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Предисловие 

г 

Одними из наиболее приоритетных задач здравоохранения большинства 
развитых стран мира, имеющих долгосрочные Национальные программы 
по сердечно-сосудистым заболеваниям, являются профилактика и лечение 
болезней системы кровообращения и в первую очередь атеросклероза — 
подлинного бича нашего времени. 

Прогрессирующий рост заболеваемости и смертности от патологии со- 
судов в современной России является закономерным следствием резкого 
ухудшения социально-экономических условий жизни в стране. Сегодня 
более половины соотечественников умирают от сердечно-сосудистых забо- 
леваний, нередко в наиболее трудоспособном возрасте. Огромные матери- 
альные и интеллектуальные потери для государства обнажают тревожную 
реальность: в России отсутствует единая система профилактики, раннего 
выявления и лечения сосудистых заболеваний. Несмотря на очевидную 
необходимость, в России в отличие от многих зарубежных стран отсутст- 
вуют специальность и должность врача-ангиолога, способного на профес- 
сиональном уровне координировать и решать основные вопросы ранней 
диагностики и тактики лечения у больных с сосудистыми заболеваниями. 
Недостаточная компетентность врачей в вопросах, касающихся смежных 
клинических дисциплин и отсутствие преемственности в лечении во мно- 
гом определяют судьбу больных с различной сосудистой патологией. Ана- 
хронизмом является и то, что больной с заболеванием артериальной сис- 
темы в зависимости от преобладания поражения в том или ином сосуди- 
стом бассейне наблюдается и лечится у врачей разных специальностей — 
кардиолога, невропатолога, терапевта, хирурга и т.д. 

Запоздалая и часто ошибочная диагностика острых и хронических забо- 
леваний кровеносных сосудов, как правило, связана с незнанием практи- 
ческими врачами основ клинической ангиологии. Существующее положе- 
ние усугубляется также отсутствием печатных изданий, содержащих необ- 
ходимый спектр сведений о разнообразной патологии крово- и лимфооб- 
ращения, адресованных не только ангиохирургам, несущим основную тя- 
жесть борьбы с сосудистыми заболеваниями, но и прежде всего практиче- 
ским врачам других специальностей, повседневно встречающимся с таки- 
ми больными. 

Авторы надеются, что настоящее «Руководство по клинической ангио- 
логии», являющееся первой российской монографией подобного типа, 
восполнит дефицит систематизированной информации о современных ме- 
тодах диагностики и лечения болезней сосудов и позволит нашим колле- 
гам интегрировать разрозненные и порой противоречивые сведения о дан- 
ной патологии, содержащиеся в других изданиях, а главное — повысить 
эффективность помощи больным с сосудистыми заболеваниями. 
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Г л а в а   1 

Общие вопросы 

1.1. История развития сосудистой хирургии 
в России 

Реконструктивная хирургия сосудов 
явилась одним из наиболее выдаю- 
щихся достижений XX в. С появле- 
нием и развитием этой сравнитель- 
но молодой ветви клинической хи- 
рургии стала возможной эффектив- 
ная помощь больным с различной 
сосудистой патологией, ранее счи- 
тавшимся неизлечимыми и обре- 
ченными на гибель. Пройден нелег- 
кий, во многом драматичный путь. 
И в начале XXI в. следует с благо- 
дарностью вспомнить имена отече- 
ственных хирургов-пионеров, сде- 
лавших первые шаги и тем са- 
мым явившихся основоположника- 
ми различных направлений совре- 
менной сосудистой хирургии. Это 
тем более необходимо, что неумо- 
лимое время оставило далеко поза- 
ди эти первые вехи, ставшие едва 
различимыми в огромном числе 
публикаций, содержащих не всегда 
точные, а порой и противоречивые 
сведения. Подробную историю за- 
рубежной сосудистой хирургии 
можно найти в книге H.Haimovici 
«Vaseular Surgery» (1976). Целью 
данного очерка явилось желание 
положить начало историогра- 
фии отечественной ангиохирургии, 
славный путь развития которой, не- 
сомненно, будет продолжен, а до- 
стижения приумножены. 

На протяжении многих столетий, 
вплоть до начала XX в., основной 

операцией при повреждениях и не- 
которых заболеваниях магистраль- 
ных артерий и вен являлась пере- 
вязка сосудов. Господствовавшее в 
то время мнение о неизбежном 
тромбозе сосуда в области шва не 
позволяло надеяться на благопо- 
лучный исход восстановительных 
операций, хотя идеи о сберегатель- 
ном подходе в лечении поврежде- 
ний сосудов высказывались отече- 
ственными хирургами более 150 лет 
назад. Так, А.Чаруковский в 1836 г. 
писал, что «... если только можно 
надеяться сохранить диаметр сосу- 
да, то не должно накладывать лига- 
туры, но всеми способами хирургии 
споспешествовать благотворной це- 
ли натуры» [Чаруковский А., 1836]. 

Н.И.Пирогов, разработавший 
классические хирургические досту- 
пы к аорте и магистральным арте- 
риям, в 1865 г. дал подробное опи- 
сание патологии, клиники и лече- 
ния ранений сосудов и опроверг 
догматические взгляды о бесперс- 
пективности шва сосудов на осно- 
вании выводов из ряда наблюдений 
за больными с повреждениями ар- 
терий, проходимость которых впо- 
следствии сохранилась или восста- 
новилась [55]. 

Мировой приоритет наложения 
прямого сосудистого анастомоза 
принадлежит выдающемуся отече- 
ственному   хирургу   и    физиологу 
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Николаю Владимировичу Экку, ко- 
торый впервые в мире в 1877 г. осу- 
ществил сшивание воротной и 
нижней полой вены в эксперименте 
(фистула Экка). Тем самым, а так- 
же работами П.И.Тихова, А.С.Яси- 
новского, Н.И.Напалкова и других 
авторов была окончательно доказа- 
на ошибочность точки зрения о не- 
избежности тромбоза в области шва 
сосуда и положено начало хирургии 
сосудов. 

В конце XIX — начале XX века 
результаты многочисленных иссле- 
дований в области лечения сосудов 
в эксперименте дали основание для 
выполнения подобных операций в 
клинической практике. Одно за 
другим стали появляться сообще- 
ния об успешных случаях восста- 
новления поврежденных сосудов. 
Так, в 1886 г. М.В.Орлов присте- 
ночно ушил поврежденную во 
время операции подколенную арте- 
рию, а в 1894 г. Г.Ф.Цейдлер нало- 
жил пристеночный шов на подко- 
ленную вену. В 1895 г. В.Г.Цеге- 
Ианфейтель ушил дефект бедрен- 
ной артерии после аневризмэкто- 
мии, а еще через 4 года зашил об- 
ширную рану нижней полой вены. 

В тот же период времени велась 
активная разработка различных ме- 
тодов и техники циркулярного шва 
сосудов. Появился ряд предложе- 
ний, положивших начало основным 
способам восстановления сосудов 
при полном нарушении их непре- 
рывности. Среди них наиболее 
удачной оказалась техника цирку- 
лярного ручного сосудистого шва, 
предложенная в 1902 г. A.Carrel 
(1902) и усовершенствованная 
А.И.Морозовой (1909) и Н.А.Доб- 
ровольской (1912). 

На XIV съезде хирургов в России 
в 1916 г. развернулась дискуссия по 
поводу возможностей сосудистой 
хирургии. Выступивший в прениях 
К.М.Сапежко говорил о стыде за 
свое искусство, когда при ранении 
главного для питания конечности 
сосуда «... современный хирург дол- 

жен делать большое насилие над 
собой, чтобы собственной рукою 
перевязать главный сосуд ради не- 
большого отверстия в совершенно 
здоровой ткани его стенки». Пред- 
седательствующий на съезде акаде- 
мик Н.А.Вельяминов в ответ на это 
заявил: «Пусть лучше погибнет 
один раненый, которого можно 
было бы спасти швом, чем десять 
тысяч их от неподачи помощи по 
случаю непозволительной затраты 
времени на кропотливую операцию 
сшивания стенок сосуда» [Сапежко 
К.М., 1989]. Однако уже в 1913 г. 
Ю.Ю.Джанелидзе впервые в мире 
успешно зашил ножевую рану вос- 
ходящей части грудной аорты. В те 
годы речь шла преимущественно о 
лечении повреждений сосудов, но 
подобно тому как история хирургии 
вообще началась с хирургии по- 
вреждений, первые попытки вос- 
становить целость и проходимость 
сосуда наложением швов при ране- 
нии и дезоблитерации при острой 
закупорке создали предпосылки к 
развитию современной сосудистой 
хирургии. 

В мае 1895 г. русский хирург 
И.Ф.Сабанеев впервые в мире по- 
пытался удалить эмбол из бедрен- 
ной артерии у женщины 28 лет, 
страдавшей ревматическим поро- 
ком сердца. Об этом наблюдении 
он писал: «Успехи современных 
способов лечения ран дают сме- 
лость хирургам удачно применять 
операции, которые прежде казались 
врачам абсурдом. Мне пришла в го- 
лову мысль сохранить конечность и 
попытаться восстановить в ней 
кровообращение хирургическим пу- 
тем, удалив закрывающую артерию 
пробку». Однако из-за несовпаде- 
ния областей артериотомии и лока- 
лизации эмбола дезоблитерация 
оказалась невозможной. Операция 
была закончена ушиванием стенки 
артерии и ампутацией бедра. 

Блестящим продолжением и раз- 
витием идеи И.Ф.Сабанеева яви- 
лась попытка эмболэктомии из би- 
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фуркации аорты, предпринятая 
русским хирургом Р.Р.Вреденом в 
1897 г. Данная операция была пер- 
вой в мире попыткой ретроградной 
эмболэктомии, завершившейся час- 
тичным успехом (удалось спасти 
лишь правую нижнюю конечность). 
Полный успех пришел значитель- 
но позже: в 1930 г. Г.М.Давыдов 
из клиники И.И.Грекова впервые 
удачно выполнил прямую эмболэк- 
томию у женщины 80 лет с тромбо- 
эмболией правой бедренной арте- 
рии. В 1934 г. П.И.Фейтельберг и в 
1937 г. Р.М.Динабург удачно вы- 
полнили аналогичные вмешательст- 
ва. В том же 1937 г. Б.А.Петров и 
В.А.Жмур в Москве независимо 
друг от друга впервые предприняли 
попытку прямой эмболэктомии из 
бифуркации аорты чрезбрюшин- 
ным доступом, однако обе больные 
погибли. Частичный успех такой 
операции (кровообращение в ко- 
нечностях было восстановлено, но 
потребовалась ампутация левой 
стопы и пальцев на правой сто- 
пе) был достигнут А.В.Гуляевым в 
1940 г. 

После открытия J.D.McLean 
(1916) и применения в клинике ге- 
парина С.Н.Best (1936), развития 
рентгеноконтрастных методов ис- 
следования сосудов реконструктив- 
ные и пластические операции на 
сосудистой системе стали находить 
все большее признание. 

Частые неудачи при прямой эм- 
болэктомии из бифуркации аорты, 
помимо отсутствия большого опыта, 
можно объяснить значительной 
травматичностью прямых эмболэк- 
томии в сравнении с катетеризаци- 
онными методами, которые с начала 
60-х годов стали основными, осо- 
бенно после предложения в 1962 г. 
группы американских хирургов во 
главе с T.J.Fogarti использовать для 
эмболэктомии атравматичный кате- 
тер с баллонной манжеткой на кон- 
це. Применение такого катетера 
максимально упростило методику 
оперативного     вмешательства,     и 

успех эмболэктомии в чисто техни- 
ческом плане был обеспечен у боль- 
шинства больных; к настоящему 
времени данная операция стала од- 
ной из наиболее массовых в неот- 
ложной ангиохирургии. 

При хронических окклюзиях пе- 
риферических артерий длительное 
время основным методом лечения 
были ампутации, затем паллиатив- 
ные вмешательства на симпатиче- 
ской нервной системе и надпочеч- 
никах, а также разнообразные спо- 
собы консервативной терапии. 
И.М.Шах-Паронианц в своей дис- 
сертации «О произвольном омертве- 
нии наружных частей» (1865), под- 
черкивая необходимость своевре- 
менного хирургического вмешатель- 
ства при развитии гангрены ко- 
нечности, т.е. ампутации, писал: 
«... представляется вопрос: нельзя 
ли удалить закупоривание в сосу- 
дах? С этой целью кто-то предложил 
вскрыть сосуд и вынуть из него 
пробки. К счастью, этот нелепый 
совет никем не был применен в 
практике». Подобный консерватизм 
хирургического мышления сохра- 
нялся в России долго. Лишь в 
1923 г. во Франции R.Leriche впер- 
вые высказал чрезвычайно смелую в 
те годы мысль: «Идеальное лечение, 
по всей видимости, состоит в резе- 
цировании облитерированной зоны 
и, если это возможно, восстановле- 
нии артериальной проходимости». 

По-видимому, первое протезиро- 
вание бедренной артерии было про- 
изведено в 1935 г. Н.А.Богоразом, 
который «... с успехом заместил 
почти полностью удаленную бед- 
ренную артерию большой подкож- 
ной веной» (цит. по А.Н.Филатову 
и соавт., 1960). 

Реальными предпосылками зна- 
чительного и быстрого прогресса 
хирургии сердца и сосудов в нашей 
стране наряду с достижениями за- 
рубежных специалистов явились 
оригинальные отечественные раз- 
работки. Так, в 1920—1925 гг. 
С.С.Брюхоненко    был    разработан 
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метод искусственного кровообра- 
щения и создан первый в мире 
аппарат искусственного крово- 
обращения. В 1945 г. В.Ф.Гу- 
дов совместно с Н.И.Капитановым, 
А.А.Стрекотовым, П.И.Андросовым 
и Н.П.Петровой впервые в мире 
сконструировал и применил в кли- 
нике сосудосшивающий аппарат. 
В 1960 г. вышла монография 
П.И.Андросова, обобщающая уже 
многолетний опыт применения ме- 
ханического шва в ангиохирургии. 
В 1949 г. была издана монография 
Б.В.Петровского, посвященная хи- 
рургическому лечению ранений со- 
судов. 

С середины 50-х годов активно 
разрабатывались методы ангиогра- 
фических исследований при раз- 
личной сосудистой патологии, ито- 
гами которых явились первые в 
стране монографии Е.Н.Мешалки- 
на, К.Б.Тихонова, Н.И.Краковско- 
го и П.Н.Мазаева. В эти же годы 
А.А.Полянцевым, Д.А.Донецким, 
Г.М.Соловьевым, М.Н.Анисковым 
были предложены новые модифи- 
кации сосудистого шва. 

Б.В.Петровским, Н.И.Краков- 
ским и В.Я.Золотаревским, А.А.Ша- 
лимовым впервые в стране были 
разработаны и применены в клини- 
ке оригинальные приспособления и 
наборы инструментов для эндар- 
терэктомии. 

С начала 50-х годов велись ак- 
тивные поиски сосудистых замени- 
телей. В 1955—1956 гг. Н.И.Краков- 
ский и его сотрудники впервые в 
нашей стране разработали методику 
получения артериальных транс- 
плантатов консервацией трупных 
артерий методом замораживания и 
высушивания в вакууме. Естествен- 
ным продолжением этих и еще 
многих других достижений отечест- 
венной медицины явились первые 
реконструктивные вмешательства 
при заболеваниях периферических 
артерий. 

В декабре 1957 г. в Ленинграде 
А.Н.Филатов    впервые    в    нашей 

стране успешно произвел шунтиро- 
вание бедренной артерии заморо- 
женным гомотрансплантатом дли- 
ной 35 см у больного П., 56 лет, с 
атеросклеротической окклюзией 
поверхностной бедренной артерии. 
Периферическая пульсация была 
восстановлена, больной выписан. 
В том же месяце А.Н.Филатов, так- 
же первый в стране, оперировал бо- 
льного Л., 40 лет, с окклюзией бед- 
ренной артерии. Ему была выпол- 
нена открытая эндартерэктомия на 
участке 12 см. Оба пациента впо- 
следствии были демонстрированы 
на заседании Хирургического об- 
щества им. Н.И.Пирогова в Ленин- 
граде. 

В 1959 г. Н.И.Краковским впер- 
вые была предложена и выполнена 
операция шунтирования при «бо- 
лезни перевязанного магистрально- 
го сосуда конечности лиофилизи- 
рованным артериальным гомо- 
трансплантатом» . 

16 декабря 1960 г. А.А.Шалимов 
впервые в нашей стране при шунти- 
ровании подвздошного и бедренно- 
го сегментов использовал принцип 
in situ. Шунтом являлись одноимен- 
ные подвздошные и бедренные 
вены после предварительного иссе- 
чения клапанов посредством мно- 
жественных флеботомий. Первая 
операция выполнена у больного Г., 
36 лет, с атеросклеротической ок- 
клюзией левой общей подвздошной 
и бедренной (до нижней трети бед- 
ра) артерии, однако вскоре после 
операции больной умер от крово- 
течения. Вторая попытка была сде- 
лана 4 января 1961 г. у больного 3. 
с такой же локализацией пораже- 
ния, но единственной правой ниж- 
ней конечностью. Пульсация была 
восстановлена, больной выписан. 

Можно утверждать, что положи- 
тельный опыт названных первопро- 
ходцев окончательно склонил мне- 
ние хирургической общественности 
в пользу реконструктивного метода 
лечения хронических окклюзии пе- 
риферических   артерий.   Вместе   с 
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тем существовавшая проблема оп- 
тимальных сосудистых заменителей 
сдерживала энтузиазм хирургов и 
определила концентрацию подоб- 
ных больных в крупных, в основ- 
ном столичных клиниках, лучше 
обеспеченных и подготовленных к 
выполнению новых и больших ре- 
конструктивных вмешательств на 
сосудах. 

Первое в стране бифуркационное 
аортобедренное шунтирование син- 
тетическим трансплантатом выпол- 
нил Б.В.Петровский в 1959 г., а 
первую в России резекцию бифур- 
кации брюшной аорты с протезиро- 
ванием дакроновым протезом при 
ее атеросклеротической окклю- 
зии — В.С.Савельев 13 июля 1960 г. 
у больного И., 54 лет. 

К настоящему времени эти вме- 
шательства стали основными мето- 
дами реконструкции при стеноти- 
ческих и окклюзионных поражени- 
ях аортоподвздошного сегмента. 

В 1959 г. в Ленинграде Л.В.Лебе- 
дев и Л.Л.Плоткин начали работы 
по созданию сосудистых протезов 
из отечественного синтетического 
волокна лавсана, и уже к 1962 г. 
были разработаны и применены в 
клинике тканые трубчатые и би- 
фуркационные гофрированные 
протезы из лавсана, а в 1963 г. — из 
фторлона в комбинации с лавса- 
ном, которые и на сегодняшний 
день являются лучшими из отечест- 
венных сосудистых заменителей, не 
уступающими зарубежным образ- 
цам. 

Впервые в нашей стране сосуди- 
стый протез из лавсана был приме- 
нен в клинике Е.Н.Мешалкиным: 
11 ноября 1958 г. после резекции 
части дуги аорты у молодой жен- 
щины он произвел замещение де- 
фекта тканым негофрированным 
протезом длиной 12 см. Больная 
выздоровела и была демонстриро- 
вана через 1,5 года после операции 
на заседании московского Хирурги- 
ческого общества. Первое сообще- 
ние о применении лавсановых про- 

тезов на периферических артериях 
было сделано Б.В.Петровским и со- 
авт. в 1959 г. 

В Ленинграде М.И.Лыткин и 
Л.В.Лебедев 13 и 17 апреля 1960 г. 
также успешно использовали отече- 
ственный лавсановый трубчатый 
протез при атеросклеротической ок- 
клюзии бедренной артерии, а 11 ок- 
тября 1960 г. — при повреждении 
подкрыльцовой артерии. Первую в 
России успешную операцию при 
окклюзии брюшной аорты с приме- 
нением нового отечественного лав- 
санового бифуркационного протеза 
выполнил М.И.Лыткин в 1962 г. 

С ноября 1968 г. в клинике 
Б.В.Петровского при лечении ок- 
клюзионных поражений брюшной 
аорты и магистральных артерий ко- 
нечностей применяется метод эвер- 
сионной эндартерэктомии. Инте- 
ресно, что первое подобное вмеша- 
тельство, выполненное М.Д.Князе- 
вым у больного с распространенной 
окклюзией аортоподвздошно-бед- 
ренных сегментов, было начато 
случайно. Предполагалось произве- 
сти типичное тогда в подобных слу- 
чаях иссечение окклюзированных 
сосудов с последующим протезиро- 
ванием синтетическим трансплан- 
татом. Однако легкость расслоения 
стенки иссеченного препарата на- 
вела на мысль о возможности эвер- 
сии сосудов и эндартерэктомии с 
последующей трансплантацией аор- 
ты, подвздошных и бедренных ар- 
терий единым блоком, что и было с 
успехом произведено. Тем не менее 
подобные операции в силу травма- 
тичности и продолжительности не 
получили распространения, хотя 
идея эверсии сосудов продолжала 
развиваться. 

Постепенно операции при пато- 
логии брюшной аорты и магистра- 
льных артерий конечностей стали 
проводиться во многих клиниках 
страны: в Ленинграде — А.Н.Фи- 
латовым, К.Ю.Литмановичем, 
Л.В.Лебедевым, М.И.Лыткиным; 
в   Ярославле   —   М.П.Вилянским, 
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Ю.В.Новиковым; в Горьком — 
Б.А.Королевым; в Куйбышеве — 
Г.Л.Ратнером; в Саратове — 
Г.Н.Захаровой; в Челябинске — 
Ю.И.Малышевым, А.А.Фокиным; 
в Иркутске — А.В.Серкиной; в Ха- 
баровске — Ю.С.Бондарем и т.д. 

В то же время расширилась об- 
ласть сосудистой хирургии, вклю- 
чив в себя операции на различных 
сосудах и органах. Так, Б.В.Петров- 
ский в 1960 г. впервые оперировал 
больного с вазоренальной гипер- 
тензией и выполнил реконструк- 
цию стенозированной почечной ар- 
терии. Точных сведений о характе- 
ре этой операции мы не имеем, од- 
нако достаточно отметить, что она 
была успешной. 

В 1960 г. А.Я.Пытель первым из 
отечественных хирургов наложил 
прямой артериальный спленорена- 
льный анастомоз. Эта операция 
также явилась первым вмешатель- 
ством на артерии единственной 
почки у больной 21 года с фибро- 
мускулярной дисплазией левой по- 
чечной артерии, причем больная 
ранее перенесла правостороннюю 
нефрэктомию по поводу хрониче- 
ского пиелонефрита. Положитель- 
ный результат операции сохранялся 
у этой больной в течение 9 лет. 
В 1961 г. Б.В.Петровский у мальчи- 
ка 14 лет с неспецифическим аор- 
тоартериитом и стенозом обеих по- 
чечных артерий первым успешно 
выполнил мезентерико-ренальный 
анастомоз справа. При такой же па- 
тологии А.В.Покровский в 1965 г. 
впервые успешно произвел бифур- 
кационное аортопочечное шунти- 
рование синтетическим протезом. 

Логическим продолжением идеи 
эверсионной эндартерэктомии яви- 
лась операция чрезаортальной эн- 
дартерэктомии методом «выворачи- 
вания». Этот вид реконструкции 
впервые в нашей стране был вы- 
полнен 7 февраля 1969 г. М.Д.Кня- 
зевым с хорошим клиническим эф- 
фектом у больного Л., 46 лет, с ате- 
росклеротическим  стенозом  левой 

почечной артерии. Несомненные 
преимущества данного вмешатель- 
ства в сравнении с наиболее часто 
применявшимися до этого метода- 
ми шунтирования, протезирования, 
чрезартериальной дезоблитерации и 
т.д. явились определяющим факто- 
ром того, что в настоящее время 
чрезаортальная эверсионная эндар- 
терэктомия стала методом выбора 
при атеросклеротических пораже- 
ниях почечных артерий. 

Первую в нашей стране ауто- 
трансплантацию почки при патоло- 
гии ее кровоснабжения произвел 
Н.А.Лопаткин в 1975 г. Не пред- 
ставляется возможным точно уста- 
новить российское авторство более 
чем двух с половиной десятков раз- 
личных видов реконструкций по- 
чечных артерий, но несомненно 
одно: этот совокупный труд значи- 
тельно продвинул вперед развитие 
отечественной сосудистой хирур- 
гии. 

Начиная с 50-х годов в нашей 
стране активно разрабатывается 
проблема хирургического лечения 
острой и хронической ишемии ор- 
ганов пищеварения, хотя попытки 
восстановить кровообращение в ки- 
шечнике при эмболических заку- 
порках предпринимались и раньше. 
Так, Я.Б.Ривлин в 1940 г., а затем 
Н.И.Блинов в 1950 г. впервые по- 
пытались выполнить эмболэкто- 
мию из верхней брыжеечной арте- 
рии, однако оба больных погибли. 
Первая успешная операция произ- 
ведена А.С.Любским в 1961 г. К со- 
жалению, общее число эффектив- 
ных эмболэктомий из висцераль- 
ных ветвей брюшной аорты и в на- 
стоящее время невелико, что объяс- 
няется главным образом значением 
фактора времени при достаточной 
трудности раннего распознавания 
данного заболевания в общехирур- 
гических стационарах, куда попада- 
ет основное число подобных боль- 
ных. 

В случаях хронических окклюзии 
висцеральных ветвей брюшной аор- 
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ты ситуация иная, и опыт различ- 
ных реконструктивных вмеша- 
тельств при синдроме хронической 
абдоминальной ишемии насчитыва- 
ет многие десятки наблюдений. 
Первая в стране операция на чрев- 
ном стволе выполнена А.В.Покров- 
ским 25 мая 1962 г. у больной А., 
51 года, с клинической картиной 
брюшной ангины. Была произведе- 
на декомпрессия чревного ствола и 
общей печеночной артерии. Им же 
26 апреля 1968 г. впервые произве- 
дено бифуркационное аорточревно- 
почечное протезирование у боль- 
ной Ш., 57 лет, с атеросклеротиче- 
ским поражением сосудов. После 
операции наступила полная норма- 
лизация артериального давления и 
исчезли проявления абдоминаль- 
ной ишемии. 

Следует особо подчеркнуть, что 
отечественная сосудистая хирургия, 
особенно хирургия ветвей брюшной 
аорты, с первых шагов была само- 
бытной и имела существенные от- 
личия по сравнению с западными 
хирургическими школами. В пер- 
вую очередь это касалось критериев 
отбора больных для операций, 
этапности их выполнения при си- 
мультанных поражениях, а также 
выбора оперативных доступов, что 
позволяло достичь высоких и ста- 
бильных результатов. В 1962 г. 
впервые в мире А.В.Покровский 
использовал забрюшинный тора- 
кофренолюмботомический доступ 
для подхода к торакоабдоминаль- 
ной аорте и висцеральным артери- 
ям. Этот, как оказалось, наименее 
травматичный из известных досту- 
пов быстро завоевал популярность 
среди отечественных хирургов и 
стал доступом выбора при реконст- 
рукции брюшной аорты и ее вет- 
вей, а за рубежом получил название 
«русский доступ». 

Накопление опыта в реконструк- 
тивной хирургии сосудов позволило 
выполнять восстановительные опе- 
рации и при распространенных по- 
ражениях, захватывающих аорту и 

ее висцеральные ветви. Крупным 
шагом в этом направлении явилась 
разработка методики операции од- 
номоментной трансаортальной эн- 
дартерэктомии из аорты, верхней 
брыжеечной и почечных артерий. 
Это вмешательство было разработа- 
но и впервые в мире успешно вы- 
полнено А.В.Покровским 12 января 
1971 г. у больного Д., 35 лет, с ате- 
росклеротическим поражением со- 
судов. 

Оперативное лечение аневризм 
брюшной аорты до середины 50-х 
годов XX в. было паллиативным и 
заключалось во введении в ее по- 
лость различных металлических 
предметов или коагулирующих пре- 
паратов с целью вызвать тромбоз, а 
в лучшем случае — в окутывании 
аневризматического мешка разно- 
образными тканями. В то же время 
постоянная угроза разрыва прогрес- 
сивно истончающейся стенки анев- 
ризмы и возникающие у больных 
нарушения гемодинамики диктова- 
ли более активную тактику. 

Первую в нашей стране ради- 
кальную операцию при аневриз- 
ме брюшной аорты выполнил 
В.А.Жмур в 1958 г. Операция за- 
ключалась в резекции аневризмати- 
ческого мешка и замещении сег- 
мента аорты аортальным гомотран- 
сплантатом. В 1962 г. Б.В.Петров- 
ский сообщил о нескольких успеш- 
но выполненных им операциях при 
данной патологии. 18 апреля 1963 г. 
Ю.Е.Березов впервые произвел ре- 
зекцию аневризмы брюшной аорты 
с одновременным протезированием 
аорты и правой почечной артерии у 
больного И., 25 лет, с неспецифи- 
ческим аортоартериитом. Первую в 
стране успешную резекцию разо- 
рвавшейся аневризмы брюшной 
аорты выполнили в 1966 г. Н.Н.Ма- 
линовский и М.Д.Князев в клинике 
Б.В.Петровского. 

За последние 3 десятилетия хи- 
рургическое лечение этого заболе- 
вания получило широкое распро- 
странение, и в настоящее время ре- 
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зекция брюшной аорты с внутри- 
мешковым протезированием стала 
стандартной операцией и выполня- 
ется во многих сосудистых отделе- 
ниях. 

Пожалуй, одной из самых «моло- 
дых» проблем ангиохирургии явля- 
ется оперативное лечение окклюзи- 
онных поражений ветвей дуги аор- 
ты. Вплоть до середины прошлого 
века подобные больные были уде- 
лом неврологических клиник. Од- 
нако успехи реконструктивной хи- 
рургии сосудов, возросшие диагно- 
стические возможности позволили 
предпринять первые шаги в хирур- 
гическом лечении ишемических по- 
ражений головного мозга. Посколь- 
ку вопросами нарушений церебра- 
льной гемодинамики традиционно 
занимались невропатологи и нейро- 
хирурги, то первые восстановитель- 
ные и реконструктивные вмешате- 
льства на сонных артериях были 
выполнены в 1959 г. Э.И.Злотни- 
ком и В.И.Лерманом и в 1962 г. — 
Ю.В.Богатыревым из Института не- 
врологии АМН СССР при остром 
тромбозе сонных артерий. При 
проксимальном поражении брахео- 
цефальных артерий первая опера- 
ция произведена Б.В.Петровским 
24 ноября 1960 г. у больного В., 
48 лет, с атеросклеротической ок- 
клюзией безымянной артерии. Опе- 
рация заключалась в шунтировании 
из дуги аорты в правые подключич- 
ную и общую сонную артерии ком- 
бинированным доступом. К сожа- 
лению, больной умер на 2-е сутки 
после операции с проходимым 
шунтом от дыхательной недоста- 
точности на почве двусторонней 
сливной пневмонии. 

Первая в стране успешная резек- 
ция безымянной артерии с протези- 
рованием выполнена В.С.Савелье- 
вым 27 декабря 1961 г. у больного 
54 лет. В последующем оперативное 
лечение экстракраниальных пора- 
жений головного мозга стало пре- 
рогативой сосудистых хирургов, так 
как накопленный ими в других раз- 

делах ангиохирургии опыт и соот- 
ветствующее техническое оснаще- 
ние позволяли получать более ста- 
бильные положительные результаты 
подобных операций. 

Свою историю развития имеет 
опыт оперативного лечения заболе- 
ваний грудной аорты — одного из 
наиболее сложных разделов сосуди- 
стой хирургии. Разнообразие форм 
заболевания этой локализации, от- 
сутствие унифицированных мето- 
дов коррекции нарушений гемоди- 
намики и ряд других объективных 
причин сделали первые шаги в 
этом направлении особенно труд- 
ными. Первым хирургом в стране, 
успешно выполнившим в 1955 г. 
реконструктивное вмешательство 
при коарктации аорты (резекция 
коарктации с протезированием), 
был Н.Е.Мешалкин. Он же в 1957 г. 
впервые произвел резекцию нисхо- 
дящей грудной аорты при ее суже- 
нии. Первую успешную операцию 
при врожденном надклапанном 
стенозе аорты с пластикой аорты в 
условиях искусственного кровооб- 
ращения произвел А.В.Покровский 
24 апреля 1968 г. у больного А., 
13 лет. В 1965 г. Г.М.Соловьев 
впервые выполнил торакоабдоми- 
нальное шунтирование при неспе- 
цифическом аортоартериите, и 
в том же году А.В.Покровский 
успешно протезировал нисходящую 
аорту при аналогичной патологии. 

Одной из до конца не решенных 
проблем остается хирургия анев- 
ризм грудной аорты. Отдельные по- 
пытки удаления мешотчатых анев- 
ризм грудной аорты предпринима- 
лись в начале XX в. [Крестов- 
ский В.В., 1927; Аминев A.M., 1938]. 
По-видимому, первую успешную 
резекцию посттравматической анев- 
ризмы грудной аорты выполнил 
Б.В.Петровский в 1947 г. 17 апреля 
1962 г. аналогичную операцию, но в 
условиях искусственного кровооб- 
ращения произвел М.Н.Аничков. 

Положительный опыт первых 
операций при травматических анев- 
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ризмах явился стимулом к активи- 
зации попыток хирургического ле- 
чения различных по этиологии и 
локализации аневризм грудной аор- 
ты. 

Первая радикальная операция по 
поводу мешотчатой аневризмы дуги 
аорты была произведена А.Н.Баку- 
левым в 1952 г. 28 декабря 1962 г. 
А.В.Покровский в условиях гипо- 
термии и искусственного кровооб- 
ращения выполнил успешную ре- 
зекцию мешотчатой аневризмы 
восходящей аорты с наложением 
бокового шва у больного С, 29 лет. 

Значительные трудности в силу 
специфичности анатомических и 
морфологических изменений воз- 
никают при резекции аневризмы 
восходящей аорты у больных с син- 
дромом Марфана. Первую в стране 
успешную операцию при этой пато- 
логии произвел 23 октября 1973 г. у 
больного Н., 27 лет, Г.И.Цукерман. 
Ему удалось выполнить супракоро- 
нарную резекцию и протезирование 
аортального клапана. 28 февраля 
1979 г. Г.И.Цукерман при той же 
патологии выполнил резекцию с 
протезированием восходящей аор- 
ты, замещением аортального клапа- 
на с имплантацией коронарных ар- 
терий в сосудистый протез (опера- 
ция Бентала) у больного М., 45 лет. 
26 сентября 1963 г. этим же хирур- 
гом, но при расслаивающей анев- 
ризме аорты с аортальной недоста- 
точностью впервые в нашей стране 
была выполнена аналогичная опе- 
рация по методу Каброля у больно- 
го Д., 34 лет. Впоследствии оба па- 
циента были демонстрированы на 
заседании Хирургического обще- 
ства Москвы и Московской облас- 
ти. 

Одним из наиболее значительных 
достижений отечественной ангио- 
хирургии того времени явилась 
операция, которую успешно осуще- 
ствил А.В.Покровский 15 мая 
1972 г. Он первым в стране произ- 
вел полную резекцию дуги и части 
нисходящего отдела грудной аорты 

с протезированием дуги и всех бра- 
хиоцефальных артерий у больного 
К., 33 лет, с сифилитическим меза- 
ортитом, аневризмой дуги и нисхо- 
дящей аорты. Больной был также 
демонстрирован на заседании Хи- 
рургического общества Москвы и 
Московской области через 15 лет 
после операции. 

Особое место в силу распростра- 
ненности поражения и трудности 
радикальной коррекции, особенно 
при типах 1Б и IIIБ, занимают рас- 
слаивающие аневризмы грудной 
аорты. Совместный опыт успешно- 
го лечения данной патологии в 
стране пока невелик, хотя первые 
вмешательства выполнены сравни- 
тельно давно. Так, первую опера- 
цию при расслоении аорты, захва- 
тывающем только восходящий ее 
отдел (тип И), успешно произвел 
Б.В.Петровский в 1964 г. Сущность 
операции заключалась в пересече- 
нии аорты, сшивании ее стенок с 
последующим прямым анастомозом 
аорты. Через год, 2 ноября 1965 г., 
при расслоении типа ШБ, распро- 
странявшемся от начала нисходя- 
щей грудной аорты до брюшной 
аорты, у больного В., 45 лет, 
А.В.Покровский впервые в стране 
успешно произвел резекцию анев- 
ризмы с протезированием в услови- 
ях искусственного кровообраще- 
ния, а в феврале 1981 г. при анало- 
гичной патологии с успехом осуще- 
ствил протезирование аорты эндо- 
протезом в обычных условиях, пе- 
режав аорту лишь на 13 мин. 

Большой вклад внесли отечест- 
венные хирурги в разработку хирур- 
гических методов лечения ишемиче- 
ской болезни сердца. Попытки уме- 
ньшить болевой синдром при стено- 
кардии путем различных десимпати- 
заций [Джанелидзе Ю.Ю., 1950; Ка- 
занский В.И., 1952], использование 
методов непрямой реваскуляриза- 
ции миокарда за счет сращений с 
перикардом, подшивания различ- 
ных тканей и органов, перевязки 
внутренних    грудных    артерий    и 
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т.д. оказались малоэффективными. 
Подлинным переворотом в хирурги- 
ческом лечении ишемической бо- 
лезни сердца явились первые опера- 
ции непосредственно на коронар- 
ных артериях. Благодаря неоцени- 
мому опыту этих первых оператив- 
ных вмешательств, направленных на 
прямую реваскуляризацию миокар- 
да, выделился и стал быстро разви- 
ваться новый, особый раздел клини- 
ческой хирургии — коронарная хи- 
рургия. Среди многих имен перво- 
открывателей, стоящих у истоков 
этого направления, в первую оче- 
редь следует назвать ленинградского 
хирурга В.И.Колесова, который 
первым в мире выполнил ряд опера- 
ций при острой и хронической ише- 
мии миокарда. Однако, следуя хро- 
нологическому порядку изложения, 
необходимо отметить, что подлин- 
ное начало реконструктивной коро- 
нарной хирургии в нашей стране 
было положено в Институте сер- 
дечно-сосудистой хирургии им. 
А.Н.Бакулева 14 ноября 1961 г., ког- 
да В.И.Пронин у больного Ф., 
46 лет, впервые произвел эндартер- 
эктомию (кюретаж) из передней 
межжелудочковой ветви левой коро- 
нарной артерии при изолированном 
ее поражении. Спустя почти 3 года, 
25 февраля 1964 г., в Ленинграде 
В.И.Колесов впервые в мире нало- 
жил прямой маммарно-коронарный 
анастомоз с огибающей ветвью ле- 
вой венечной артерии с хорошим 
результатом. Им же 17 мая 1968 г. 
впервые в мире произведена успеш- 
ная операция при остром инфаркте 
миокарда. На работающем сердце 
без искусственного кровообра- 
щения был наложен прямой 
маммарно-коронарный анастомоз у 
больного 54 лет также с хорошими 
ближайшим и отдаленным результа- 
тами. 

Операция аутовенозного аорто- 
коронарного шунтирования, на 
сегодняшний день являющаяся 
основным методом хирургического 
лечения ишемической болезни сер- 

дца, впервые в нашей стране была 
выполнена 1 июля 1970 г. М.Д.Кня- 
зевым в клинике Б.В.Петровского у 
больного Ш., 39 лет, дважды пере- 
несшего инфаркт миокарда. В усло- 
виях естественного кровообраще- 
ния ему были произведены откры- 
тая эндартерэктомия и аутовеноз- 
ное шунтирование правой коронар- 
ной артерии с хорошим результа- 
том [Петровский Б.В. и др., 1978]. 

Первое в нашей стране аутове- 
нозное аортокоронарное шунтиро- 
вание в сочетании с аневризморра- 
фией левого желудочка у больного 
Г., 33 лет, с окклюзией передней 
межжелудочковой ветви левой 
коронарной артерии произвел 
А.В.Покровский 30 сентября 1970 г. 
Больной выписан с улучшением. 
Последующий опыт этих и многих 
других авторов, принимавших учас- 
тие в разработке данной важней- 
шей проблемы клинической меди- 
цины, высокие результаты опера- 
ций по реваскуляризации миокарда 
и лечению сочетанных форм пора- 
жений сосудистой системы вновь 
убедительно доказали самобыт- 
ность развития отечественной ан- 
гиохирургии. 

Крупным достижением и одно- 
временно новым направлением оте- 
чественной кардиологии явилась 
разработка метода внутрикоронар- 
ного тромболизиса при остром ин- 
фаркте миокарда. 5 июня 1974 г. 
впервые в мире Е.И.Чазов и его со- 
трудники осуществили введение 
фибринолизина в бассейн коронар- 
ной артерии у больного с острой 
ишемией миокарда с блестящим 
клиническим эффектом [Ча- 
зов Е.И. и др., 1976]. 

За последние годы возможности 
сосудистой хирургии значительно 
расширились благодаря активному 
внедрению новейших научных до- 
стижений, полученных на стыке 
различных областей знаний и кли- 
нических дисциплин. Одним из та- 
ких новых перспективных направ- 
лений клинической медицины яви- 
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лась рентгеноэндоваскулярная хи- 
рургия, в частности рентгеноэндо- 
васкулярная дилатация и протези- 
рование магистральных сосудов. 
И если опыт первых чрескатетер- 
ных внутрисосудистых манипуля- 
ций во второй половине 70-х годов 
касался лишь заболеваний перифе- 
рических артерий, то уже в 1981 г. 
появились публикации И.Х.Рабки- 
на и соавт., В.В.Кухарчука и соавт. 
о первых успешных рентгеноэндо- 
васкулярных дилатациях почечных 
артерий у больных вазоренальной 
гипертензией. 

А.Л.Матевосов 12 января 1982 г. 
из клиники Б.В.Петровского впер- 
вые в нашей стране выполнил рент- 
геноэндоваскулярную дилатацию 
подключичной артерии, а 17 февра- 
ля 1982 г. И.Х.Рабкин первым в 
стране успешно произвел рентгено- 
эндоваскулярную дилатацию коро- 
нарной артерии у больного с атеро- 
склеротическим стенозом передней 
межжелудочковой артерии. Следует 
особо отметить, что И.Х.Рабкин 
впервые в мире в клинических 
условиях 27 марта 1984 г. осущест- 
вил дилатацию, а затем эндоваску- 
лярное протезирование нитиноло- 
вой спиралью левой наружной под- 
вздошной артерии у больного Т., 
56 лет, с атеросклеротическим по- 
ражением сосудов [Рабкин И.Х. и 
др., 1984, 1987]. 

В 1985 г. Н.Л.Володось разрабо- 
тал и впервые применил в клинике 
оригинальную методику дистанци- 
онного эндопротезирования аорты 
и подвздошных артерий. 

Стремление к максимально пол- 
ной реваскуляризации при наи- 
меньшей травматичности метода, 
являющееся ведущим принципом 
современной сосудистой хирургии, 
положило начало другому новому и 
перспективному направлению — 
лазерной реканализации и пластике 
сосудов. Оптические квантовые ге- 
нераторы (лазеры) различных кон- 
струкций стали применяться в кли- 
нической практике с 1970 г. Однако 

лишь в 1978 г. D.Choy впервые в 
эксперименте применил лазерную 
энергию через фиброволоконный 
эндоскоп для реканализации обту- 
рированных сосудов. 

Мировой приоритет первого кли- 
нического применения лазерной 
ангиопластики принадлежит R.Gin- 
sburg и соавт. (1984) из Медицин- 
ского центра Стенфордского уни- 
верситета, когда больному с рас- 
пространенной атеросклеротиче- 
ской окклюзией магистральных ар- 
терий нижней конечности в качест- 
ве альтернативы ампутации была 
произведена лазерная реканализа- 
ция устья глубокой артерии бедра с 
хорошими ближайшим и отдален- 
ным результатами. Этот опыт по- 
служил хорошим стимулом для раз- 
вития лазерной ангиохирургии во- 
обще и в нашей стране в частности. 

Работы начались почти одновре- 
менно в различных клиниках, и 
вскоре появились первые публика- 
ции, обобщающие многочисленные 
экспериментальные и клинические 
исследования в этом направлении 
[Девяткин Н.Д, и др., 1986; Акчу- 
рин Р.С. и др., 1987; Петро- 
сян Ю.С. и др., 1987; Швальб П.Г. 
и др., 1987]. Вполне объяснимо, что 
первые вмешательства с примене- 
нием лазерной ангиопластики про- 
изведены на артериях нижних ко- 
нечностей. Однако 2 июня 1988 г. в 
клинике Е.И.Чазова Р.С.Акчурин и 
его коллеги впервые в стране вы- 
полнили лазерную реканализацию 
и баллонную дилатацию левой по- 
чечной артерии при ее субтоталь- 
ном стенозе на почве фибромуску- 
лярной дисплазии у больной К., 
23 лет, с вазоренальной гипертен- 
зией. В тот же день упомянутые ав- 
торы, также впервые, произвели ла- 
зерную ангиопластику передней 
нисходящей ветви левой коронар- 
ной артерии при ее атеросклероти- 
ческом поражении у больного 3., 
41 года. Обе операции прошли 
успешно [Акчурин Р.С. и др., 1989]. 
Крупным достижением можно счи- 
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тать лазерную ангиопластику при 
окклюзии брахиоцефального ство- 
ла, которую впервые в мире 28 но- 
ября 1989 г. выполнили П.В.Маль- 
цев и Д.Ф.Белоярцев в Институте 
хирургии им. А.В.Вишневского. 

В этом же институте, также впер- 
вые в мире, 30 ноября 1988 г. Х.Са- 
кер наложил два микрососудистых 
лимфовенозных анастомоза с испо- 
льзованием лазерного излучения. 
Последующий опыт аналогичных 
операций этого специалиста у 10 
больных убедительно показал высо- 
кую эффективность и надежность 
лазерной ангиопластики в микро- 
сосудистой хирургии [Савель- 
ев B.C., Спиридонов И.В., 1979]. 

Не ставя задачей в рамках одного 
очерка подробно остановиться на 
исторических аспектах всех разде- 
лов и направлений современной 
сосудистой хирургии, считаем не- 
обходимым особо подчеркнуть ми- 
ровой приоритет отечественных хи- 
рургов в лечении лимфедемы ко- 
нечностей. Первую в мире опера- 
цию пересадки лимфатических про- 
токов бедра без соединяющих швов 
в просвет большой подкожной 
вены бедра по поводу вторичной 
слоновости разработал и выполнил 
Н.И.Махов 9 мая 1950 г. у больной 
К., 20 лет, со вторичным лимфоста- 
зом. Больная была демонстрирова- 
на на заседании Московского хи- 
рургического общества 23 июня 
1950 г. Последующее наблюдение 
за ней в течение многих лет показа- 
ло сохранение хорошего клиниче- 
ского эффекта и доказало, что пря- 
мые лимфовенозные анастомозы 
являются надежным средством ле- 
чения хронических лимфатических 
отеков конечностей. 

С созданием современных опти- 
ческих систем и микрохирургиче- 
ского инструментария начался но- 
вый этап в развитии хирургическо- 
го лечения лимфостаза. Эта пробле- 
ма разрабатывалась в Институте 
сердечно-сосудистой хирургии им. 
А.Н.Бакулева,  где А.В.Покровский 

впервые в стране в 1971 г. наложил 
нодуловенозный анастомоз. В Ин- 
ституте хирургии им. А.В.Вишнев- 
ского Т.В.Савченко совместно с 
В.Я.Золотаревским к 1985 г. нако- 
пил и первый в стране опыт одно- 
моментного создания многосегмен- 
тарных лимфовенозных анастомо- 
зов. В клинике Б.В.Петровского 
В.С.Крыловым, Г.А.Степановым и 
Н.О.Милановым лишь за трехлет- 
ний период было выполнено 49 
операций прямого лимфовенозного 
анастомоза с микрохирургической 
техникой у 40 больных. 

Неоценимый опыт этих и многих 
других операций, выполненных в 
трудных условиях, лишний раз сви- 
детельствует о поистине неисчерпа- 
емых возможностях и энтузиазме 
отечественных хирургов, проторив- 
ших дорогу теперь уже всемогущей 
сосудистой хирургии в нашей стра- 
не. 
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1.2. Эмбриогенез сосудистой системы человека 

Особенности формирования сосу- 
дистой системы в эмбриональном 
периоде связаны не только с про- 
цессом развития зародыша, но и с 
типом кровообращения на разных 
этапах эмбриогенеза. Сначала раз- 
вивается так называемое желточное 
кровообращение. Первые кровенос- 
ные сосуды появляются вне тела за- 
родыша — в мезенхиме стенки жел- 
точного мешка, поддерживающего 
стебелька и хориона. Они имеют 
вид пузырьков, которые затем вы- 
тягиваются и превращаются в труб- 
ки, анастомозируют между собой и 
вступают в связь с сосудами тела 
зародыша. Сосуды образуются не- 
сколько позже, одновременно с за- 
кладкой сердца и развитием пла- 
центарного кровообращения, когда 
кислород и питательные вещества 
доставляются плоду из крови мате- 
ри. При этом две пупочные арте- 
рии, отходящие от конца аорты, не- 
сут кровь через пуповину к плацен- 
те, где путем диффузии кровь плода 
получает запас кислорода и питате- 
льных веществ из крови матери, за- 
тем через пупочную вену кровь 
снова поступает в кровеносное рус- 
ло плода. 

1.2.1. Эндотелий и гладкомышечные 
клетки 

Первоначально кровеносные сосуды 
зародыша формируются в виде зам- 
кнутых пузырьков, стенка которых 
состоит из вытянутых мезенхималь- 
ных клеток, дающих начало эндоте- 

лию. На ранних стадиях развития 
стенки даже таких крупных сосудов, 
как грудная или брюшная аорта, со- 
стоят только из эндотелиального 
слоя. В просвете кровеносных сосу- 
дов ранних зародышей видны пер- 
вичные клетки крови — гемоцито- 
бласты и первичные ядерные эрит- 
роциты. Позже вокруг эндотелиаль- 
ных клеток появляются различной 
формы мезенхимальные клетки, ко- 
торые в результате стимулирующего 
влияния эндотелиальных клеток 
трансформируются в гладкомышеч- 
ные клетки (ГМК). В зависимости 
от локализации сосудов ГМК могут 
происходить из латеральной ме- 
зодермы, неврального гребешка, 
спланхноплевральной мезодермы 
или дорсального мезокардиума. Ту- 
ника медия крупных сосудов состо- 
ит из ГМК, которые образуются из 
неврального гребешка (neural crest). 
Когда замыкается невральная труб- 
ка, клетки неврального гребешка 
претерпевают трансформацию из 
эпителиальных в мезенхимальные 
клетки, отщепляются от невральной 
трубки и мигрируют в фарин- 
геальные дуги, где приобретают фе- 
нотип гладкомышечных клеток. Ди- 
стальные сегменты крупных сосудов 
строят свою медию более просто, 
привлекая окружающие мезенхима- 
льные клетки, которые превраща- 
ются в ГМК. Общепринято мнение, 
что ГМК медии мелких артерий и 
вен также происходят из мезенхима- 
льных клеток, однако в деталях это 
не  изучено.  В  противоположность 
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описанному ГМК коронарных арте- 
рий возникает из предшественников 
в экстракардиальном целомическом 
мезотелии, который формирует эпи- 
кард, покрывающий сердце. При 
этом эпикардиальные клетки транс- 
формируются в мезенхимальные, 
инвазируют субэпикардиальный 
матрикс и приобретают фенотип 
ГМК. Таким образом, сосудистые 
ГМК имеют различное происхожде- 
ние в эмбриогенезе, и ГМК таких 
сосудов, как аорта и коронарные ар- 
терии, развиваются из предшествен- 
ников, которые претерпевают 
трансформацию из эпителиальных 
клеток в мезенхимальные, чтобы за- 
тем развиваться и дифференцирова- 
ться в ГМК. 

1.2.2. Артериальная система 

У зародыша человека закладка сер- 
дца возникает на 3-й неделе; пред- 
полагается, что сразу же, до враста- 
ния в него нервов, оно начинает 
сокращаться. Truncus arteriosus пo 
выходе из сердца делится на два ар- 
териальных сосуда, которые огиба- 
ют снизу переднюю кишку и дохо- 
дят до жаберных дуг. Это так назы- 
ваемые вентральные, или первич- 
ные восходящие, аорты. Войдя в 
толщу жаберных дуг и образовав в 
каждой из них жаберную аорталь- 
ную дугу, они выходят на дорсаль- 
ную сторону зародыша. Здесь они 
поворачивают назад и превращают- 
ся в две спинные аорты, идущие по 
бокам от хорды в каудальном на- 
правлении. Всего образуется шесть 
пар жаберных артерий, которые 
идут по боковой стенке глотки 
вдоль жаберных дуг кзади, где впа- 
дают в дорсальные аорты. Таким 
образом, жаберные артерии соеди- 
нены на каждой стороне продоль- 
ными стволами: спереди — вентра- 
льными аортами и сзади — дорса- 
льными. В дальнейшем часть жа- 
берных артерий и часть дорсальных 
аорт, особенно правой, редуцирует- 
ся, а оставшиеся отделы первичных 

дорсальных аорт сливаются в одну 
непарную нисходящую аорту. 

Truncus arteriosus делится перего- 
родкой во фронтальной плоскости 
на вентральную часть, из которой 
образуется легочный ствол, и дор- 
сальную, превращающуюся в вос- 
ходящую аорту. Этим объясняется 
расположение аорты позади легоч- 
ного ствола. Шестая пара жаберных 
артерий превращается в две легоч- 
ные артерии — правую и левую. 
При этом если правая шестая жа- 
берная артерия сохраняется только 
на небольшом проксимальном от- 
резке, то левая остается на всем 
протяжении, образуя ductus arterio- 
sus Botalli, который связывает ле- 
гочную артерию с концом дуги аор- 
ты, что имеет значение для крово- 
обращения плода. Четвертая пара 
жаберных артерий сохраняется на 
обеих сторонах на всем протяже- 
нии, но дает начало различным со- 
судам. Левая четвертая жаберная 
артерия вместе с левой вентральной 
аортой и началом левой дорсальной 
аорты образует дугу аорты. 

Проксимальный отрезок правой 
вентральной аорты превращается в 
плечеголовной ствол (truncus brac- 
hiocephalicus), а правая четвертая 
жаберная артерия — в отходящее от 
названного ствола начало правой 
подключичной артерии (a. subclavia 
dextra). Левая подключичная арте- 
рия вырастает из левой дорсальной 
аорты каудальнее последней жабер- 
ной артерии. 

Обе вентральные аорты на участ- 
ке между четвертой и третьей аор- 
тальными дугами преобразуются в 
общие сонные артерии (aa.carotis 
communes), причем вследствие ука- 
занных выше преобразований про- 
ксимального отдела вентральной 
аорты правая общая сонная артерия 
оказывается отходящей от плечего- 
ловного ствола, а левая — непо- 
средственно от дуги аорты. На 
дальнейшем протяжении вентраль- 
ные аорты превращаются в наруж- 
ные сонные артерии. 
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Третья пара жаберных артерий и 
дорсальные аорты на отрезке от 
третьей до первой жаберной дуги 
развиваются во внутренние сонные 
артерии, чем и объясняется то, что 
внутренние сонные артерии у 
взрослого человека лежат латераль- 
нее, чем наружные. Дорсальные 
аорты на участке между третьей и 
четвертой жаберными дугами обли- 
терируются. Вторая жаберная арте- 
рия превращается в aa.linguales and 
pharyngeae, а первая пара — в челю- 
стную, лицевую и височную арте- 
рии. 

Сегментарные артерии представ- 
ляют ряд парных боковых ветвей, 
отходящих как от дорсальных аорт, 
так и от общего аортального ствола. 
От первой шейной сегментарной 
артерии отходит ветвь, дающая на- 
чало церебральной части a.vertebra- 
lis. Остальные семь шейных сегмен- 
тарных артерий, анастомозирую- 
щих между собой, облитерируются, 
но анастомоз их остается и превра- 
щается в шейную часть a.vertebralis. 
Подключичная артерия вначале яв- 
ляется боковой ветвью a.vertebralis, 
но затем она утолщается и перего- 
няет в своем росте основной ствол, 
так что в конечном результате a.ver- 
tebralis становится ее ветвью. Верх- 
ние грудные сегментарные артерии 
также облитерируются, остается то- 
лько их анастомоз в виде a.intercos- 
talis superior. Остальные грудные и 
поясничные сегментарные артерии 
дают начало aa.intercostales posterio- 
res и aa.lumbales. 

Висцеральные артерии брюшной 
полости получают свое начало ча- 
стью уже от желудочно-брыжееч- 
ных артерий, которые вначале от- 
ходят от аорты в виде нескольких 
ветвей к желточному мешку. А.те- 
senterica superior развивается из 
a.omphalomesenterica, которая вна- 
чале отходит несколькими стволи- 
ками от аорты. Tr.coeliacus форми- 
руется путем обособления одного 
из корешков a.omphalomesenterica. 
Остальные   висцеральные   артерии 

развиваются в виде вторичных вет- 
вей аорты. 

Артерии верхних конечностей 
первоначально заложены в виде 
сети капиллярных петель, распола- 
гающихся главным образом вдоль 
нервных стволов. Некоторые из 
этих петель берут перевес в своем 
развитии и образуют окончательно 
один срединный артериальный 
ствол плеча, предплечья и кисти, 
но затем перевес в развитии берут 
боковые ветви, образуя a.radialis и 
a.ulnaris. 

На нижней конечности первым 
развивается ствол, сопровождаю- 
щий n.ishiadicus. He доходя до ко- 
ленного сустава, он анастомозирует 
с появляющимся позднее его ство- 
лом a.femoralis, которая и берет на 
себя главную роль в снабжении 
нижней конечности кровью, седа- 
лищный же ствол отстает в разви- 
тии и превращается в a.comitans 
nervi ishiadici. 

1.2.3. Венозная система 

В период эмбрионального развития 
венозная система, прежде чем до- 
стичь своего окончательного вида, 
подвергается ряду значительных 
превращений. Эти превращения 
происходят во всех трех больших 
отделах венозной системы: в облас- 
ти верхней и нижней полых вен, а 
также в системе воротной вены. 
Несущие кровь из области головы 
наружная и внутренняя яремные 
вены соединяются вначале в сим- 
метричные правую и левую первич- 
ные общие яремные вены. Проходя 
дорсально от жаберных дуг, они в 
области сердца соединяются с кар- 
динальными венами, которые идут 
навстречу яремным венам, неся 
кровь из каудального отдела туло- 
вища. Вследствие слияния яремных 
и кардинальных вен образуются 
парные общие кардинальные ве- 
ны — кювьеровы протоки, которые 
сливаются вместе с желточными и 
пупочными венами в один общий 
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венозный синус, соединяющийся 
непосредственно с предсердием. 
Этот синус, постепенно расширя- 
ясь, входит затем в состав стенки 
предсердия. Симметричность в об- 
ласти общих яремных вен наруша- 
ется вследствие образования ана- 
стомоза, который идет косо сверху 
вниз и слева направо от места сое- 
динения левых яремной и подклю- 
чичных вен к правой яремной вене. 
Этот анастомоз превращается в ле- 
вую плечеголовную вену. Часть 
правой яремной вены выше впаде- 
ния в нее поперечного анастомоза 
становится правой плечеголовной 
веной, а остальной участок правой 
яремной вены вместе с правым кю- 
вьеровым протоком — верхней по- 
лой веной. На левой стороне учас- 
ток яремной вены ниже анастомоза 
вследствие отвода значительной ча- 
сти крови этим анастомозом отста- 
ет в своем развитии в сравнении с 
правой стороной. Из этого участка 
образуется верхняя межреберная 
вена, кювьеров же проток (левый) 
облитерируется, за исключением 
участка, ближайшего к сердцу, ко- 
торый становится sinus coronarius 
cordis. 

Нижняя полая вена образуется в 
результате превращений в области 
кардинальных вен, причем она со- 
стоит из двух неодинаковых по 
своему происхождению участков: из 
более короткого переднего и более 
длинного заднего (границей между 
обоими участками является место 
впадения почечных вен). Передний 
участок закладывается в виде небо- 
льшого непарного сосуда, который 
поднимается к сердцу впереди по- 
звоночника справа от аорты. Вскоре 
этот сосуд на нижнем своем конце 
соединяется в области почечных вен 
посредством анастомоза с кардина- 
льными венами. По этому анасто- 
мозу кровь из нижних отделов кар- 
динальных вен начинает поступать в 
передний, или верхний, отдел ниж- 
ней полой вены; участок правой 
кардинальной вены ниже почечной 

вены превращается в нижний отдел 
нижней полой вены, а соответству- 
ющий участок левой кардинальной 
вены облитерируется. 

Воротная вена образуется вслед- 
ствие превращений желточно-бры- 
жеечных вен (vv.omphalomesenteri- 
сае). Желточно-брыжеечная вена по 
пути к венозному синусу отдает бо- 
ковые ветви для закладки печени — 
приводящие вены (vv.advehentes), 
которые распадаются в печени на 
капилляры; собирающиеся из этих 
капилляров отводящие вены (vv. re- 
vehentes) снова уносят кровь в 
vv.omphalomesentericae. Постепенно 
количество крови, проходящей че- 
рез vv.advehentes и revehentes, увели- 
чивается, участок же желточно-бры- 
жеечной вены на протяжении между 
местами отхождения и впадения в 
нее этих вен запустевает, тогда вся 
кровь из желточного мешка прохо- 
дит через печеночный круг кровооб- 
ращения. Из участка v.omphalome- 
sentericae на протяжении от места 
впадения в нее брыжеечной вены до 
ворот печени образуется воротная 
вена, a vv.revehentes отдают ветви, 
которые служат для закладки пече- 
ночных вен. 

При образовании плацентарного 
кровообращения, идущего на смену 
желточно-брыжеечному, появляю- 
щиеся пупочные вены вступают в 
непосредственное сообщение с во- 
ротной веной: левая пупочная вена 
открывается в левую ветвь воротной 
вены и, таким образом, несет кровь 
из плаценты в печень, а правая пу- 
почная вена облитерируется. Часть 
крови, однако, идет, помимо пече- 
ни, через анастомоз между левой 
ветвью воротной вены и конечным 
отрезком правой печеночной вены. 
Этот образовавшийся уже ранее 
анастомоз вместе с ростом зароды- 
ша, а следовательно, и увеличением 
крови, проходящей через пупочную 
вену, значительно расширяется и 
превращается в ductus venosus Aran- 
tii. После рождения он облитериру- 
ется в ligamentum venosum Arantii. 
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1.2.4. Система лимфатических 
сосудов 

Лимфатическая система формиру- 
ется позже кровеносной и является 
как бы добавочным руслом веноз- 
ной системы, в тесной связи с ко- 
торой она развивается и с которой 
имеет сходные черты строения (на- 
личие клапанов, направление тока 
лимфы от тканей к сердцу). Первые 
признаки образования лимфатиче- 
ских сосудов становятся заметными 
у 7—6-недельных эмбрионов в виде 
широких лимфатических мешков, 
выстланных эндотелием, которые 
возникают в мезенхиме по ходу 
крупных вен. Всего образуется 6 
лимфатических мешков: два — око- 
ло яремных вен, один забрюшин- 
ный — у основания брыжейки, 
один — рядом с предыдущим: это 
cysterna chyli, два — около под- 
вздошных вен. В развивающихся 
органах и тканях образуются мезен- 
химальные щели, выстланные эн- 
дотелием, которые растут, разветв- 
ляются и образуют каналы — лим- 
фатические капилляры. Первыми 
появляются яремные лимфатиче- 
ские мешки, а затем остальные (в 
паховой и поясничной областях, в 
корне брыжейки). Из яремных 
мешков развиваются лимфатиче- 
ские сосуды головы, шеи и верхней 
конечности (последние из допол- 
нительных мешков, возникающих 
около подключичных вен). Из за- 
брюшинного возникают сосуды 
брыжейки, собирающие лимфу от 
кишки, а из подвздошных — сосу- 
ды нижней конечности и таза. Кро- 
ме того, яремные мешки разраста- 
ются по направлению к грудной 
полости и сливаются друг с другом 
в один ствол, который встречается 
с разрастаниями cysterna chyli. 
Вследствие этого образуется груд- 
ной проток, соединяющий между 
собой системы подвздошных, за- 
брюшинного и яремных мешков в 
одно целое. Так возникает единая 
система    лимфатических    сосудов, 

которая вступает в связь с венозной 
только в области яремных мешков, 
у места слияния яремной и под- 
ключичной вен на обеих сторонах 
тела. В дальнейшем первоначально 
симметричное строение лимфати- 
ческой системы нарушается, так 
как большего развития достигает 
левый проток (грудной). В качестве 
варианта развития иногда сохраня- 
ется двойной грудной проток, что 
для низших позвоночных является 
правилом. 

1.2.5. Гетерогенность 
эндотелиальных 
и гладкомышечных 
клеток сосудов 

Эндотелиальные клетки. Гетероген- 
ность эндотелиальной выстилки 
кровеносных сосудов наблюдается 
уже у плодов и детей. У взрослого 
человека эндотелиальные клетки 
(ЭК) главных артериальных и ве- 
нозных стволов весьма различны 
по размеру, форме и ориентации 
по отношению к длинной оси сосу- 
да. Кроме того, клетки неодина- 
ковой формы и размеров могут 
встречаться в пределах одного и 
того же участка сосуда или одно- 
типные клетки образуют островки, 
нерезко отграниченные от соседних 
участков с клетками иной формы. 
Выраженным полиморфизмом ха- 
рактеризуется также эндотелий 
лимфатических сосудов, что в 
основном исследовано у амфибий и 
рептилий. Интересной особенно- 
стью эндотелия аорты человека яв- 
ляется наличие в нем особого типа 
гигантских многоядерных ЭК, на- 
считывающих значительно боль- 
шее число ядер, чем ЭК, возника- 
ющие путем полиплоидизации в 
экспериментальных условиях in 
vivo и in vitro. В таких клетках чис- 
ло ядер нередко достигает несколь- 
ких десятков и даже сотен. Сущест- 
вуют косвенные доказательства, 
основанные на изучении особенно- 
стей строения центриолярного ап- 
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парата, что такого рода многоядер- 
ные ЭК образуются путем слияния 
одноядерных клеток. Исследовани- 
ями последних лет показана также 
фенотипическая гетерогенность 
ЭК, в частности, по экспрессии мо- 
лекул адгезии, взаимодействие ко- 
торых с соответствующими лиган- 
дами лежит в основе таких процес- 
сов, как воспаление, развитие им- 
мунного ответа, заживление ран, 
тромбогенез, метастазирование и 
др. 

Гладкомышечные клетки. Работ, 
посвященных электронно-микро- 
скопическому исследованию эмб- 
рионального развития ГМК в арте- 
риальной стенке, очень мало, при 
этом большинство из них ограни- 
чивалось изучением развития арте- 
рий у различных животных. Пред- 
полагается, что ГМК сосудистой 
стенки развиваются так же, как 
висцеральные ГМК. Однако оче- 
видно, что по фенотипическим ха- 
рактеристикам и происхождению 
(см. выше) ГМК артерий имеют 
свои особенности. При исследова- 
нии фенотипов ГМК в период эм- 
брионального развития человека 
было обнаружено, что с 8-й до 
20-ю неделю ГМК аорты экспрес- 
сируют миозин ГМК и альфа-ак- 
тин, но в отличие от висцеральных 
ГМК лишены таких маркеров 
ГМК, как кальпонин и h-калдес- 
мон. Изменения фенотипов ГМК в 
артериях происходят также в пери- 
од эмбрионального развития. Так, 
у эмбриона 8—12 нед висцераль- 
ные и артериальные ГМК экспрес- 
сируют все формы фибронектина. 
Однако уже через 20—25 нед в 
ГМК аорты исчезают фибронектин 
с ЕД-А- и Е-В-последовательно- 
стями, в то время как висцераль- 
ные ГМК лишаются только ЕД- 
В-фибронектина. Цитокератины 
являются промежуточными фила- 
ментами эпителиальных клеток. 
Оказалось, что цитокератин 8 экс- 
прессируется ГМК аорты 10-не- 
дельного    эмбриона    человека    и 

утрачивается в ГМК аорты 25-не- 
дельного плода. Следует также 
учитывать, что у человека после 
рождения, особенно в крупных ар- 
териях, происходят изменения в 
артериальной стенке, где формиру- 
ется субэндотелиальный слой ин- 
тимы. У плода эндотелий в аорте 
лежит непосредственно на внут- 
ренней эластической мембране 
(ВЭМ), но вскоре после рождения 
и отчетливо через 2—5 мес после 
рождения у человека формируется 
слой соединительной ткани между 
эндотелием и ВЭМ, который про- 
грессивно утолщается с возрастом 
и заселяется ГМК предположите- 
льно из медии через фенестры в 
ВЭМ. У взрослого человека ГМК 
субэндотелия и медии различаются 
по ультраструктурным и фенотипи- 
ческим признакам и представлены 
гетерогенной клеточной популя- 
цией. Основной функцией медиа- 
льных ГМК является сокращение, 
поэтому их цитоплазма содержит 
множество толстых и тонких мио- 
филаментов в ассоциации с плот- 
ными тельцами. ГМК интимы ха- 
рактеризуются повышенной синте- 
тической активностью и в меньшей 
степени участвуют в процессе со- 
кращения. Они также содержат 
пучки филаментов в ассоциации с 
плотными тельцами. Однако коли- 
чество их меньше и в основном 
представлено тонкими миофила- 
ментами. Органеллы, в основном 
шероховатый эндоплазматический 
ретикулум, свободные рибосомы и 
аппарат Гольджи, выражены и рас- 
пространены по цитоплазме. Вдоль 
клеточной мембраны мало плотных 
телец и плазмолеммальных вези- 
кул. Базальная пластинка есть, но 
она не всегда полностью покры- 
вает клетку. По фенотипическим 
характеристикам гетерогенность 
ГМК выявлена как в медии, так и 
в интиме артерий. При этом попу- 
ляция интимальных ГМК более пе- 
страя, с наличием клеток эмбрио- 
нального типа и отличается от ме- 
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диальных ГМК. Так, ГМК интимы 
аорты взрослого человека экспрес- 
сируют фибронектин с ЕД-А- 
последовательностью; подобно 
эмбриональным, некоторые ГМК 
содержат цитокератин 8 и лишены 
h-калдесмона и/или кальпонина. 
Медиальные же ГМК не экспрес- 
сируют ЕД-А-фибронектин, не со- 
держат цитокератин 8, но все эксп- 
рессируют h-калдесмон и кальпо- 
нин. Гетерогенность ГМК в медии 
выявляется также на протяжении 
одной и той же артерии. Напри- 
мер, десмин отсутствует в ГМК ме- 
дии грудной аорты взрослого чело- 
века, но выявляется в ГМК медии 
брюшного отдела аорты. Эти осо- 
бенности ГМК сосудистой систе- 
мы, с одной стороны, могут отра- 
жать специфику эмбриональной 
закладки различных ее отделов, с 
другой стороны, в первую очередь 
в интиме, являются следствием ре- 
конструкций сосудистой стенки в 
процессе онтогенеза. 
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1.3. Атерогенез 

Атеросклероз — это заболевание 
артерий, выражающееся в инфиль- 
трации их стенки холестерином с 
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1.3.1. Гипотезы атерогенеза 

Для объяснения причин возникно- 
вения и прогрессирования атероск- 
леротических изменений было 
предложено множество различных 
гипотез. Однако в настоящее время 
наиболее подтвержденными явля- 
ются две из них: ответ на поврежде- 
ние (response to injury), предложен- 
ный в начале 70-х годов R.Ross, и 
инфильтративная гипотеза, в разра- 
ботке которой выдающуюся роль 
сыграли отечественные ученые во 
главе с Н.Н.Аничковым. Обе гипо- 
тезы по мере накопления новых на- 
учных знаний претерпели измене- 
ния. 

Согласно концепции «ответа со- 
судистой стенки на повреждение», 
пусковым механизмом развития 
атеросклеротических изменений 
является десквамация эндотелия в 
отдельных участках сосудистого 
русла. В качестве повреждающих 
агентов в наши дни рассматривают- 
ся модифицированные липопротеи- 
ды низкой плотности, вирусы, раз- 
личные химические агенты и др. 
Фиброзные изменения в артериях 
лабораторных животных не отлича- 
ются существенно друг от друга в 
зависимости от того, индуцированы 
ли они механической травмой, вы- 
званы гипоксией, обусловлены по- 
явлением в крови иммунных комп- 
лексов или связаны с резким возра- 
станием в крови уровня холестери- 
на. В ответ на повреждение проис- 
ходят адгезия тромбоцитов и выде- 
ление ими фактора, обладающего 
свойством повышать пролифера- 
тивную активность гладкомышеч- 
ных клеток — фактора роста тром- 
боцитов (platelet derived growth fac- 
tor — PDGF). Этот фактор вызыва- 
ет миграцию гладкомышечных кле- 
ток из средней оболочки артерий в 
интиму, их размножение, накопле- 
ние и модификацию в секреторно 
активные клетки. В рамках гипоте- 
зы реакции на повреждение образо- 
вание фиброзных структур при ате- 

росклерозе объясняют увеличением 
числа клеток, продуцирующих кол- 
лаген и другие компоненты внекле- 
точного матрикса. Кроме того, 
предполагается, что воздействие 
повреждающих факторов приводит 
к изменению проницаемости сосу- 
дистой стенки, значительной ин- 
фильтрации ее клетками крови, ко- 
торые в свою очередь обусловлива- 
ют развитие воспалительной ком- 
поненты атеросклероза. Мигриро- 
вавшие через поверхность эндоте- 
лия лейкоциты накапливаются в 
интиме. Моноциты крови превра- 
щаются в макрофаги и через ске- 
венджер-рецепторы и рецепторы к 
окисленным липопротеидам низ- 
кой плотности захватывают окис- 
ленные ЛПНП, превращаясь в пе- 
нистые клетки. 

Наиболее полно описывает про- 
цессы, происходящие при атеро- 
склерозе, «инфильтративная», ли- 
попротеидная теория атерогенеза, 
основоположником которой счита- 
ется Н.Н.Аничков. Благодаря тру- 
дам отечественных ученых, скрупу- 
лезно изучивших каждое звено и их 
последовательность в цепи событий 
при атеросклерозе, А.Н.Ореховым 
были сформулированы представле- 
ния о клеточных механизмах атеро- 
склероза. Модифицированные ли- 
попротеиды низкой плотности 
или(и) их агрегаты проникают из 
крови в субэндотелиальную инти- 
му. В интиме за счет агрегатов или 
комплексов, содержащих ЛПНП, 
активируется фагоцитоз, в резуль- 
тате чего ослабляются межклеточ- 
ные связи, а ЛПНП проникают в 
клетку, минуя регулируемый рецеп- 
торный путь захвата липопротеи- 
дов, что вызывает накопление ли- 
пидов в клетках. Это приводит к 
падению уровня цАМФ и увеличе- 
нию уровня цГМФ, что в свою оче- 
редь ведет к дальнейшему накопле- 
нию внутриклеточных липидов, 
стимуляции пролиферации, а также 
синтеза и секреции внеклеточного 
матрикса. Такая ситуация характер- 
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на для ранних атеросклеротических 
изменений в интиме (начальные 
поражения). Дальнейшее накопле- 
ние липидов, проникающих в клет- 
ки путем фагоцитоза, усугубляет 
обособление клеток до полного 
разрыва связей между ними и раз- 
рушения единой клеточной сети, 
характерной для непораженной ин- 
тимы. Образуются пенистые клет- 
ки, цитоплазма которых заполнена 
липидными включениями. По мере 
накопления липидов в интималь- 
ных клетках и разрушения клеточ- 
ных связей происходит дальнейшая 
стимуляция пролиферативной ак- 
тивности, а также синтеза и секре- 
ции внеклеточного матрикса. Это 
свойственно выраженным жировым 
поражениям интимы (жировая по- 
лоса, липофиброзная бляшка). Сек- 
ретируемый коллаген и другие ком- 
поненты матрикса, окружая синте- 
зировавшую их клетку, еще в боль- 
шей степени обособляют ее от со- 
седних клеток, что в конечном сче- 
те приводит к полной изоляции от- 
дельных клеток и исчезновению 
клеточной сети. При этом актив- 
ность основных атерогенных про- 
цессов резко падает: снижаются на- 
копление липидов в клетках, их 
пролиферативная активность, син- 
тез внеклеточного матрикса. Это 
наблюдается в фиброзной бляшке. 
Таким образом, первичным и клю- 
чевым моментом атерогенеза явля- 
ется накопление липидов в клетках, 
вызванное модифицированными 
ЛПНП. 

Стенка крупных и средних арте- 
рий человека, в которых развивают- 
ся атеросклеротические поражения, 
состоит из трех слоев: наружного — 
адвентиции, среднего — медии, от- 
деленного от адвентиции наружной 
эластической мембраной, и внут- 
реннего — интимы, отделенного от 
медии внутренней эластической 
мембраной, а от просвета сосуда — 
монослоем эндотелиальных клеток. 

Атеросклеротическая бляшка 
развивается  из  внутреннего  инти- 

мального слоя. Неосложненная ате- 
росклеротическая бляшка содержит 
очаг атероматоза и соединительно- 
тканную покрышку. 

Атероматозный очаг состоит из 
внеклеточных липидов, клеточного 
детрита и некробиотически изме- 
ненных клеток. Часть бляшки, об- 
ращенную к просвету сосуда, рас- 
положенную над зоной атеромато- 
за, называют соединительноткан- 
ной покрышкой. Она представляет 
собой фиброзно-мышечное утол- 
щение, отделяющее скопление ли- 
пидов и клеточный детрит от суб- 
эндотелиального слоя интимы. 

Различают следующие морфоло- 
гические стадии атеросклеротиче- 
ских изменений: жировую инфиль- 
трацию, жировую полосу, липо- 
фиброзную бляшку, фиброзную 
бляшку. 

1.3.2. Клеточный субстрат 
атеросклеротического процесса 

Интима аорты взрослого человека 
состоит из двух слоев, имеющих 
четкие морфологические границы. 
Под слоем эндотелия, выстилающе- 
го просвет аорты, находится внут- 
ренний интимальный слой, нося- 
щий названия: эластико-гипертро- 
фический, соединительнотканный, 
прилуминальный, протеогликано- 
вый. Этот слой отделен от наруж- 
ного, прилегающего к медии слоя 
внутренней пограничной пластин- 
кой. В свою очередь наружный, 
мышечно-эластический слой, или 
слой Йореса, отделен от медии 
внутренней эластической мембра- 
ной. В жировой полосе толщина 
обоих слоев увеличивается: мышеч- 
но-эластического слоя — на 11 %, 
протеогликанового — в 2—4 раза. 
В атеросклеротической бляшке тол- 
щина протеогликанового слоя мо- 
жет в 10—20 раз превосходить его 
толщину в норме. В этом же слое в 
основном накапливаются коллаген 
и липиды, происходит резкое уве- 
личение клеточности.  Клетки мы- 
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шечно-эластического слоя — это 
гомогенная клеточная популяция, 
представленная в основном гладко- 
мышечными клетками. Протеогли- 
кановый слой интимы населен как 
оседлыми клетками, так и клетками 
гематогенного происхождения: 
макрофагами, лимфоцитами, туч- 
ными клетками, дендритическими 
клетками. Особенностью популя- 
ции оседлых интимальных клеток 
является ее морфологическая гете- 
рогенность: среди клеток протео- 
гликанового слоя можно обнару- 
жить клетки различной формы — 
от вытянутой до звездчатой. Вытя- 
нутые клетки имеют удлиненное 
тело, обычно без отростков или с 
небольшими боковыми отростками; 
они плотно упакованы в клеточные 
пласты, экспрессируют маркер 
гладкомышечных клеток — альфа- 
актин, содержат хорошо выражен- 
ный сократительный аппарат. 

Звездчатые (перицитоподобные) 
клетки имеют округлое тело, три и 
более боковых отростков. Кроме 
маркера гладкомышечных клеток — 
альфа-актина, они эспрессируют 
антигены перицитов 3G5 и 2А7, ан- 
тиген макрофагов CD68, скевенд- 
жер-рецептор. В рыхлом соедини- 
тельнотканном матриксе субэндо- 
телиальной интимы звездчатые 
клетки располагаются без видимой 
ориентации, все клетки контакти- 
руют друг с другом в горизонталь- 
ной плоскости, образуя сеть. Клет- 
ки, расположенные на разных уров- 
нях, также связаны между собой, 
образуя соединения между сетями, 
формируя трехмерную клеточную 
сеть. Не существует ни одного от- 
ростка, который не контактировал 
бы с отростком или телом другой 
клетки. 

Существует непрерывный верти- 
кальный градиент изменения соот- 
ношения количества отростчатых 
«звездчатых» субэндотелиальных и 
типичных вытянутых гладкомышеч- 
ных клеток: по направлению от 
глубоко   расположенного    мышеч- 

но-эластического слоя к эндотелию 
происходит уменьшение числа вы- 
тянутых и одновременно увеличе- 
ние числа звездчатых клеток. В ате- 
росклеротических поражениях чис- 
ло звездчатых клеток возрастает бо- 
лее чем в 6 раз (при увеличении об- 
щего числа клеток в 2 раза), причем 
именно они наиболее перегружены 
липидами (пенистые клетки). Про- 
исходит физическое нарушение 
контактов между клетками, снижа- 
ется степень межклеточной комму- 
никации. Потеря контактов между 
клетками приводит к росту их син- 
тетической активности. Появляют- 
ся клетки, способные синтезиро- 
вать основной интерстициальный 
коллаген соединительнотканной 
покрышки бляшки — коллаген I 
типа. Таким образом, гиперсекре- 
ция внеклеточного матрикса явля- 
ется следствием нарушения целост- 
ности клеточной системы интимы. 

Итак, основные события атероге- 
неза развиваются в протеогликано- 
вом слое интимы. Принципиаль- 
ным клеточным типом этого слоя 
являются звездчатые клетки. Звезд- 
чатые клетки субэндотелиальной 
интимы отличаются от типичных 
гладкомышечных клеток формой, 
хорошо развитым шероховатым эн- 
доплазматическим ретикулумом, 
малым количеством сократитель- 
ных органелл, экспрессией ряда ан- 
тигенов. Клетки протеогликанового 
слоя, контактируя друг с другом, 
образуют трехмерную клеточную 
сеть. Ассоциаты ЛПНП с гликоза- 
миногликанами, протеогликанами, 
фибронектином, коллагеном и дру- 
гими компонентами соединитель- 
нотканного матрикса сосудистой 
стенки, а также агрегаты ЛПНП 
проникают в клетки путем неспе- 
цифического фагоцитоза. Обход ре- 
гулируемого рецепторного пути 
приводит к нерегулируемому отло- 
жению липидов и перенасыщению 
ими клетки. Клетки с липидными 
включениями обнаруживаются сре- 
ди клеток, принадлежащих ко всем 
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морфологическим типам, однако 
доля звездчатых пенистых клеток 
составляет наибольший процент. 
Перегруженные липидами клетки 
разобщаются друг с другом. Разрыв 
клеточных контактов приводит к 
росту синтетической и пролифера- 
тивной активности клеток. Секре- 
тируемый коллаген и другие компо- 
ненты матрикса, окружая клетку, 
приводят к полной клеточной изо- 
ляции, исчезновению клеточной 
сети и в дальнейшем к стиханию 
активности основных атерогенных 
процессов: липоидоза, пролифера- 
ции и фиброза. 

Как уже отмечалось выше, коли- 
чество гематогенных клеток в ате- 
росклеротическом поражении так- 
же возрастает: доля макрофагов 
увеличивается с 7 % в норме до 
13 % при поражениях, а лимфоци- 
тов — от 3 до 6 % соответственно. В 
кооперации макрофагов и лимфо- 
цитов важную роль играют интер- 
лейкины. Так, интерлейкин-1, про- 
дуцируемый макрофагами, стиму- 
лирует пролиферацию и синтез эн- 
дотелиальными клетками специфи- 
ческих белков, ускоряющих адге- 
зию моноцитов и лимфоцитов. Ин- 
терлейкин-2, продуцируемый 
Т-лимфоцитами после их актива- 
ции антигеном, ускоряет пролифе- 
рацию активированных Т-клеток. 
Интерлейкин-6, продуцируемый 
макрофагами, стимулирует проли- 
ферацию Т- и В-лимфоцитов и 
синтез антител В-клетками. Глад- 
комышечные клетки активно реа- 
гируют на секретируемые тромбо- 
цитами и эндотелиальными клетка- 
ми факторы и ингибиторы роста и 
также секретируют ряд биологиче- 
ски активных веществ: хемоаттрак- 
тантов моноцитов крови и свой 
собственный фактор роста. Цито- 
кины и факторы роста, которые 
могут участвовать в прогрессирова- 
нии атеросклероза, следующие: 
тромбоцитарный фактор роста (pla- 
telet-derived growth factor, PDGF), 
фактор роста фибробластов (fibro- 

blast growth factor, FGF), макрофа- 
гальный колониестимулирующий 
фактор (monocyte-colony stimulating 
factor, M-CSF), гранулоцитмакро- 
фагальный колониестимулирующий 
фактор (granulocyte-monocyte colo- 
ny stimulating factor, GM-CSF), 
фактор некроза опухолей a (tumor 
necrosis factor, TNF), фактор роста 
опухолей b (transforming growth fac- 
tor b, TGFp), интерлейкины-1, -2, 
-6, -8 (interleukin-1, IL-1, -2, -6, -8), 
интерферон у. Цитокины, продуци- 
руемые Т-клетками и макрофагами, 
играют решающую роль в наруше- 
нии гемостаза при атеросклерозе. 
Так, интерферон у, интерлейкин-1, 
фактор некроза опухолей угнетают 
способность гладкомышечных кле- 
ток к экспрессии гена коллагена, 
индуцируют выработку ими интер- 
стициальной коллагеназы и строме- 
лизина, провоцируют их апоптоз, 
тем самым дестабилизируют бляш- 
ку. Модифицированные ЛПНП на- 
ряду с интерлейкином-6 и интер- 
лейкином-8 стимулируют синтез и 
экспрессию тканевого фактора на 
поверхности эндотелия, который в 
свою очередь индуцирует актива- 
цию фактора X в комплексе с VIIa, 
Ха, Va и Са

2+
. К дефекту эндотелия 

прилипают тромбоциты, которые 
активируются после адгезии, вы- 
свобождают содержащийся в грану- 
лах АДФ, образуют тромбоксан А2, 
серотонин и способствуют образо- 
ванию тромбина. Тромбин индуци- 
рует образование эндотелием ин- 
терлейкина-1, оказывающего сход- 
ное с тромбином действие на эндо- 
телий и стимулирующего синтез 
простагландинов, тканевого актива- 
тора плазминогена и фактора акти- 
вации тромбоцитов, повышающего 
гемостатическую активность эндо- 
телиоцитов и адгезию лейкоцитов, 
секрецию ими лизосомальных про- 
теиназ и токсичных метаболитов 
О2, что приводит к дальнейшему 
повышению сосудистой проницае- 
мости, геморрагии и микротром- 
бозу. 
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1.3.3. Роль липопротеидов 

в транспорте липидов в организме 

Как указывалось выше, основным и 
наиболее ярким проявлением ате- 
росклероза считается накопление 
внутриклеточных липидов, главным 
образом холестерина и его эфиров. 
Холестерин был первым липидным 
компонентом, роль которого в раз- 
витии атеросклероза была доказана 
Н.Н.Аничковым: «без холестерина 
не может быть атеросклероза». По- 
этому целесообразно в общих чер- 
тах рассмотреть процессы метабо- 
лизма холестерина и липопротеи- 
дов. 

Холестерин выполняет в орга- 
низме разнообразные физиологиче- 
ские функции. Неэтерифицирован- 
ный холестерин вместе с фосфоли- 
пидами и белками обеспечивает из- 
бирательную проницаемость кле- 
точной мембраны, оказывает регу- 
лирующее влияние на ее состояние 
и на активность связанных с ней 
энзимов. Холестерин является ис- 
точником образования в организме 
желчных кислот, а также стероид- 
ных гормонов (половых и кортико- 
идных). Продукт окисления холе- 
стерина — 7-дегидрохолестерин под 
действием ультрафиолетовых лучей 
на кожу превращается в витамин 
D3. 

Биосинтез холестерина осуществ- 
ляется в клетках всех органов и тка- 
ней. Последовательность реакций, 
происходящих в клетке при синтезе 
холестерина, можно разделить на 3 
основные стадии: I — образование 
мевалоновой кислоты из ацил-КоА; 
II — образование сквалена из мева- 
лоновой кислоты и III — циклиза- 
ция сквалена и образование холе- 
стерина. 

Источником образования мева- 
лоновой кислоты является ацетил- 
КоА, который в результате ряда 
энзиматических реакций образует 
(3-гидрокси-р-метилглутарил-КоА. 
Этот процесс катализируется гид- 
роксиметилглутарил-КоА-редукта- 

зой — ферментом, который регули- 
рует скорость синтеза холестерина 
в клетке. Активность ГМК-КоА- 
редуктазы зависит в свою очередь 
от действия ряда факторов. Так, 
ионизирующая радиация, введение 
инсулина и тиреоидных гормонов 
усиливают активность, а голода- 
ние, глюкагон, глюкокортикоиды, 
большие дозы никотиновой кисло- 
ты ингибируют активность ГМГ- 
КоА-редуктазы. Кроме того, актив- 
ность фермента подвержена суточ- 
ным колебаниям: максимум ее 
приходится на полночь и мини- 
мум — на утренние часы. И, нако- 
нец, образовавшийся в клетке хо- 
лестерин угнетает синтез ГМГ- 
КоА-редуктазы. В стенке тонкой 
кишки синтез холестерина регули- 
руется концентрацией желчных 
кислот. 

Несмотря на то что любая клет- 
ка организма способна к синтезу 
собственного холестерина, боль- 
шинство периферических клеток 
холестерин получает извне. Един- 
ственным средством транспорти- 
ровки липидов экзогенного (пище- 
вых) и эндогенного (синтезирован- 
ных в печени и стенке тонкой 
кишки) происхождения в крови 
являются липопротеиды различных 
классов плотности. 

Строение липопротеидной части- 
цы. Липопротеиды представляют 
собой частицы сферической фор- 
мы. Они состоят из гидрофобного 
ядра, образованного неполярными 
липидами — триглицеридами и 
эфирами холестерина, и гидрофи- 
льной оболочки, представленной 
слоем фосфолипидов с вкрапления- 
ми свободного холестерина, на по- 
верхности которой располага- 
ется апопротеин. Поверхностные 
(апо-)белки, входящие в состав ли- 
попротеидной частицы, выполняют 
регуляторную функцию в процессе 
метаболизма липопротеидов. По 
флотационной способности липо- 
протеиды подразделяют на хило- 
микроны      (ХМ),      липопротеиды 
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очень низкой плотности (ЛПОНП), 
липопротеиды низкой плотности 
(ЛПНП) и липопротеиды высокой 
плотности (ЛПВП). 

Первыми частицами, образую- 
щимися в процессе всасывания пи- 
щевого жира, являются хиломикро- 
ны. В стенке кишечника под дейст- 
вием холинэстеразы происходит 
гидролиз эфиров холестерина до 
свободного холестерина и жирных 
кислот. Триглицериды гидролизу- 
ются панкреатическими и кишеч- 
ными липазами и абсорбируются в 
виде свободных жирных кислот и 
моноглицеридов. Ресинтезирован- 
ные в эпителиальных клетках три- 
глицериды, фосфолипиды, этери- 
фицированный холестерин и апо- 
протеины В, A-I, А-II, A-IV соби- 
раются внутри цистерн гладкого 
эндоплазматического ретикулума в 
большие липопротеидные части- 
цы — прехиломикроны. Затем в 
виде липидных капель они переме- 
щаются к аппарату Гольджи, да- 
лее — к плазматической мембране, 
сливаются с ней и путем экзоцито- 
за изливают содержимое в межкле- 
точное пространство. Из межкле- 
точного пространства пре-ХМ пе- 
ремещаются в мезентериальные 
лимфатические сосуды, из них — в 
грудной лимфатический проток и 
далее — в кровяное русло. В крови 
происходит взаимодействие пре- 
ХМ с ЛПВП, в результате которого 
пре-ХМ акцептируют апо-CI, -СИ, 
-СIII и апо-Е в обмен на апо-А и 
эфиры холестерина. Приобретен- 
ные апопротеины контролируют 
весь дальнейший метаболизм хило- 
микронов. Так, апо-Е обеспечивает 
направленный транспорт ХМ в пе- 
чень, апо-CI изменяет способность 
апо-Е связываться с Е-рецептором 
клеток печени, апо-СII активирует, 
а апо-СIII ингибирует липопроте- 
идлипазу. В капиллярах ХМ взаи- 
модействуют с липопротеидлипазой 
(ЛПЛ) — ферментом, расположен- 
ным на поверхности эндотелиаль- 
ных клеток, главным образом жи- 

ровой и мышечной ткани. В резуль- 
тате воздействия ЛПЛ на хиломик- 
роны происходит гидролиз тригли- 
церидов с образованием жирных 
кислот и глицерина, непропорцио- 
нальное уменьшение ядра этих час- 
тиц, вследствие чего часть поверх- 
ностно расположенных на них ком- 
понентов: фосфолипидов, неэтери- 
фицированного холестерина и бел- 
ков — становится «лишней». Про- 
исходит повторное взаимодействие 
хиломикронов с ЛПВП, на которые 
перемещаются апо-CI, -СII, -СIII, 
фосфолипиды и НЭХС в обмен на 
эфиры холестерина. Образуются 
ремнантные частицы ХМ, апо-Е 
которых взаимодействует с Е- или 
В/Е-рецептором клеток печени, 
обеспечивая элиминацию послед- 
них из крови. 

Повышение концентрации неэ- 
терифицированных жирных кис- 
лот, приносимых в клетки печени 
в составе ремнантов ХМ или в 
комплексе с альбумином, стиму- 
лирует образование ЛПОНП. 
ЛПОНП образуются в клетках пе- 
чени и частично в кишечнике. 
Основной поверхностный белок 
этих липопротеидов В-100 синте- 
зируется в рибосомах шероховатого 
ретикулума гепатоцитов. Сборка 
ЛПОНП из триглицеридов, эфиров 
холестерина и апо-В-100 происхо- 
дит в гладком эндоплазматическом 
ретикулуме. Насцентные ЛПОНП 
через аппарат Гольджи попадают в 
секреторные везикулы и экскрети- 
руются в пространство Диссе. По- 
падая в кровь, ЛПОНП, подобно 
ХМ, взаимодействуют с ЛПВП, об- 
мениваются с ними поверхностны- 
ми белками, превращаясь в зрелые 
частицы. В дальнейшем ЛПОНП, 
подвергаясь деградации под дейст- 
вием липопротеидлипазы и пече- 
ночной триглицеридлипазы, взаи- 
модействуя с ЛПВП, на которые 
перемещаются апо-CI, -СII, -СIII, 
а также при помощи липидперено- 
сящего белка фосфолипиды, три- 
глицериды и НЭХС превращаются 
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либо в ЛППП, либо в ремнанты 
ЛПОНП, которые захватываются 
печенью. 

Скорость выведения ремнантов 
ЛПОНП зависит: 

• от изоформы апо-Е, которая 
определяет сродство частицы к ре- 
цептору. Наибольшая аффинность 
к рецептору выявлена у апо-Е4, 
наименьшая — у апо-Е2. Варианты 
апо-Е4 и апо-Е2 являются продук- 
тами разных аллелей одного локуса 
и отличаются от апо-ЕЗ типом ами- 
нокислотных остатков в положени- 
ях 112 и 158 молекулы апо-Е. Фе- 
нотип апо-Е2 характерен для лиц с 
семейной гиперлипопротеидемией 
III типа; 

• от активности липолитических 
ферментов — ЛПЛ и ПТЛ; 

• от активности липидперенося- 
щего белка (ЛПБ); 

• от активности специфических 
рецепторов на поверхности гепато- 
цитов и периферических кле- 
ток. Основная функция ХМ и 
ЛПОНП — транспорт к тканям 
триглицеридов, где они использу- 
ются в качестве источников энер- 
гии или запасаются в виде жира. 

ЛППП, продолжая взаимодейст- 
вовать с ЛПВП, теряют триглице- 
риды, апо-С и апо-Е, трансформи- 
руясь в ЛПНП. Основная часть хо- 
лестерина плазмы крови содержит- 
ся в ЛПНП. Холестерин составляет 
около 50 % массы ЛПНП. Липо- 
протеиды переносят холестерин в 
ткани через высокоаффинные 
В/Е-рецепторы. Каждая частица 
ЛПНП на своей поверхности со- 
держит только одну молекулу 
апо-В-100, которая выполняет роль 
лиганда к В/Е-рецепторам перифе- 
рических клеток. 

Транспорт холестерина в составе 
ЛПНП в клетку происходит ре- 
цепторопосредуемым эндоцитозом. 
Один рецептор связывает одну 
частицу ЛПНП. Взаимодействие 
ЛПНП с рецептором осуществляет- 
ся в области специальных образова- 
ний    мембраны    —    окаймленных 

ямок (coated pits), в которых при 
участии мембранного белка клатри- 
на концентрируются рецепторы. 
После взаимодействия ЛПНП с ре- 
цептором окаймленная ямка выпя- 
чивается внутрь клетки с образова- 
нием окаймленной везикулы, кото- 
рая, сливаясь с гладкой везикулой, 
образует эндосому. В эндосомах 
происходит диссоциация ЛПНП и 
рецепторов, рецепторы возвраща- 
ются в эндоплазматическую мемб- 
рану, а эндосомы с ЛПНП слива- 
ются с лизосомами, в которых 
ЛПНП подвергаются действию ли- 
зосомальных энзимов. Белок ли- 
попротеидов расщепляется до ами- 
нокислот, эфиры холестерина — до 
свободного холестерина и жирных 
кислот. Образовавшийся холесте- 
рин ингибирует активность гидро- 
ксиметилглутарил-КоА-редуктазы, 
подавляя, следовательно, биосинтез 
собственного холестерина в клетке; 
угнетает синтез и экспрессию В/Е- 
рецепторов; активирует микросома- 
льную ацил-КоА-холестеринацил- 
трансферазу (АХАТ), этерифициру- 
ющую холестерин, который затем 
депонируется в цитоплазме. Депо- 
нированный холестерин использу- 
ется клеткой для синтеза гормонов 
и построения мембран вновь обра- 
зующихся клеток. 

ЛПВП играют важную роль в 
транспорте холестерина из перифе- 
рических тканей в печень и в регу- 
ляции нормального метаболизма 
ХМ и ЛПОНП. ЛПВП образуются 
несколькими путями. В гепатоцитах 
и энтероцитах синтезируются не- 
зрелые ЛПВП (н-ЛВПВ). Эти час- 
тицы существенно отличаются от 
плазменных ЛПНП: они имеют 
форму дисков, обогащены неэтери- 
фицированным холестерином и 
фосфолипидами, содержат апо-Е и 
незначительное количество апо-АI. 
В крови н-ЛВПВ насыщаются холе- 
стерином из ЛПОНП и ХМ, акцеп- 
тируют апо-А белки. Трансформа- 
ция «дисков» в сферические части- 
цы  происходит при  участии  фер- 
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мента лецитин-холестеринацил- 
трансферазы (ЛХАТ). При действии 
ЛХАТ жирно-ацильный радикал из 
р-положения лецитина передается 
на гидроксильную группу холесте- 
рина, находящегося на поверхности 
ЛПНП, в результате чего образует- 
ся эфир холестерина и лизолеци- 
тин. Эфиры холестерина ввиду их 
нерастворимости в полярных липи- 
дах перемещаются во внутреннюю 
гидрофобную зону бислойного дис- 
ка, раздвигают фосфолипидные 
слои и способствуют формирова- 
нию сферической структуры. В хо- 
де ЛХАТ-реакции липопротеидная 
частица теряет неэтерифицирован- 
ный холестерин и лецитин. Изоле- 
цитин, соединяясь с альбумином, 
уносится током крови. Обедненная 
поверхностными липидами частица 
ЛПВПЗ становится сильным акцеп- 
тором свободного холестерина и ле- 
цитина и постоянно ими пополня- 
ется. При контакте ЛПВПЗ с плаз- 
матической мембраной происходит 
переход неэтерифицированного хо- 
лестерина с мембраны на ЛПВПЗ. 
Кроме того, ЛПВПЗ взаимодейст- 
вует со специфическим рецепто- 
ром, лигандом к которому служит 
апо-AI, в результате чего липопро- 
теидные частицы проникают внутрь 
клетки, небольшая часть их дегра- 
дирует, но большая часть подверга- 
ется ретроэндоцитозу. По мере на- 
сыщения холестерином ЛПВПЗ 
превращаются в ЛПВП2. Холесте- 
рин из ЛПВП2 посредством бел- 
ка—переносчика эфиров холестери- 
на (cholesteryl ester transferring pro- 
tein, СЕТР) может переноситься в 
ЛПОНП, которые захватываются 
печенью. ЛПНП2 также захватыва- 
ются печенью. Показано, что холе- 
стерин ЛПВП является предпочти- 
тельным субстратом для образова- 
ния желчных кислот. Установлено 
также, что ЛПВП участвуют в пере- 
даче холестерина не только пече- 
ночным клеткам, но и клеткам сте- 
роидогенных тканей, почек, эпите- 
лия   тонкой   кишки,   адипоцитам. 

Таким образом, становится очевид- 
ным, что при нормальном функци- 
онировании липопротеидов невоз- 
можно накопление эфиров холесте- 
рина клетками, которое происходит 
при атеросклерозе. 

1.3.4. Роль липопротеидов 
низкой плотности в накоплении 
внутриклеточных липидов 

Из описанных путей метаболизма 
липидов в организме человека сле- 
дует, что основным источником 
поступления холестерина в клетки 
сосудистой стенки являются ли- 
попротеиды низкой плотности. 
Долгое время считалось, что высо- 
кое содержание ЛПНП в плазме 
крови связано с ускоренным раз- 
витием атеросклероза. При гомози- 
готной форме семейной гиперхоле- 
стеринемии (гиперлипопротеине- 
мии II типа по Frederickson) атеро- 
склеротические поражения сосудов 
появляются, прогрессируют и при- 
водят к преждевременной смерти в 
течение первого десятилетия жиз- 
ни. Эти данные позволили предпо- 
ложить, что существует альтерна- 
тивный механизм поступления хо- 
лестерина в клетки сосудистой 
стенки, отличный от В/Е-рецепто- 
ра. Гипотетический альтернатив- 
ный путь получил название ске- 
венджер-рецептора (Scavenger cell 
receptor). Функционирование ске- 
венджер-рецептора было описано 
Goldstein и соавт. в 1979 г. Скевен- 
джер-рецептор опосредовал эндо- 
цитоз модифицированных in vitro 
ЛПНП, захват и интернализация 
которых приводили к массивному 
отложению эфиров холестерина в 
культивируемых клетках. Этот путь 
характеризовался высокой аффин- 
ностью и крайне низкой насыщае- 
мостью. Нативные ЛПНП не узна- 
вались скевенджер-рецептором и 
не конкурировали за места связы- 
вания. Такая рецепторная актив- 
ность была впоследствии обнару- 
жена у моноцитов крови человека 
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и макрофагов, в том числе и у бо- 
льных с гомозиготной формой ги- 
перхолестеринемии, у эндотелиаль- 
ных клеток быка, у пенистых кле- 
ток, выделенных из эксплантатов 
аорты кроликов с холестеринин- 
дуцируемым атеросклерозом. В 
1985 г. скевенджер-рецептор был 
выделен из мышиных линейных 
макрофагов P338D1 и идентифи- 
цирован как гликопротеин с мол. 
массой 260 кДа. Активность ске- 
венджер-рецептора в отличие от 
ЛПНП-рецептора не регулируется 
содержанием внутриклеточного хо- 
лестерина. Поэтому постоян- 
ный эндоцитоз модифицирован- 
ных ЛПНП через скевенджер-ре- 
цептор на макрофагах приводит к 
образованию больших внутрикле- 
точных отложений. Однако неко- 
торые типы химически модифици- 
рованных ЛПНП, например мети- 
лированные, вызывая внутрикле- 
точное накопление холестерина, не 
конкурировали с ацетилированны- 
ми ЛПНП за скевенджер-рецептор, 
что позволило предположить суще- 
ствование путей захвата модифи- 
цированных ЛПНП, отличных как 
от В/Е-рецептора, так и от скевен- 
джер-рецептора. 

В 1989 г. из сыворотки крови бо- 
льных с документированным атеро- 
склерозом коронарных артерий 
были выделены атерогенные 
ЛПНП, способные в культуре глад- 
комышечных клеток аорты челове- 
ка вызывать накопление липидов. 
Выяснилось, что ЛПНП больных и 
здоровых не имеют существенных 
различий в содержании апо-В, сво- 
бодного и этерифицированного хо- 
лестерина, триглицеридов и фосфо- 
липидов. Кроме того, не отмеча- 
лось различий в содержании про- 
дуктов перекисного окисления ли- 
пидов. Атерогенные и неатероген- 
ные ЛПНП существенно различа- 
лись по содержанию сиаловой кис- 
лоты. Уровень сиаловой кислоты в 
ЛПНП больных ИБС по сравнению 
с ЛПНП здоровых лиц оказался в 

2—4 раза ниже. Более того, отмеча- 
лась обратная корреляция между 
содержанием сиаловой кислоты в 
ЛПНП и их атерогенным действи- 
ем. 

Сиаловая кислота является од- 
ним из углеводов, входящих в со- 
став нативных ЛПНП, и, как пред- 
полагают, играет роль в метаболиз- 
ме и функции ЛПНП. Аполипоп- 
ротеин В (апо-В100) ЛПНП явля- 
ется гликопротеидом и имеет два 
типа полисахаридных цепей, свя- 
занных с аспарагиновыми остатка- 
ми молекулы белка N-гликозидной 
связью: олигоманнозидные и сиа- 
ловые биантенные. При этом сиа- 
ловая кислота содержится в цепях 
второго типа, где она является тер- 
минальным сахаром. Установлено, 
что в молекуле апо-В содержится 
14—16 полисахаридных групп, 9— 
10 из них являются сиалированны- 
ми биантенными цепями. Встреча- 
ющиеся в составе ЛПНП глико- 
сфинголипиды также содержат тер- 
минальную сиаловую кислоту. 
В результате каких-то пока не изу- 
ченных процессов аполипопротеин 
ЛПНП теряет терминальную сиа- 
ловую кислоту, десиалируется. Это 
приводит к последующей множест- 
венной модификации ЛПНП. Де- 
сиалированные, множественно-мо- 
дифицированные, циркулирующие 
ЛПНП теряют сродство к В/Е-ре- 
цептору клеток и приобретают 
способность взаимодействовать со 
скевенджер-рецептором, асиало- 
гликопротеид-рецептором, с кле- 
точными протеогликанами. Моди- 
фицированные ЛПНП в отличие 
от нативных ЛПНП способны 
спонтанно агрегировать, образовы- 
вать иммунные комплексы и ассо- 
циаты с компонентами соедините- 
льнотканного матрикса: протеогли- 
канами, коллагеном, эластином. 
Такие крупные ЛПНП-содержащие 
комплексы захватываются клетка- 
ми путем фагоцитоза. Усиленный 
захват клетками модифицирован- 
ных  ЛПНП,   низкая   скорость   их 
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деградации и гидролиза эфиров хо- 
лестерина, а также стимуляция эте- 
рификации свободного холестери- 
на являются причинами внутри- 
клеточного накопления эфиров хо- 
лестерина, образующих липидные 
включения, характерные для атеро- 
склеротических клеток. Следова- 
тельно, ключевым моментом в раз- 
витии атеросклероза считается по- 
явление в крови циркулирую- 
щих множественно-модифициро- 
ванных липопротеидов низкой 
плотности. 

Диагноз. По классификации 
А.Л.Мясникова, различают два пе- 
риода развития заболевания: нача- 
льный (доклинический) и период 
клинических проявлений, который 
в свою очередь проходит 3 ста- 
дии — ишемическую, тромбонекро- 
тическую и склеротическую. Одна- 
ко часто манифестация болезни 
происходит в тромбонекротической 
стадии,  приводя  пациентов к ин- 

валидности, а нередко к смерти. 
Диагноз атеросклероза может быть 
поставлен только на основании за- 
ключения ангиографии: ультразву- 
ковой, рентгеноконтрастной, маг- 
нитно-резонансной. Эти методы 
исследования имеют свои ограни- 
чения. Так, УЗ-ангиография не по- 
зволяет визуализировать большую 
часть сосудов коронарного бассей- 
на, сосудов интракраниального от- 
дела брахиоцефальной системы. 
Применение рентгеноконтрастной 
ангиографии ограничено в силу 
того, что она является инвазивным 
методом исследования. МР-ангио- 
графия требует оснащения лечебно- 
го учреждения весьма дорогостоя- 
щим оборудованием. Именно по- 
этому диагноз атеросклероза в на- 
стоящее время ставят на основании 
выявления ишемии, гиперхолесте- 
ринемии, наличия у пациентов 
факторов риска атеросклероза, что 
не совсем правильно. 

1.4. Гемодинамика и реология сосудистых 
поражений: применение в диагностике и лечении 

Хирург, который стоит перед проб- 
лемой заболевания сосудов, должен 
основывать свои решения на комп- 
лексной оценке гемодинамических 
и реологических факторов. 

Нормальный кровоток. Основные 
потери энергии крови при ее дви- 
жении, выражающиеся в возникаю- 
щем градиенте давления, связаны с 
вязкостью и скоростью. 

При наличии прямой, ригидной 
цилиндрической трубки с постоян- 
ным ламинарным током жидкости 
вязкость ответственна за все энер- 
гетические потери. Уравнение Пуа- 
зейля определяет взаимоотноше- 
ния между градиентом давле- 
ния (энергии) и током жидкости 
при вышеназванных строгих усло- 
виях: 

 

где P1 — давление на входе; Р2 — 
давление на выходе; О — объемный 
кровоток, равный Vпr

2
; L — длина, 

n — коэффициент вязкости в пуа- 
зах; r — радиус просвета сосуда. 

Это равенство утверждает, что 
при постоянном кровотоке гради- 
ент давления прямо пропорциона- 
лен длине сегмента и вязкости кро- 
ви и обратно пропорционален чет- 
вертой степени радиуса сегмента. 
Среди многих факторов, определя- 
ющих вязкость крови, гематокрит 
является важнейшим; при цифрах, 
равных 50 %, вязкость крови повы- 
шается вдвое по сравнению с тако- 
вой при гематокрите 35 %. Таким 
образом, в ситуациях, когда преоб- 
ладает ламинарный ток крови, ге- 
матокрит может оказывать значи- 
тельный эффект на градиент давле- 
ния или кровоток. 
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Реальные условия движения кро- 
ви далеки от описанных выше, по- 
этому всякий раз, когда меняется 
направление движения, возникают 
дополнительные потери энергии 
крови. Это происходит при любом 
изгибе сосуда, его раздвоении или 
ответвлении и всегда — при его су- 
жении или расширении. С каждой 
систолой сердца поток крови уско- 
ряется и замедляется, вплоть до 
движения в обратном направлении 
во время диастолы, движется к 
стенкам сосуда при его расшире- 
нии и обратно — при сужении его 
просвета. Инерционные потери 
пропорциональны плотности кро- 
ви и квадрату изменений ее скоро- 
сти: 

 
где к — постоянная; р — плотность 
крови; v — скорость движения кро- 
ви. 

Во многих ситуациях инерцион- 
ные потери даже больше, чем поте- 
ри, связанные с вязкостью крови. 

Относительные вклады вязкости 
и инерционных потерь в кровоток 
варьируют в значительных преде- 
лах, поэтому очевидно, что невоз- 
можно охарактеризовать кровоток с 
помощью простой формулы даже 
при нормальных условиях. Тем не 
менее можно выразить общую кон- 
цепцию вклада этих величин фор- 
мулой: 

 
в которой сохраняются все выше- 
приведенные обозначения. 

В связи с тем что сопротивление 
(R) крови в сегменте сосуда — это 
отношение градиента давления и 
кровотока через сегмент (AP/Q), а 
v=Q/pr

2
, сопротивление обратно 

пропорционально четвертой степе- 
ни радиуса: 

 
В этой формуле сохраняются все 

вышеприведенные        обозначения. 

Формула также отражает тот факт, 
что сопротивление не является по- 
стоянной величиной и возрастает с 
увеличением кровотока. Таким об- 
разом, сопротивление участка сосу- 
да может быть определено только 
при точно известных объеме крово- 
тока, частоте пульса и других фак- 
торах, однако минимально возмож- 
ное сопротивление можно вычис- 
лить, основываясь на законе Пуа- 
зейля, хотя следует понимать, что 
истинное сопротивление всегда бу- 
дет выше, чем рассчитанное мини- 
мальное. 

1.4.1. Артериальные стенозы 

Энергетические потери тока крови 
при стенозе. На входе в суженный 
участок микроскопические и ульт- 
рамикроскопические частицы кро- 
ви должны ускориться и изменить 
направление движения для прохож- 
дения сквозь суженный просвет со- 
суда. На выходе из участка стеноза 
возникает наибольшая турбулент- 
ность потока крови, следовательно, 
здесь самые большие энергетиче- 
ские потери инерционного характе- 
ра, они пропорциональны квадрату 
разности скоростей внутри сужен- 
ного участка и в участке дистальнее 
стеноза: 

 
где к — постоянная, отражающая 
форму бляшки; vs — скорость внут- 
ри суженного участка; vd — ско- 
рость в участке дистальнее стеноза, 
остальные обозначения — прежние. 
Неровная, с обрывистыми края- 
ми бляшка в просвете сосуда вызы- 
вает образование большей турбу- 
лентности, чем бляшка с гладкой 
поверхностью и постепенным уме- 
ньшением толщины. Отражая ха- 
рактер просвета сосуда, постоянная 
к колеблется от 0,2 при последнем 
типе бляшки до 1,0 при первом 
типе. Соответственно асимметрич- 
ные стенозы вызывают большее со- 
противление току крови, чем сим- 
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метричные, при одной и той же 
площади поперечного сечения. Ча- 
стично этот факт может объяснить 
существование высокого сопротив- 
ления в подвздошных артериях при 
наличии в них бляшки, которая 
видна только в боковой позиции 
при ангиографии. На входе в су- 
женный участок существуют те же 
соотношения, отражающие дезорга- 
низацию кровотока, но выражены 
они в меньшей степени. 

В случае тандемных стенозов со- 
противление увеличивается, но оно 
не будет равно сумме сопротивле- 
ний каждого стеноза. Для этого су- 
ществует несколько причин, одна 
из которых следующая: так как со- 
противление есть функция ско- 
рости, любое снижение скоро- 
сти будет приводить к снижению 
сопротивления в любом из стено- 
зов. 

Пульсирующий характер крово- 
тока обусловливает и другие слож- 
ности. Если в различных стадиях 
сердечного цикла существует ревер- 
сия кровотока, то попеременно 
вход становится выходом из сужен- 
ного участка, и наоборот (обычно 
при наличии стеноза реверсии тока 
крови все же не происходит). В здо- 
ровых сосудах эта реверсия вызыва- 
ет инерционные потери. Следовате- 
льно, сопротивление возрастает 
с увеличением пульсаторного ин- 
декса. 

Таким образом, потери энергии в 
области стеноза, во-первых, обрат- 
но пропорциональны квадрату ра- 
диуса и прямо пропорциональны 
скорости и квадрату разности ско- 
ростей на входе и выходе из сужен- 
ного участка и, во-вторых, зависят 
от формы и симметричности про- 
света. 

Компенсаторные реакции организ- 
ма в ответ на стеноз. Постепенная 
дилатация периферических артери- 
ол — один из двух механизмов, с 
помощью которого организм ком- 
пенсирует повышенное сопротив- 
ление в области стеноза. До макси- 
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мального расширения артериол 
кровоток через область стеноза не 
меняется, несмотря на суживаю- 
щийся диаметр сосуда. Градиент 
давления увеличивается более стре- 
мительно. После того как все ком- 
пенсаторные возможности к рас- 
ширению артериол исчерпываются, 
дальнейшее уменьшение просвета 
артерии вызывает быстрое падение 
давления и кровотока. 

Второй основной компенсатор- 
ный механизм — развитие коллате- 
ральных сосудов. Благодаря нали- 
чию коллатералей сопротивление в 
сегменте, содержащем стеноз, мо- 
жет оставаться неизменным, как и 
периферическое давление с объем- 
ным кровотоком. В этих условиях 
выраженного градиента давления 
на стенозированном участке не бу- 
дет, но кровоток по этому артериа- 
льному сегменту пострадает. Колла- 
терали такой эффективности — 
скорее исключение из правила: во 
многих клинических ситуациях со- 
противление будет возрастать. В ре- 
зультате на стенозированном участ- 
ке давление и объемный кровоток 
несколько падают. 

Стенозы как часть большого ар- 
териального круга. Стенозирован- 
ная артерия и ее коллатерали могут 
рассматриваться как единый 
артериальный сегмент со своим 
«фиксированным» сопротивлени- 
ем. Этот сегмент связан с перифе- 
рическим руслом, сопротивление 
которого значительно колеблется в 
зависимости от стресса и других 
факторов. В это периферическое 
русло включаются артерии диста- 
льнее места впадения последних 
коллатеральных сосудов, артерио- 
лы, капилляры, венулы и вены. 
Большая часть периферического 
сопротивления создается артерио- 
лами. Кровоток через перифериче- 
ское русло определяется не только 
существующим между центральны- 
ми артериями и венами градиен- 
том давления, но и общим сопро- 
тивлением, которое есть сумма сег- 



ментарного и периферического со- 
противлений: 

Q = (Ра - Pv)/(Rseg + Rp), 

где Q — объемный кровоток в сег- 
менте; Ра — давление в артериаль- 
ном отделе сегмента; Pv — давление 
в венозном отделе сегмента; Rseg — 
сегментарное сопротивление; Rp — 
периферическое сопротивление. 

Когда нет артериальной обструк- 
ции, величина Rseg относительно 
низкая и большая часть общего со- 
противления приходится на пери- 
ферическое русло. При физическом 
упражнении или другом стрессе, 
который вызывает расширение ар- 
териол и соответственно снижение 
величины Rp, кровоток увеличива- 
ется в 10 раз и более. При наличии 
препятствия в артериальном сег- 
менте величина сегментарного со- 
противления всегда повышена, не- 
смотря на развитие коллатералей. 
Пока не превышена ауторегулятор- 
ная способность артериол к расши- 
рению, значение периферического 
сопротивления компенсаторно сни- 
жается и общее сопротивление кон- 
тура не меняется — следовательно, 
периферический кровоток остается 
на нормальном уровне. Во время 
физической нагрузки дальнейшее 
снижение периферического сопро- 
тивления ограничено и снижения 
общего сопротивления недостаточ- 
но для обеспечения нормального 
кровоснабжения мышечной тка- 
ни — возникает перемежающаяся 
хромота. В тяжелых случаях сегмен- 
тарное сопротивление настолько 
высоко, что артериолярная дилата- 
ция не в состоянии снизить общее 
сопротивление до нормальных 
цифр даже в покое. Перифериче- 
ская перфузия падает ниже уровня 
метаболических запросов, и возни- 
кают боль в покое или некротиче- 
ские изменения. 

Градиент давления в суженном 
сегменте определяется его сопро- 
тивлением и величиной кровотока. 
В  норме  значение   сопротивления 

такое низкое, что градиент давле- 
ния составляет всего несколько 
миллиметров ртутного столба (ино- 
гда систолическое давление в дис- 
тальном сегменте артерии может 
превышать давление в проксималь- 
ном участке из-за отраженных пу- 
льсовых волн, но среднее давление 
всегда ниже в дистальном сегмен- 
те). Даже если во время нагрузки 
кровоток увеличивается во много 
раз, все равно периферическое со- 
противление остается достаточно 
низким и падение периферического 
давления незначительное. Если 
возникает повышение артериально- 
го давления в проксимальном уча- 
стке, то в дистальном участке дав- 
ление тоже может возрасти. 

Компенсаторная дилатация пери- 
ферических артериол удерживает 
кровоток в покое на нормальных 
значениях, поэтому повышение 
сегментарного сопротивления вы- 
зывает повышение градиента давле- 
ния через пораженный сегмент, ко- 
торый при прежнем давлении в 
проксимальном сегменте достигает- 
ся за счет падения периферическо- 
го давления. Нагрузка за счет уси- 
ления кровотока вызывает еще бо- 
льшее снижение периферического 
давления, иногда до уровня, на ко- 
тором оно не может быть измерено. 
После завершения нагрузки крово- 
ток снижается по мере возмещения 
метаболической задолженности ра- 
ботавшим мышцам. В норме эта за- 
долженность минимальна и крово- 
ток быстро падает до исходного 
уровня; при поражении артерий ко- 
нечностей, особенно если оно вы- 
ражено, для возмещения задолжен- 
ности требуется длительное время. 
Как долго сохраняется повышен- 
ным кровоток, так долго перифери- 
ческое давление остается на низком 
уровне, постепенно повышаясь в 
постнагрузочный период до исход- 
ного уровня. 

Ситуация усложняется при мно- 
гоэтажных поражениях. В этом слу- 
чае  физиологические  эффекты  не 
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только зависят от суммы сегментар- 
ных сопротивлений, но и включают 
в себя феномен «обкрадывания». 
Учитывая, что проксимальный ар- 
териальный сегмент кровоснабжает 
не только сосудистое русло, кото- 
рое питается за счет более дисталь- 
ного артериального сегмента, но и 
промежуточное, нагрузка вызовет 
обкрадывание дистального русла за 
счет промежуточного. 

Кровоток тяжело оценить с испо- 
льзованием неинвазивных методик, 
поэтому в клинике ограничиваются 
измерением периферического арте- 
риального давления. В отличие от 
кровотока нормальные значения 
периферического давления прибли- 
жаются к центральному артериаль- 
ному давлению. Более того, давле- 
ние точнее, чем объемная скорость 
кровотока, отражает возможность 
циркуляторного русла выполнять 
свое предназначение. 

Влияние стеноза на напряжение 
сдвига и атерогенез. Тонкий слой 
крови, контактирующий с интимой 
сосуда, находится практически в 
неподвижности, а прилегающие 
слои движутся, что создает силу 
противодействия между этими сло- 
ями и стенкой сосуда, которая на- 
зывается напряжением сдвига. Ее 
значение прямо пропорционально 
средней скорости кровотока и об- 
ратно пропорционально внутренне- 
му радиусу сосуда. Так, в любой 
фазе сердечного цикла напряжение 
сдвига возрастает при увеличении 
скорости или уменьшении радиуса, 
и наоборот. 

На выходе из стеноза возникает 
зона разделения потока крови, ко- 
торое начинается от места оконча- 
ния сужения. В этом участке ток 
крови замедляется и принимает 
различные направления вплоть до 
обратного. Напряжение сдвига со- 
ответственно снижается и в зависи- 
мости от фазы сердечного цикла 
может менять свой знак. 

Патофизиологическое значение 
напряжения сдвига открыто недав- 

50 

но. Низкие значения этого показа- 
теля позволяют агрегатам тромбо- 
цитов и другим субстанциям, взаи- 
модействующим с интимой, уско- 
рять развитие атеросклеротических 
бляшек, вызывать утолщение ин- 
тимы и фибромышечную диспла- 
зию. Это объясняет предпочтитель- 
ную локализацию бляшек в каро- 
тидном бульбусе, бифуркациях тер- 
минального отдела аорты, общей 
бедренной или подколенной арте- 
риях, т.е. во всех местах, геометрия 
которых увеличивает разделение 
кровотока и снижает напряжение 
сдвига. После образования бляшки 
ее дальнейшее распространение 
может быть ускорено возникаю- 
щим за ней участком со снижен- 
ной скоростью кровотока. Сни- 
женное напряжение сдвига и виб- 
рация, возникающая в артериаль- 
ной стенке, могут вызвать постсте- 
нотическую дилатацию. 

Внутри суженного участка уве- 
личение напряжения сдвига выше 
некоторых пределов может вызвать 
повреждение стенки сосуда, но 
пока мало убедительных доказа- 
тельств связи данного факта с ате- 
рогенезом. Возможно, рецепторы 
эндотелия фиксируют увеличение 
напряжения сдвига и передают ин- 
формацию мышечным элементам 
стенки, возникает дилатация сосу- 
да, и напряжение сдвига возвраща- 
ется к престенотическому уровню. 
Это может сглаживать выражен- 
ность стеноза, чем можно объяс- 
нить некоторые случаи ангиогра- 
фических наблюдений «рассасыва- 
ния» бляшек. Другие исследовате- 
ли предполагают, что повышение 
напряжения сдвига при других 
сходных обстоятельствах ответст- 
венно за артериальный тромбоз 
за счет позитивной корреляции с 
отложением фибрина и тромбоци- 
тов. 

Таким образом, стеноз не только 
воздействует на давление и перифе- 
рическую перфузию, но и имеет 
местное немаловажное влияние. 



1.4.2. Шунтирующие операции 

Протез функционирует как еще 
один коллатеральный канал, дейст- 
вующий параллельно окклюзиро- 
ванному сосуду и существующим 
коллатералям. Сопротивление про- 
теза определяется не только его 
длиной и диаметром, но также кон- 
фигурацией проксимального и дис- 
тального анастомозов. 

Сопротивление протеза. Как уже 
говорилось, закон Пуазейля может 
быть применен для расчета минима- 
льного сопротивления синтетиче- 
ского протеза. Этот закон не прини- 
мает во внимание инерционные по- 
тери энергии, которые возникают 
на входе и выходе и при каждом из- 
гибе протеза, хотя они могут быть 
значительными. Более того, пульси- 
рующий кровоток также увеличива- 
ет потери, которые не ожидаются в 
случае постоянного ламинарного 
потока жидкости. Например, аорто- 
бедренный протез длиной 20 см и 
диаметром 7 мм может иметь объем- 
ный кровоток 3000 мл/мин с мини- 
мальными потерями давления; од- 
нако 5-миллиметровый протез той 
же длины и в той же позиции уже 
имеет значительное сопротивление 
даже без учета инерционных факто- 
ров. Бедренно-подколенный протез 
длиной 40 см и диаметром 4 мм 
и более будет иметь кровоток 
500 мл/мин без выраженных энерге- 
тических потерь, тогда как протезы 
в той же позиции, но меньшего диа- 
метра обладают выраженным со- 
противлением. Длинные протезы 
(80 см) в бедренно-тибиальном по- 
ложении используют для купирова- 
ния симптомов критической ише- 
мии, когда уровень кровотока в по- 
кое незначителен и градиент давле- 
ния 10 мм рт.ст. допустим. Неэф- 
фективными кондуитами в этой по- 
зиции считаются протезы диамет- 
ром менее 3 мм. 

После имплантации в синтетиче- 
ских протезах развивается псевдо- 
интима,   которая  уменьшает  внут- 

ренний диаметр, и хотя тонкий 
круговой слой 0,5 мм незначитель- 
но влияет на градиент давления в 
крупном кондуите, он может по- 
влиять на функцию протеза с ма- 
лым диаметром. В связи с тем что 
большие скорости ответственны за 
образование тонкого слоя псевдо- 
интимы, диаметр протеза должен 
быть не больше необходимого 
для обеспечения удовлетворитель- 
ной гемодинамики. Если диаметр 
протеза будет больше необходимо- 
го, то на внутренней поверхности 
протеза при приспособлении пото- 
ка крови к большему диаметру кон- 
дуита образуются тромботические 
массы, что может вызвать тромбо- 
эмболию или тромбоз шунта. При 
одинаковом среднем объемном 
кровотоке скорость в протезе диа- 
метром 7 мм будет в два раза боль- 
ше, чем в протезе 10 мм. Учитывая 
вышесказанное, при вмешательстве 
на подвздошных артериях следует 
предпочесть протез меньшего диа- 
метра, так как функциональные ха- 
рактеристики этих двух протезов 
мало различаются. 

Подкожные вены, используемые 
при бедренно-подколенных и бед- 
ренно-тибиальных реконструкциях, 
содержат клапаны, которые умень- 
шают площадь поперечного сече- 
ния вены на 60 %. Несмотря на то 
что создаваемое таким образом 
препятствие сравнительно корот- 
кое, сохраненные клапаны создают 
дополнительные инерционные по- 
тери. Исследования показали, что 
сопротивление аутовены даже в ре- 
версированной позиции после раз- 
рушения клапанов снижается. 

Показано, что сужение просвета 
в аутовенозных трансплантатах вы- 
звано интимальной гиперплазией, 
образование которой связано с низ- 
ким напряжением сдвига. 

Низкое напряжение сдвига сти- 
мулирует секреторную активность 
миоцитов и провоцирует адгезию 
тромбоцитов. В то же время высо- 
кое напряжение сдвига увеличивает 
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отдаленную проходимость шунта и 
уменьшает тенденцию к гиперпла- 
зии интимы. Этот факт можно объ- 
яснить супрессией высвобождения 
эндотелина-1, пептида эндотелио- 
цитов, действующего как вазокон- 
стриктор и митоген гладкомышеч- 
ных клеток. 

Сопротивление путей оттока. Вы- 
сокое периферическое сопротивле- 
ние приводит к тромбозу протеза. 
Несмотря на существование мно- 
жества различных методик оценки 
периферического сопротивления, 
все они основаны на измерении 
давления в дистальном отделе про- 
теза при инфузии солевого раствора 
и представляют собой отношение 
давления и объемного кровотока 
солевого раствора. Периферическое 
сопротивление, измеренное таким 
образом, отражает сопротивление 
как магистральных путей оттока, 
так и коллатеральных сосудов, от- 
ходящих ниже дистального анасто- 
моза. При низкой объемной скоро- 
сти инфузии давление, развиваю- 
щееся в протезе, не превышает та- 
ковое в проксимальном отделе кол- 
латеральных сосудов; таким обра- 
зом, коллатеральный кровоток кон- 
курирует с кровотоком по протезу 
за кровоснабжение периферическо- 
го сосудистого русла. Однако при 
высокой объемной скорости инфу- 
зии давление, создаваемое в проте- 
зе, достаточно высокое и способно 
реверсировать кровоток в коллате- 
ралях, которые в этом случае стано- 
вятся дополнительным путем отто- 
ка. Таким образом, сопротивление 
зависит от уровня инфузии солево- 
го раствора: оно обманчиво высо- 
кое при низкой скорости инфузии 
и низкое — при высокой скорости. 
Для точного моделирования пери- 
ферического сопротивления изме- 
рения должны производиться при 
предполагаемом давлении работы 
шунта. 

Пережатие артерии проксималь- 
нее дистального анастомоза снижа- 
ет объем коллатерального русла и 

приближает периферическое сопро- 
тивление к «истинному», но не вы- 
ключает коллатерали, впадающие 
ниже анастомоза. Тем не менее 
этот маневр повышает возможности 
прогнозирования тромбоза шунта с 
помощью измерения перифериче- 
ского сопротивления. Другим недо- 
статком метода является использо- 
вание солевого раствора, вязкость 
которого меньше вязкости крови, 
что занижает результаты измерения 
периферического сопротивления 
при функционирующем шунте. 

Распределение кровотока в парал- 
лельных стенозированной артерии и 
шунте. Теоретически не существует 
возможности «обкрадывания» шун- 
та стенозированной артерией при 
анастомозе по типу конец в бок. 
Даже если предоперационный гра- 
диент давления в стенозированной 
артерии составляет всего 10 мм 
рт.ст., более 90 % объемного тока 
крови будет протекать по шунту. 
Следовательно, выбор анастомоза 
типа конец в конец должен базиро- 
ваться на других соображениях. 

Аутовенозные шунты с двумя 
стволами. Иногда подкожная вена 
разделяется на два отдельных ство- 
ла примерно одинакового диаметра, 
которые через какое-то расстояние 
вновь объединяются. В этой ситуа- 
ции хирург стоит перед выбором: 
включать в шунт или перевязывать 
дополнительный ствол. Учитывая, 
что оба параллельных ствола будут 
иметь диаметр, меньший, чем ис- 
ходная аутовена, у них и общее со- 
противление окажется больше, чем 
у исходной вены такой же длины 
(за исключением случая, когда диа- 
метр дополнительного ствола не 
превышает 84 % диаметра исходной 
вены). Очевидно, гемодинамиче- 
ский эффект такой ситуации зави- 
сит от соотношения длин стволов и 
неразделенного участка вены; дру- 
гими словами, градиент давления 
через такой шунт будет увеличива- 
ться с увеличением длины раздво- 
енного участка вены. 
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Рис. 1.1. Кровоток в покое (А) и при физической нагрузке (Б) через аутовену дли- 
ной 40 см с раздвоенным участком длиной 20 см в бедренно-подколенной пози- 
ции. Диаметр основного ствола 5 мм, раздвоенных участков — 3 мм. Объемный 
кровоток в покое на бедре и на голени 200 и 100 мл/мин соответственно. Компью- 
терная модель [по Haimovici's Vascular Surgery, 1996]. 

а — исходные значения объемного кровотока; б — кровоток через шунт с перевязанным до- 
полнительным стволом; в — кровоток через шунт с сохраненным дополнительным стволом. 

При одинаковом исходном кро- 
вотоке в мышцах бедра и голени 
давление и объемный кровоток в 
подколенной артерии выше при со- 
храненном дополнительном стволе 
вены, чем в случае ее перевязки 
(рис. 1.1). Различия возрастают во 
время нагрузки. Тем не менее оба 
варианта операции улучшают гемо- 
динамику пораженной конечности. 
Опасение, что сохраненный допол- 
нительный просвет ухудшает отда- 
ленную проходимость аутовенозно- 
го шунта за счет снижения скоро- 

сти кровотока, неоправданно — 
скорость тока крови в каждом из 
стволов превышает таковую в не- 
раздвоенной вене. Таким образом, 
сохранение двух стволов желатель- 
но, хотя и не обязательно. Если же 
диаметр одного из стволов значите- 
льно превышает диаметр второго, 
то сохранение меньшего не улуч- 
шит гемодинамическую ситуацию. 

Секвенциальные шунты. При по- 
ражениях поверхностной бедрен- 
ной и подколенной артерий есть 
несколько вариантов оперативного 
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Рис. 1.2. Исходный кровоток (а) и кровоток через 40 см бедренно-подколенный 
шунт в изолированный сегмент подколенной артерии (б), бедренно-тибиальный 
(в) и бедренно-подколенно-тибиальный шунты (г) диаметром 5 мм в покое. Объ- 
емный кровоток на бедре, голени и стопе 200, 70 и 30 мл/мин соответственно [по 
Haimovici's Vascular Surgery, 1996]. 

пособия: бедренно-берцовое или 
секвенциальное бедренно-подко- 
ленно-берцовое шунтирование. Ка- 
кие же существуют теоретические 
преимущества использования каж- 
дого типа операции? 

Бедренно-берцовый и бедренно- 
подколенно-берцовый шунты по- 
вышают давление в голени и лоды- 
жечное давление и уменьшают сте- 
пень ишемии конечности (рис. 1.2), 
однако   при   последнем   варианте 
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Рис. 1.3. Исходный кровоток (а) и кровоток через бедренно-подколенный шунт в 
изолированный сегмент подколенной артерии (б), бедренно-тибиальный (в) и 
бедренно-подколенно-тибиальный (г) шунты во время физической нагрузки. Объ- 
емный кровоток на бедре, голени и стопе 400, 140 и 30 мл/мин соответственно [по 
Haimovici's Vascular Surgery, 1996]. 

улучшение более заметно за счет 
дополнительного включения колла- 
тералей из включенного изолиро- 
ванного сегмента подколенной ар- 
терии. Таким образом, при нагруз- 
ке секвенциальный шунт лучше 
справляется со своей задачей 
(рис. 1.3). 

Теоретически объемный крово- 
ток в бедренно-берцовом шунте 
ниже, чем в проксимальном отделе 
бедренно-подколенно-берцового 
шунта, но выше, чем в его дисталь- 
ных отделах. Проксимальный сег- 
мент секвенциального шунта кро- 
воснабжает не только голень, но и 
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(за счет ретроградной перфузии) 
бедро. В связи с тем что скорость 
зависит от уровня кровотока, дис- 
тальные сегменты секвенциального 
шунта больше склонны к тромбо- 
зам, чем проксимальные, однако 
бедренно-берцовые шунты имеют 
большую склонность к тромбозам, 
чем проксимальные сегменты сек- 
венциальных шунтов. 

Перекрестные шунты. Функцио- 
нирование экстраанатомических 
бедренно-бедренных, подключич- 
но-подключичных, подключично- 
бедренных и других подобных шун- 
тов зависит от способности донор- 
ской артерии обеспечивать повы- 
шенный кровоток без существенно- 
го падения давления. Учитывая, что 
градиент давления в любом артери- 
альном сегменте — это функция от 
сопротивления и объемного крово- 
тока, то сопротивление в донор- 
ской артерии должно быть сравни- 
тельно низким. Обычно проблем 
при интактной артерии-доноре не 
возникает, но если она содержит 
атеросклеротические бляшки, мо- 
жет развиться феномен «обкрады- 
вания». Вопросы, касающиеся со- 
противления в донорской артерии, 
легко решаются при исследовании 
ее гемодинамики, тогда как ангио- 
графические данные могут вводить 
в заблуждение. Например, перед 
бедренно-бедренным перекрестным 
шунтированием хирург должен из- 
мерить давление в донорской об- 
щей бедренной артерии в условиях 
двойного увеличения кровотока, 
что обычно легко достигается при 
пробе с введением папаверина. 
Если операция выполняется по по- 
воду перемежающейся хромоты, то 
возможно небольшое падение дав- 
ления; при операции, выполняемой 
по поводу критической ишемии, 
допускается больший градиент дав- 
ления. Другими словами, создавае- 
мое давление в реципиентной арте- 
рии должно быть достаточно высо- 
ким для адекватной перфузии ише- 
мизированных     тканей.      Следует 

принимать во внимание эффект 
снижения давления в донорской 
конечности. Обычно это уменьше- 
ние перфузионного давления несу- 
щественно, но при поражении ар- 
терий бедра или голени может 
спровоцировать появление симпто- 
мов ишемии в ранее асимптомной 
конечности или утяжеление суще- 
ствовавшей ишемии донорской ко- 
нечности. 

Конфигурация анастомоза также 
оказывает влияние на возникнове- 
ние инерционных потерь и соответ- 
ственно повышение градиента дав- 
ления. Постоянно существует не- 
сколько зон нарушения ламинарно- 
го тока крови, где напряжение сдви- 
га низкое и возникает турбуленция: 
это «дно» (в артерии-реципиенте — 
напротив анастомоза), «мыс» и 
«пятка» (сразу около линии шва) 
анастомоза типа бок в конец. В свя- 
зи с тем что низкое напряжение 
сдвига сопряжено с адгезией тром- 
боцитов, гиперплазией интимы и 
атерогенезом, отдаленные результа- 
ты реконструктивного вмешательст- 
ва могут зависеть от соблюдения хи- 
рургом гемодинамических принци- 
пов построения анастомоза. 

Для снижения возможных энер- 
гетических потерь, связанных с 
турбуленцией кровотока, переход 
протеза в реципиентную артерию 
должен быть максимально плав- 
ным. Этой цели лучше всего отве- 
чают анастомозы типа конец в ко- 
нец. Другие типы анастомозов (ко- 
нец в бок или бок в конец) часто 
вызывают нарушения в ламиниро- 
ванном токе крови. Нивелирует на- 
рушения удлинение анастомоза или 
наложение его под острым углом к 
артерии-реципиенту. Все же при 
этом, несмотря на уменьшение тур- 
буленции в дистальном направле- 
нии, она возрастает в ретроград- 
ном. Другая ошибка, которой сле- 
дует остерегаться, — это выражен- 
ное различие в диаметрах протеза и 
сосуда и щелевидная конфигурация 
анастомоза.   Последняя   возникает 
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при попытке анастомозировать 
протез с избыточно длинным арте- 
риотомическим отверстием. Тем не 
менее на практике существующий 
градиент давления на анастомозе 
(при условии его качественного на- 
ложения и отсутствия стенозов) не- 
значителен независимо от его угла 
или конфигурации. 

Бифуркационные протезы. Ни 
одна геометрическая конфигурация 
существующих в настоящее время 
бифуркационных протезов для аор- 
топодвздошно-бедренных реконст- 
рукций не удовлетворяет всем не- 
обходимым требованиям. Доступ- 
ные в настоящее время коммерче- 
ские протезы 16 х 9, 14 х 8, 12x7 мм 
имеют отношение диаметров бран- 
шей, равное 0,56, 0,57 и 0,58 соот- 
ветственно. Хотя эти протезы име- 
ют улучшенное строение по сравне- 
нию со старыми (у которых соотно- 
шение размеров браншей было рав- 
но 0,5), тем не менее у них все так 
же повышена скорость кровотока 
во вторичных браншах; градиент 
давления и количество отраженной 
энергии составляют 30 %, что мо- 
жет ослаблять линию швов прокси- 
мального анастомоза при наложе- 
нии его с измененной аортой и 
приводить к образованию ложных 
аневризм и аортотонкокишечных 
фистул. Например, для создания 
постоянной скорости кровотока че- 
рез бифуркацию отношение диа- 
метров вторичной к основной 
бранше должно быть 0,71, для от- 
сутствия градиента давления — 
0,84, для достижения минимальной 
отраженной волны это отношение 
должно быть 0,76. У взрослого че- 
ловека и новорожденного оно ко- 

леблется от 0,74 до 0,76. Таким об- 
разом, гемодинамически оптималь- 
ная конфигурация еще не создана. 

Несмотря на то что у большинст- 
ва бифуркационных протезов, ис- 
пользуемых для реконструкций в 
аортоподвздошно-бедренном сег- 
менте, размер вторичной бранши 
протеза равен половине диаметра 
основной бранши, эта конфигура- 
ция не является оптимальной. 

Имеет значение также угол меж- 
ду вторичными браншами. Наруше- 
ния кровотока минимальны при 
остром угле. При тупом угле обра- 
зуются пристеночные зоны наруше- 
ния кровотока, в итоге провоциру- 
ющие образование тромботических 
наложений. Этот угол можно уме- 
ньшить, сохраняя короткой основ- 
ную и длинными — вторичные 
бранши протеза. 

Таким образом, знание основных 
принципов гемодинамики и реоло- 
гии облегчает понимание симпто- 
мов заболевания артерий, интер- 
претацию функциональных проб и 
выработку хирургической тактики 
лечения. При прогнозировании от- 
даленных результатов реконструк- 
тивных вмешательств нужно при- 
нимать во внимание все аспекты 
кровообращения, включая коллате- 
ральное русло, периферическое со- 
противление, ауторегуляцию, на- 
правление кровотока, феномены 
«обкрадывания» и инерционные 
факторы; другой подход будет диле- 
тантским. Каждая ситуация инди- 
видуальна и требует тщательного и 
всестороннего рассмотрения с при- 
менением как неинвазивных, так и 
инвазивных методов диагностики 
давления и кровотока. 

 

1.5. Микроциркуляция 

Микроциркуляция в дословном пе- 
реводе обозначает «кровообраще- 
ние в микроскопически мелких со- 
судах».   Этот термин  был  широко 

принят в 1950—1954 гг. К микро- 
циркуляции относятся строение и 
функция капилляров и прилегаю- 
щих к ним мельчайших артерий и 
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вен; закономерности течения крови 
в микрососудах в нормальных и па- 
тологических условиях; феномены 
и закономерности, определяющие 
интенсивность микроциркуляции, 
и механизмы ее регулирования; 
процессы пассивного перехода и 
активного транспорта веществ че- 
рез стенки капилляров между кро- 
вью и окружающими тканями. 
Каждый микрососуд играет опреде- 
ленную роль в кровообращении, 
однако деятельность каждого отде- 
льного сосуда подчинена общей за- 
даче — поддержанию гомеостаза. 
Посредством системы микроцирку- 
ляции различные вещества посто- 
янно доставляются в ткани или уда- 
ляются из них: это кислород, кото- 
рый транспортируется из легких в 
ткани, где утилизируется для окис- 
лительного обмена веществ; пита- 
тельные вещества (углеводы, ами- 
нокислоты, жиры и промежуточные 
продукты метаболизма, необходи- 
мые для поддержания обмена ве- 
ществ и синтеза высокоэнергетиче- 
ских соединений), различные про- 
межуточные и конечные продукты 
обмена веществ (углекислый газ, 
аммиак и пр.), физиологически ак- 
тивные вещества (в частности, гор- 
моны и витамины) и т.д. 

В понятие «микроциркуляция» 
некоторые авторы включают также 
течение лимфы по мельчайшим 
лимфатическим сосудам и переме- 
щение жидкости по межклеточным 
пространствам в тканях. 

Микроциркуляция крови в любых 
частях тела имеет много общего, но 
одновременно в каждом органе 
имеются свои отличия. Тем не ме- 
нее схематично и достаточно услов- 
но выделяют 4 типа строения тер- 
минального сосудистого русла. 

Классический тип — сеть капил- 
ляров, отходящих от приносящего 
ствола (артериолы) и образующих 
густую сеть анастомозов, а затем 
сливающихся в отводящий ствол 
(венулы). Анастомозы находятся на 
уровне венозных отделов капилля- 

ров, поэтому пережатие сосуда вы- 
ключает тем большую его площадь, 
чем выше оно осуществляется. 

Мостовой тип. Особенностью 
строения является наличие центра- 
льного канала (обычно метартерио- 
ла), соединяющегося с венулой. От 
метартериолы отходят прекапилля- 
ры, распадающиеся на капилляры. 
В местах ответвления прекапилля- 
ров обычно имеются несколько 
гладкомышечных клеток, окружаю- 
щих устье прекапилляра и образую- 
щих структуру — так называемый 
«прекапиллярный сфинктер». В ре- 
зультате периодического сокраще- 
ния и расслабления прекапилляр- 
ного сфинктера достигается изби- 
рательное регулирование неболь- 
шого участка капиллярного ложа, а 
именно бассейна двух или несколь- 
ких капилляров, на которые развет- 
вляется соответствующий прека- 
пилляр. 

Сетевой тип. Для этого типа 
строения характерно наличие зам- 
кнутых кольцевидных образований 
из артериол, которые сообщаются с 
подобными венулярными кольце- 
видными структурами путем клас- 
сического типа ветвления капилля- 
ров, а также через центральные ка- 
налы и короткие артериовенуляр- 
ные анастомозы. От артериолы от- 
ходят капилляры, которые, анасто- 
мозируя между собой, образуют 
единую сеть. Поэтому пережатие 
одной артериолы не отражается на 
капиллярном кровотоке. 

Сочетание сетевого типа с кон- 
цевой артериолой представляет со- 
бой, как правило, подкожное арте- 
риолярное кольцо, от которого от- 
ходят мелкие канделябровидные 
артериолы, распадающиеся на ка- 
пилляры. 

Функциональные единицы микро- 
циркуляторного русла. Приносящие 
микрососуды: артериолы, метарте- 
риолы, прекапиллярный сфинктер 
и прекапилляры. 

Обменные микрососуды представ- 
лены   капиллярами,   в   некоторых 
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органах называемыми синусоидами, 
диаметром 2—20 мкм, образован- 
ными одним слоем эндотелиальных 
клеток. Толщина стенки капилляра 
не превышает 1 мкм, на уровне 
ядра эндотелиальной клетки — 2—3 
мкм. Длина капилляра варьирует от 
нескольких (межкапиллярные ана- 
стомозы) до нескольких сотен мик- 
рометров. Плотность капиллярной 
сети (число капилляров на единицу 
площади) исключительно велика, 
но число перфузируемых капилля- 
ров широко варьирует в зависимо- 
сти от функционального состояния 
органа. 

Синусоиды — органоспецифиче- 
ские образования капиллярного 
ложа в органах, выполняющих об- 
менную функцию. 

Отводящие микрососуды — тре- 
тий компонент микроциркулятор- 
ного русла, образованный мелкими 
венулами (диаметр 15—20 мкм), об- 
разующимися при слиянии веноз- 
ных отделов капилляров. Мелкие 
венулы впадают в более крупные, 
образуя сложную систему с много- 
численными анастомозами. 

Артериоловенулярные анастомо- 
зы — сосудистые мостики между 
артериолой диаметром около 20 
мкм и несколько более крупными 
венулами. Анастомозы имеют раз- 
личную форму и длину с характер- 
ными различиями в артериолярном 
и венулярном отделах. 

Существует два типа артериоло- 
венулярных анастомозов: первый — 
анастомозы замыкающего типа, по- 
строенные в виде соединяющих ка- 
налов; второй — анастомозы гло- 
мусного типа, построенные в виде 
клубочков, содержащих миоэпите- 
лиальные клетки и нервные волок- 
на. 

Функциональная роль артериоло- 
венулярных анастомозов в основ- 
ном заключается в следующем: 

• регуляция тока крови через ор- 
ган; 

• регуляция общего и местного 
давления крови; 

 

• регуляция кровенаполнения; 
• стимуляция венозного кровото- 

ка в направлении правого сердца 
путем приложения высокого давле- 
ния (артериального) к низкому дав- 
лению (венозному); 

• артериализация венозной крови; 
• мобилизация депонированной 

крови; 
• регуляция тока тканевой жид- 

кости в венозное русло; 
• влияние на общий кровоток че- 

рез изменение местного тока крови 
и жидкости; 

• регуляция теплоотдачи. 
Структура элементов микроцирку- 

ляторного русла. Артериолы — 
группа сосудов с наружным диамет- 
ром 50—100 мкм. Эндотелиальная 
выстилка состоит из истонченных 
клеток толщиной до 0,15 мкм и 
длиной до 50 мкм. В цитоплазме 
эндотелиальных клеток присутству- 
ют микрофибриллы, в том числе 
сократительные. 

Между базальной мембраной эн- 
дотелия и гладкомышечными клет- 
ками средней оболочки расположен 
слой основного вещества с немного- 
численными волокнистыми элемен- 
тами. Гладкомышечный слой пред- 
ставлен двумя-тремя слоями клеток, 
имеющих различную ориентацию. 
Гладкомышечные клетки имеют 
веретенообразную форму, длину до 
40 мкм и ширину до 5 мкм. В самом 
внутреннем слое они расположены 
циркулярно, в следующем — по 
спирали вокруг сосуда. Благодаря 
миоцитам стенка артериолы может 
сокращаться, поддерживая тем са- 
мым тонус и создавая перифериче- 
ское сопротивление кровотоку. 

Базальная мембрана толщиной 
60—80 нм окутывает клетки со всех 
сторон, прерываясь только в местах 
контакта смежных клеток. Контакт 
между клетками осуществляется за 
счет краевых цитоплазматических 
выпячиваний, проходящих сквозь 
базальную мембрану до поверхно- 
сти смежных клеток с образовани- 
ем щели шириной менее 5 нм. 
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Волокнистые элементы соедини- 
тельной ткани в мышечной оболоч- 
ке представляют собой отдельные 
коллагеновые волокна и микрово- 
локонца в промежутках между база- 
льными мембранами. 

Адвентициальный слой представ- 
лен элементами рыхлой соедините- 
льной ткани. Границу сосудистой 
стенки определяет почти непрерыв- 
ный слой фибробластов. В адвенти- 
циальном слое также встречаются 
макрофаги, тучные клетки, леммо- 
циты (шванновские клетки) с не- 
миелинизированными аксонами, 
свободные аксоны и нервные тер- 
миналии. 

Терминальные (прекапиллярные) 
артериолы и прекапиллярные сфинк- 
теры. Эти микрососуды (диаметр 
15—50 мкм) отличаются от артери- 
ол наличием только одного слоя 
гладкомышечных клеток, полным 
отсутствием эластической мембра- 
ны, расширением участков контак- 
та между гладкомышечными клет- 
ками и появлением миоэндотелиа- 
льных связей. Прекапилляры, по- 
мимо транспортной и распредели- 
тельных функций, участвуют в про- 
цессах трансэндотелиального пере- 
носа веществ. 

В местах, где от терминальных 
артериол отходят более мелкие ве- 
точки или непосредственно капил- 
ляры, встречается структура, назы- 
ваемая прекапиллярным сфинкте- 
ром. Общий принцип его организа- 
ции предполагает наличие выбуха- 
ющих эндотелиальных клеток, цир- 
кулярно расположенных гладкомы- 
шечных клеток, а также нервных 
элементов. 

Метартериолы — сосуды диа- 
метром 7—12 мкм с прерывистым 
слоем гладкомышечных клеток. В 
остальном они подобны капилля- 
рам. 

Капилляр — фрагмент капилляр- 
ной сети, который не имеет боко- 
вых ветвей. Основная функция ка- 
пилляров — обменная. Капилляры 
обладают в целом сходной структу- 

рой, выявляемые различия в основ- 
ном касаются эндотелия и базаль- 
ной мембраны. По структуре эндо- 
телия и базальных мембран выделя- 
ют три основных типа кровеносных 
капилляров. Для капилляров первого 
типа (соматические) характерна 
непрерывная эндотелиальная вы- 
стилка без межклеточных или 
трансцеллюлярных пор. Под эндо- 
телием располагается непрерывная 
базальная мембрана, в листки кото- 
рой заключены раздельно лежащие 
перициты. Кнаружи от базального 
слоя определяется слой клеточных 
и неклеточных элементов соедини- 
тельной ткани, являющийся про- 
должением адвентиционного слоя 
более крупных сосудов. Капилляры 
первого типа обладают общим 
принципом строения сосудистой 
стенки — трехслойностью: внутрен- 
ний слой — эндотелий, средний — 
базальная мембрана с перицитами, 
наружный — перикапиллярная сое- 
динительная ткань. 

Капилляры второго типа (висце- 
ральные) отличаются наличием в 
эндотелии трансцеллюлярных 
сквозных (поры) или слепых (фене- 
стры) отверстий. 

Базальный и адвентициальный 
слои в капиллярах второго типа ме- 
нее развиты; в некоторых случаях 
перициты и адвентиций могут пол- 
ностью отсутствовать (например, в 
клубочковых капиллярах). 

Кровеносные капилляры третьего 
типа — это синусы и синусоиды. 
Их особенностью является наличие 
эндотелия с широкими межклеточ- 
ными щелями, каналами или про- 
межутками и почти полное отсутст- 
вие базальной мембраны и других 
элементов капиллярной стенки. 

Эндотелий капилляров может 
быть непрерывным, перфорирован- 
ным, прерывистым. В разных фун- 
кциональных отделах одного и того 
же органа постоянно имеются мик- 
рососуды с разным типом эндоте- 
лия и микрососуды с нетипичным 
эндотелием. 
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Эндотелий в микрососудах раз- 
ных органов неодинаков и по сво- 
им функциональным свойствам, 
что в первую очередь касается его 
фагоцитарной активности и спо- 
собности реагировать на различные 
(прежде всего гистаминового типа) 
медиаторы. 

Перикапиллярные клетки (периэн- 
дотелиальные клетки, перициты) — 
клеточный элемент капиллярной 
стенки. Они обладают собственной 
базальной мембраной, сливающей- 
ся с базальной мембраной эндоте- 
лия, и определенным сходством с 
эндотелиальными и гладкомышеч- 
ными клетками. 

Связи с эндотелием осуществля- 
ются за счет отростков перицитов, 
проникающих сквозь базальную 
мембрану к эндотелиальной повер- 
хности, а также за счет базальных 
выпячиваний самих эндотелиаль- 
ных клеток. Тесные контакты с эн- 
дотелием предполагают существо- 
вание двустороннего обмена, вы- 
полняющего информационную и 
трофическую функции. Основная 
функция перицитов — барьерная, 
связанная с их фагоцитарной ак- 
тивностью. 

Неклеточные компоненты база- 
лъного слоя представлены мукопо- 
лисахаридным покрытием эндоте- 
лиальных клеток и базальной мемб- 
раной, относимой к базальному 
слою капиллярной стенки. Послед- 
няя имеет важное значение для 
транскапиллярного обмена, явля- 
ясь, с одной стороны, своеобраз- 
ным фильтром, с другой — опреде- 
ляя движение веществ вдоль сосуда 
по субэндотелиальному пространст- 
ву. 

Венозные микрососуды включают 
в себя коллекторные (собиратель- 
ные) венулы (диаметр 30—50 мкм), 
образующиеся при слиянии по- 
сткапиллярных венул. В коллектор- 
ных венулах прерывистый слой пе- 
рицитов становится непрерывным, 
появляется сплошная оболочка из 
фибробластов. По мере увеличения 

диаметра коллекторных венул пери- 
циты заменяются незрелыми глад- 
комышечными клетками, а затем — 
сплошным слоем типичных гладко- 
мышечных клеток. 

Эндотелий, сильно истонченный 
в венозных отделах капилляров, по- 
степенно утолщается до 0,3— 
0,5 мкм. Адвентициальный слой 
также становится более оформлен- 
ным в стенке собирательных венул. 

Венулярные отделы обеспечива- 
ют отток крови из тканей, участву- 
ют в обмене веществ. Венулярно- 
венозный отдел является своеоб- 
разным стабилизатором кровотока 
и буфером, предотвращающим рез- 
кие изменения давления крови. 
Венозный отдел микроциркулятор- 
ного русла поддерживает тургор 
тканей и кровенаполнение орга- 
нов. 

Таким образом, к гематотканево- 
му обмену наиболее приспособле- 
ны стенки капилляров и постка- 
пиллярных венул, имеющих только 
один слой эндотелия и базальную 
мембрану с отдельными перицита- 
ми. Соответственно артериальный 
(прекапиллярный) и венозный (на- 
чиная с коллекторных венул) отде- 
лы формируют систему, которая 
путем регулирования притока и от- 
тока крови обеспечивает этот об- 
мен в соответствии с меняющимися 
условиями функционирования ор- 
гана. 

Физиология микроциркуляторного 
русла, транскапиллярный обмен, 
проницаемость капилляров. Давле- 
ние крови в капиллярах, как прави- 
ло, не превышает 1/6 величины сис- 
толического давления. В среднем в 
артериальном отделе капилляра 
давление равно 25—37 мм рт.ст., в 
венозном отделе— 8—12 мм рт.ст. 
Исключение составляют капилляры 
почечных клубочков, в которых 
кровяное давление в артериальном 
отделе микрососудов достигает 70— 
90 мм рт.ст., что является необхо- 
димым условием для осуществ- 
ления    фильтрационной    функции 
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(при снижении давления до 40— 
50 мм рт.ст. фильтрация прекраща- 
ется). 

Характерной особенностью мик- 
роциркуляции является прерыви- 
стость движения крови в отдель- 
ных капиллярах, обусловленная су- 
жением и расширением просвета 
метартериол и прекапиллярных 
сфинктеров. Моторика (вазомо- 
ции) прекапиллярного сфинктера 
характеризуется прерывистым рит- 
мом с периодом от нескольких се- 
кунд до нескольких минут. Этот 
ритм не зависит от моторики арте- 
рий и артериол. 

Обмен между кровью и внутри- 
тканевой средой происходит через 
стенку капиллярных микрососудов: 
артериальных и венозных капилля- 
ров, посткапиллярных венул и за- 
висит от проницаемости сосуди- 
стой стенки, величины капилляр- 
ной поверхности (площадь филь- 
трации), гемодинамических и осмо- 
тических факторов. 

Обмен веществ через капилляр- 
ную стенку осуществляется ультра- 
фильтрацией, диффузией и микро- 
везикулярным транспортом. Филь- 
трация — это проникновение ве- 
ществ определенной молекулярной 
массы через определенной величи- 
ны поры под влиянием гидростати- 
ческого давления или в сторону по- 
вышенного осмотического давле- 
ния. Коэффициент капиллярной 
фильтрации отражает количество 
жидкости, которое проходит (филь- 
труется) через определенную пло- 
щадь стенки сосуда в единицу вре- 
мени при определенном давлении 
крови. Гидростатическое давление 
в капиллярах в основном обуслов- 
лено деятельностью прекапилляр- 
ного сфинктера. При его закрытии 
падает гидростатическое давление и 
возрастает абсорбционное, в резу- 
льтате чего увеличивается прохож- 
дение тканевой жидкости в капил- 
ляры. При раскрытии сфинктера 
гидростатическое давление увели- 
чивается, возрастают число актив- 
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ных капилляров и соответственно 
площадь, через которую осуществ- 
ляется фильтрация. Другими слова- 
ми, транскапиллярный обмен жид- 
кости зависит от скорости вазомо- 
ций и от длительности преобладаю- 
щей фазы — констрикции или ди- 
латации. Важно и то, что с током 
жидкости через стенку сосуда пере- 
носятся только те молекулы, разме- 
ры которых не превышают величи- 
ну пор ультрафильтра — пор капил- 
лярной стенки. 

При пассивной диффузии вещества 
попадают из одной среды в другую 
не в зависимости от наличия пото- 
ков жидкости, а вследствие сущест- 
вования градиентов концентраций 
этих веществ по обе стороны ка- 
пиллярной стенки и наличия не- 
прерывной водной фазы, в которой 
они распределяются в соответствии 
с законами термодинамики. 

Нарушение процессов диффузии 
играет большую роль в расстройст- 
вах транскапиллярного обмена. 
Важно также, что обмен между ка- 
пиллярной кровью и тканями зави- 
сит от градиентов концентрации 
вдоль капилляра, через его стенку и 
с окружающей тканью. Градиент 
вдоль капилляра выражает отноше- 
ние диффузии и кровотока. В ка- 
пиллярах некоторых тканей (на- 
пример, в сердечной или попереч- 
нополосатой мышце) обмен воды и 
растворимых в жирах веществ с ма- 
лой молекулярной массой довольно 
сильно ограничивается величиной 
кровотока. Ограничивается также 
обмен ионов и незаряженных моле- 
кул, нерастворимых в жирах. Для 
веществ, нерастворимых в жирах, 
проницаемость снижается по мере 
увеличения молекулярной массы. 
Однако следует заметить, что веще- 
ства, нерастворимые в жирах, у ко- 
торых молекулярная масса больше, 
чем у сывороточного альбумина, 
проходят путем ультрафильтрации. 
В нормальных условиях транспорт 
больших молекул через капилляр- 
ную   стенку   весьма   замедлен   по 



сравнению с водой и молекулами 
небольшого размера. Градиент диф- 
фузии между кровью внутри капил- 
ляра и окружающими тканями 
обычно включает не только соеди- 
нительную ткань, но и лимфатиче- 
ские сосуды, а также паренхиматоз- 
ные клетки органа. 

Часто перенос веществ происхо- 
дит против градиента концентра- 
ции путем так называемого актив- 
ного транспорта молекул, который 
выполняется при участии фермен- 
тов пермеаз. 

Различные отделы микроцирку- 
ляторного русла обладают разной 
проницаемостью. Как правило, лег- 
кодиффундирующие вещества про- 
ходят на артериальном конце 
капилляра, труднодиффундирую- 
щие — на венозном. Вещества диф- 
фундируют или фильтруются в за- 
висимости от их свойств (величины 
молекулы, растворимости и др.) и 
способности связываться с белками 
плазмы. Существуют различия и в 
проницаемости кровеносных сосу- 
дов в разных органах. Условно вы- 
деляется три группы органов: 

• органы, имеющие относительно 
низкую проницаемость (мышцы, 
сердце, легкие, мозг, нервы, кожа); 

• органы с относительно высокой 
сосудистой проницаемостью (пе- 
чень, селезенка, костный мозг); 

• органы, занимающие промежу- 
точное положение по своей сосуди- 
стой проницаемости (кишечник, 
почки, эндокринные железы). 

Микровезикулярный транспорт 
основан на способности эндотелиа- 
льных клеток к пиноцитозу, что по- 
зволяет переносить молекулы прак- 
тически любых размеров. В местах 
адсорбции веществ (имеющей при 
этом определенную избиратель- 
ность) образуются микровезикулы, 
внутри которых оказывается данное 
вещество. Микровезикулы, мигри- 
руя в цитоплазме к противополож- 
ной стороне клетки, затем высво- 
бождают переносимое вещество на- 
ружу. 

Отдельно следует отметить осо- 
бенности строения и проницаемо- 
сти лимфатических капилляров. Дре- 
нажная функция лимфатических 
капилляров четко отражается на их 
структуре. По сравнению с крове- 
носными капиллярами лимфатиче- 
ские имеют большой просвет (10— 
100 мкм, в среднем 20—40 мкм) с 
истонченной эндотелиальной вы- 
стилкой. Характерной особенно- 
стью лимфатических капилляров 
является наличие специализиро- 
ванных структур, осуществляющих 
«привязывание» капилляров к при- 
лежащей соединительной ткани, — 
пучков микронитей, тесно связан- 
ных с базальной поверхностью эн- 
дотелиальных клеток и уходящих в 
интерстициальную соединительную 
ткань. 

Лимфатическая система является 
системой с очень низким давлени- 
ем и небольшой величиной потока, 
которая возвращает тканевую жид- 
кость в кровяное русло. 

Функциональные особенности 
стенки лимфатических капилляров 
определяются главным образом по- 
движностью межклеточных контак- 
тов в эндотелии. 

Регуляция микроциркуляторного 
русла необходима для создания в 
капиллярах такого кровотока, кото- 
рый был бы оптимальным для нор- 
мального транскапиллярного обме- 
на между кровью и тканями. Это 
обеспечивается двумя системами 
регуляции — местной, гумораль- 
ной, и нервной и их взаимодейст- 
вием. Существенно также влияние 
и ауторегуляции микроциркулятор- 
ной системы, проявляющейся в 
спонтанной активности гладкомы- 
шечных клеток, на ритм которой 
накладывается ритм внешних регу- 
ляторных влияний. 

Реактивность микрососудов (сте- 
пень их чувствительности к дейст- 
вию различных агентов) обусловле- 
на способностью гладкомышечных 
клеток к сокращению и расслабле- 
нию. Под реактивностью капилля- 
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ров, не имеющих мышечных кле- 
ток, подразумевают степень изме- 
нения проницаемости под влияни- 
ем различных воздействий. Чувст- 
вительность мышечных клеток 
микрососудов значительно выше, 
чем в крупных сосудах. 

Существует также градиент реак- 
тивности, обусловленный различ- 
ной чувствительностью разных от- 
делов микрососуда к одному и тому 
же воздействию. Градиент реактив- 
ности изменяется или даже исчеза- 
ет в зависимости от структурной 
организации микроциркуляторного 
русла в разных органах и тканях. 

Чувствительность микрососудов 
к вазоактивным веществам неоди- 
накова в разных органах и тканях и 
также значительно изменяется при 
патологии. 

Характер реакции микрососудов 
на гистамин (вазоконстрикция или 
вазодилатация и их последователь- 
ность) зависит от его дозы, обу- 
словленной степенью дегрануляции 
тучных клеток, от вида и размера 
сосуда. Гистамин преимущественно 
влияет на проницаемость эндоте- 
лия венул, причем венулы легких и 
мозга менее чувствительны к нему, 
чем, например, венулы мыщц, 
кожи и т.д. Серотонин оказывает 
преимущественно констрикторное 
влияние на микрососуды, обуслов- 
ленное частичным сокращением 
метартериол, прекапиллярных 
сфинктеров и выраженным сокра- 
щением венул. Под влиянием серо- 
тонина повышается чувствитель- 
ность микрососудов к адреналину и 
норадреналину. 

Гистамин, серотонин и брадики- 
нин способны повреждать эндоте- 
лий, вызывая его набухание и изме- 
нение проницаемости. При этом 
наиболее уязвимы мышечные вену- 
лы. 

Нейромедиаторы (адреналин, 
норадреналин) оказывают интен- 
сивное вазоконстрикторное дейст- 
вие, ацетилхолин — преимущест- 
венно вазодилататорное влияние на 

микрососуды, однако его выражен- 
ность может быть весьма слабой. 

Основным способом нервной ре- 
гуляции микрососудов капиллярно- 
го типа является иннервация по 
бессинаптическому типу со свобод- 
ной диффузией нейромедиаторов в 
направлении микрососудов. Нер- 
вная регуляция осуществляется по 
принципу «регуляторных ситуа- 
ций» — на основе конкретных со- 
отношений нейромедиаторов и ва- 
зоактивных веществ. Именно через 
них проводится связь центральных 
регуляторных механизмов с систе- 
мой местной саморегуляции. 

Число открытых капилляров 
определяет функциональную ем- 
кость капиллярного русла, а следо- 
вательно, размер площади капил- 
лярной фильтрации и величину 
транскапиллярного обмена. Коли- 
чество активных капилляров явля- 
ется весьма динамичным показате- 
лем. Число активных капилляров 
определяется деятельностью прека- 
пиллярных сфинктеров, управляе- 
мых по типу обратной связи ткане- 
выми метаболитами. Поэтому при 
усиленной работе продукты клеточ- 
ного обмена вызывают расширение 
прекапиллярного сфинктера, в свя- 
зи с чем возрастает кровоток и 
включаются закрытые капилляры и 
синусы. С устранением этих про- 
дуктов обмена мышечный тонус 
сфинктера вновь повышается и 
число активных капилляров умень- 
шается. 

Изменение емкости капиллярно- 
го русла происходит также в ре- 
зультате действия гемодинамиче- 
ских факторов, в частности соот- 
ношения артериального и венозно- 
го давления на уровне устья прека- 
пиллярного сфинктера: число ак- 
тивных капилляров тем больше, 
чем больше разница между ними в 
пользу артериального давления. 
Реакция гладких мышц артериол 
на растяжение—напряжение (кро- 
вяного давления), на действие кис- 
лорода, норадреналина или других 
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факторов является основой регули- 
рования кровотока. При падении 
внутреннего давления ниже опре- 
деленного уровня сокращение 
мышц приводит к окклюзии мик- 
рососуда. 

В ряде случаев некоторые капил- 
ляры «выключаются» из системы 
микроциркуляции крови. Вследст- 
вие закрытия прекапиллярных 
сфинктеров они не пропускают 
форменные элементы, т.е. превра- 
щаются в «плазматические». Ско- 
рость плазмотока резко снижается. 
Состояние капиллярного русла на- 
ходится в тесной зависимости от 
тканевого метаболизма реологиче- 
ских и других свойств крови. Плаз- 
матические капилляры — обязате- 
льная промежуточная стадия при 
включении микрососудов в цирку- 
ляцию и при выключении из нее. 

Патология микроциркуляции яв- 
ляется важным патогенетическим 
звеном при ряде базисных патоло- 
гических процессов и различных 
заболеваниях. 

Внутрисосудистые нарушения. 
Среди внутрисосудистых наруше- 
ний микроциркуляции ведущая 
роль принадлежит реологическим 
расстройствам и прежде всего тем, 
которые связаны с патологической 
агрегацией и агглютинацией эрит- 
роцитов. Крайняя степень их выра- 
женности проявляется развитием 
сладжа крови, в основе которого 
лежат прилипание эритроцитов, 
лейкоцитов и тромбоцитов к друг 
другу и к стенке микрососуда, из- 
менение характера кровотока (от 
ламинарного к турбулентному), 
снижение скорости кровотока и по- 
вышение вязкости крови. С увели- 
чением числа и размеров агрегатов 
клеток крови (прежде всего эритро- 
цитов) растут скорость их осажде- 
ния и замедление кровотока во всех 
сосудах. При этом возникает заку- 
порка терминальных артериол и ка- 
пилляров, в которых прекращается 
кровоток, что приводит к гипоксии 
тканей в органах. 

Гемокоагуляционные нарушения 
также влияют на микроциркулятор- 
ный кровоток. Важную роль в этом 
играют феномен агрегации тромбо- 
цитов и адгезия тромбоцитов к со- 
судистой стенке, обусловленные 
действием биологически активных 
веществ и иммунных комплексов с 
последующим образованием тром- 
боцитарных пробок и белых тром- 
бов. Препятствуя нормальному 
кровотоку, они приводят к сниже- 
нию линейной скорости тока кро- 
ви, уменьшению кровенаполнения 
микрососудов и развитию обрати- 
мого (а в ряде случаев и необрати- 
мого) стаза. Важно, что скорость 
формирования тромба в артериоле 
значительно выше, чем в венуле. 

Серьезные нарушения микроцир- 
куляции могут быть связаны с из- 
менением как соотношения между 
активностью свертывания крови и 
фибринолиза, так и баланса про- и 
антикоагулянтных механизмов кро- 
ви. 

Изменение скорости кровотока в 
функциональных пределах (0,2— 
2,5 мм/с) — обычное физиологиче- 
ское явление. Однако замедление 
кровотока имеет особое значение в 
патологии кровообращения, так как 
вызывает недостаточную перфузию 
микрососудистой, в частности ка- 
пиллярной, сети. Следствием этого 
становится гипоксия, а при полном 
стазе крови — аноксия тканей. 

Патологические реакции на уров- 
не сосудистой стенки в первую оче- 
редь связаны с изменением формы и 
местонахождения эндотелиальных 
клеток. Так, на фоне разнообраз- 
ных патологических процессов раз- 
вивается отек эндотелиальных кле- 
ток: такие клетки принимают 
округлую форму, набухают и выпя- 
чиваются в просвет сосуда. 

Нарушение (повышение) проницае- 
мости стенок микрососудов являет- 
ся одним из наиболее частых рас- 
стройств микроциркуляции, в зна- 
чительной мере сказывающихся на 
функции органов и тканей. Повы- 
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шение проницаемости сопровожда- 
ется увеличением фильтрации ве- 
ществ через стенку сосуда, исчез- 
новением абсорбции, снижением 
эффективного давления белков 
плазмы и постепенным исчезнове- 
нием кровотока в капиллярах 
вплоть до полного стаза. Важными 
факторами, способными изменить 
проницаемость сосудистой стенки, 
считаются снижение парциального 
напряжения кислорода, повыше- 
ние парциального напряжения 
СО2, местное снижение рН, свя- 
занное прежде всего с накоплени- 
ем молочной кислоты. Важно, что 
при этом нарушается равновесие 
между фильтрацией жидкости в ар- 
териальной части капилляра и ее 
реабсорбцией в венозной части ка- 
пилляра, а также происходит по- 
вреждение эндотелия и его базаль- 
ной мембраны. 

Изменение эндотелиальных кле- 
ток приводит к прилипанию (адге- 
зии) форменных элементов крови, 
опухолевых клеток, инородных час- 
тиц и т.п. к эндотелию. Этот про- 
цесс является важным звеном в ге- 
мостазе, метастазировании опухо- 
лей и при многих патологических 
процессах. 

Проникновение (диапедез) формен- 
ных элементов крови через стен- 
ку микрососуда часто происходит 
вслед за прилипанием соответству- 
ющей клетки к внутренней стенке 
сосуда. Диапедез клеток — важный 
компонент воспаления. При этом 
диапедез эритроцитов и лейкоци- 
тов характерен для острого воспа- 
ления, лимфоцитов — для хрони- 
ческого. 

Микрокровоизлияния являются в 
основном следствием действия на 
стенки микрососудов протеолити- 
ческих ферментов (как при мест- 
ном феномене Шварцмана, при фе- 
номене Артюса) или других по- 
вреждающих факторов (термиче- 
ский фактор, токсины и др.). Мик- 
рокровоизлияния могут возникать 
также вследствие диапедеза эритро- 

цитов в околососудистую ткань че- 
рез межэндотелиальные промежут- 
ки. 

Периваскулярные нарушения мик- 
роциркуляции связаны с реакцией 
окружающей микрососуд ткани. 
Своеобразные и часто значитель- 
ные нарушения микроциркуляции 
наблюдаются при местных процес- 
сах воспаления, опухолях, дистро- 
фических процессах, гипертрофии, 
гипотрофии и т.п. 

Реакция тучных клеток проявля- 
ется их дегрануляцией, сопровож- 
дающейся выбросом гепарина, гис- 
тамина, серотонина и других био- 
логически активных веществ. Их 
влияние на микрососуды было рас- 
смотрено выше. 

Нарушения лимфообразования 
происходят в результате деформа- 
ции лимфатических капилляров 
(например, при хронизации воспа- 
лительного процесса) или вследст- 
вие облитерации лимфатических 
капилляров при развитии репара- 
тивной фазы и пролиферации эле- 
ментов соединительной ткани. 

Нарушения микроциркуляции 
могут развиваться на фоне нейроди- 
строфических процессов, что обу- 
словлено изменением механизмов 
нервной и гуморальной регуляции 
микрососудистого русла. 

Микрогемодинамика при артериа- 
льной и венозной патологии. Тонус 
микрососудов, количество крови в 
микроциркуляторной системе и 
местное периферическое сопротив- 
ление являются основными пара- 
метрами микрогемодинамики. Из- 
менение этих трех показателей 
определяет давление в микрососу- 
дах, скорость кровотока и другие 
показатели. Вследствие этого от ис- 
ходного функционального состоя- 
ния микрососудов напрямую зави- 
сит реактивность микроциркуля- 
торной системы. Показатели мик- 
рогемодинамики колеблются в за- 
висимости от возраста, пола, окру- 
жающей температуры и ряда других 
факторов.    Например,    понижение 
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температуры окружающей среды 
приводит к уменьшению микро- 
циркуляторного кровотока. С воз- 
растом повышается также тонус 
микрососудов и снижается их элас- 
тичность, особенно у мужчин стар- 
ше 60 лет. Одновременно происхо- 
дят редукция истинных капилля- 
ров, убыль обменных микрососудов 
в системе микроциркуляции, что 
проявляется нарастающей атро- 
фией структур органов и тканей, 
завершающейся их фиброзом. Ре- 
дукция микрососудов начинается с 
истинных капилляров, затем рас- 
пространяется на пре- и посткапил- 
ляры, магистральные капилляры, 
артериоло-артериолярные, вену- 
ло-венулярные и артериоловену- 
лярные анастомозы. По мере по- 
следовательного включения в про- 
цесс редукции названных микросо- 
судов возрастает централизация 
микрогемодинамики и как следст- 
вие — снижение эффективности 
обмена. 

Приведенные выше зависимости 
приобретают большую значимость 
при артериальной и венозной пато- 
логии. 

На фоне тромбооблитерирующих 
заболеваний артерий (атеросклероз, 
атеротромбоз) происходит сущест- 
венное повышение тонуса микро- 
сосудов в зоне регионарного крово- 
тока. Однако при наличии относи- 
тельной компенсации нарушений 
регионарного кровотока функцио- 
нальные возможности микрососу- 
дов находятся на достаточно высо- 
ком уровне, что позволяет поддер- 
живать гемодинамику в микроцир- 
куляторном русле на уровне, соот- 
ветствующем функциональным по- 
требностям тканей. В фазе субком- 
пенсации в первую очередь повы- 
шается тонус микрососудов и уве- 
личивается местное перифериче- 
ское сопротивление, что, по-види- 
мому, является компенсаторной ре- 
акцией организма. Эти изменения, 
как правило, наиболее выражены в 
зоне наибольшего поражения (на- 

пример, на наиболее пораженной 
конечности). 

При этом закономерно снижают- 
ся и функциональные возможности 
микроциркуляторной системы: фи- 
зическая нагрузка приводит к раз- 
витию спазма микрососудов, со- 
провождающегося повышением их 
тонуса, снижением объемно-пуль- 
сового кровоснабжения, отсутстви- 
ем рабочей гиперемии и как следст- 
вие — к нарушению метаболиче- 
ских процессов на уровне клеток и 
тканей. В совокупности эти нару- 
шения проявляются болями при 
физической нагрузке, атрофией и 
другими симптомами. 

В фазе декомпенсации регионар- 
ного кровотока еще более увеличи- 
ваются тонус микрососудов и мест- 
ное периферическое сопротивле- 
ние, уменьшается объемно-пульсо- 
вое кровоснабжение, усиливает- 
ся ишемия тканей. Одновремен- 
но происходит быстрое истоще- 
ние компенсаторных возможностей 
микроциркуляторного русла, вслед- 
ствие чего уменьшение кровена- 
полнения микрососудов на 60— 
70 % сопровождается длительной 
ишемией тканей, а при снижении 
кровенаполнения на 75—80 % — их 
некрозом. При этом даже неболь- 
шое переохлаждение и малейшая 
физическая нагрузка приводят к 
срыву адаптации и развитию некро- 
за. 

В целом же хронический дефи- 
цит притока артериальной крови к 
тканям приводит к малокровию и 
запустеванию капилляров, облите- 
рации их просвета, атрофии и ис- 
чезновению эндотелиоцитов, раз- 
рыхлению, фрагментации и лизису 
базальной мембраны, т.е. к редук- 
ции капилляров вследствие продол- 
жительной ишемии органов и тка- 
ней. По ходу таких капилляров от- 
мечаются пролиферация коллагено- 
вых фибрилл и их огрубление. Ис- 
чезающие капилляры, как правило, 
замещаются соединительной тка- 
нью. 
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При венозной патологии (напри- 
мер, при венозной недостаточно- 
сти, варикозной болезни, по- 
сттромбофлебитическом синдроме 
и т.п.) кровоток замедляется и гид- 
родинамическое давление в веноз- 
ной системе повышается. На уров- 
не микроциркуляции это приводит 
к пропотеванию через стенки мик- 
рососудов белков, электролитов и 
других компонентов плазмы крови, 
что сопровождается индурацией 
мягких тканей и развитием стойких 
отеков. В свою очередь механиче- 
ское сдавление и снижение элас- 
тичности тканей еще более наруша- 
ет микроциркуляторный кровоток. 
Микрогемодинамика характеризу- 
ется повышением тонуса микросо- 
судов, увеличением капиллярного 
давления, артериального компрес- 
сионного давления и венозного де- 
компрессионного давления, сниже- 
нием объемной скорости кровотока 
и объемно-пульсового кровоснаб- 
жения. Одновременно уменьшают- 
ся функциональные возможности 
микроциркуляторной системы, 
проявляющиеся удлинением време- 
ни развития рабочей гиперемии и 
снижением ее продолжительности в 
ответ на физическую нагрузку. 

Застойное венозное полнокро- 
вие, связанное с нарушением отто- 
ка крови из органов и тканей, со- 
провождается преобразованием ис- 
тинных капилляров в емкостные 
сосуды. Длительное полнокровие 
истинных капилляров приводит к 
их удлинению, они становятся из- 
витыми, а просвет их расширяется. 
Одновременно происходит очаго- 
вая пролиферация капилляров с 
увеличением их плотности в ка- 
пиллярных сетях. Постепенно в 
обменном звене микроциркулятор- 
ного русла увеличивается число 
расширенных капилляров, в про- 
свете которых эритроциты распо- 
лагаются уже не в один, а в два и 
более рядов. Дилатации подверга- 

ются также посткапилляры и соби- 
рательные венулы, вследствие чего 
последние могут трансформирова- 
ться в вены малых диаметров. 
В результате микроциркуляторный 
кровоток приобретает централизо- 
ванный характер за счет того, что 
значительная часть крови из арте- 
риальной системы поступает непо- 
средственно в венозную, и таким 
образом существенно снижается 
метаболическая эффективность си- 
стемы микроциркуляции. Развива- 
ются стойкая ишемия тканей, ди- 
строфические, атрофические, дест- 
руктивные и склеротические про- 
цессы в них, нарушение транска- 
пиллярного обмена и некрозы. 
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1.6. Классификация заболеваний 
артериальной системы 

В Международной статистической 
классификации болезней 10-го пе- 
ресмотра (ВОЗ, 1995) дано опреде- 
ление термина «классификация». 
Под этим понимается система руб- 
рик, в которую отдельные патоло- 
гические состояния включены в со- 
ответствии с определенными уста- 
новленными критериями. Безуслов- 
но, эти критерии будут различными 
при статистической разработке и 
клиническом анализе заболевания. 
Поэтому, естественно, должны су- 
ществовать определенные различия 
между общепринятой статистиче- 
ской классификацией заболеваний 
артериальной системы и клиниче- 
ской классификацией. 

Рост числа больных с заболева- 
ниями сосудов требует создания си- 
стемы унифицированного подхода 
врачей разных специальностей к 
постановке предварительного диа- 
гноза ангиологического заболева- 
ния, выбору объема обследования и 
соответственно тактики лечения 
пациента. 

К сожалению, авторы большин- 
ства монографий стремятся к со- 
зданию собственных классифика- 
ций, что делает практически невоз- 
можным сопоставление клиниче- 
ского материала. С учетом задач 
практического здравоохранения не- 
обходимо в первую очередь создать 
максимально простую и удобную 
классификацию заболеваний сосу- 
дистой системы, в которой главное 
внимание было бы уделено вопро- 
сам тяжести проявления заболева- 
ний того или иного органа. 

Прогресс ангиологии требует уни- 
фицирования терминологии не толь- 
ко заболеваний магистральных арте- 
рий, но и выполняемых хирургиче- 
ских вмешательств. Ранее этому во- 
просу была посвящена наша статья в 
журнале «Вестник АМН СССР» 
(1978,   №   11).   Выработка   единых 

концепций необходима для полного 
взаимопонимания хирургов при ре- 
шении как научных, так и практиче- 
ских проблем. Существующие в ли- 
тературе классификации отличаются 
или крайней упрощенностью, или 
излишней детализацией, включаю- 
щей даже те заболевания сосудистой 
системы, с которыми ангиохирурги 
фактически не сталкиваются в своей 
практике. Поэтому мы сочли необ- 
ходимым предложить достаточно 
простую классификацию хирургиче- 
ской патологии аорты и магистраль- 
ных артерий, основанную на следу- 
ющих принципах: 

• этиология процесса; 
• локализация; 
• форма поражения артериально- 

го русла; 
• характер течения процесса; 
• клиническая степень ишемии 

органа. 
В известных классификациях 

широко пользуются такими терми- 
нами, как стадия и степень, ставя 
фактически знак равенства между 
ними. Необходимо стремиться к 
чистоте применяемой медицинской 
терминологии, поэтому два указан- 
ных термина совершенно несопос- 
тавимы, так как стадия есть вре- 
менной фактор, а степень является 
качественной характеристикой про- 
цесса. Перечисленные моменты 
должны быть общими для любой 
нозологической формы патологии 
аорты и артерий, однако не исклю- 
чается дополнительная детализация 
каждой из них, если это имеет зна- 
чение для выработки определенной 
тактики хирургического лечения. 

1. ЭТИОЛОГИЯ ПРОЦЕССА: 

Врожденные аномалии и пороки раз- 
вития 

А. Аорты: 

• коарктация; 
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• гипоплазия; 
• патологическая извитость; 
• аномалии расположения дуги аор- 

ты и ее ветвей; 
• синдром Марфана. 

Б. Артерий: 

• гипоплазия, аплазия, аневризмы; 
• ангиодисплазия; 
• фибромускулярная дисплазия; 
• идиопатическая извитость (кин- 

кинг); 
• экстравазальная компрессия. 

В данный подраздел отдельные пато- 
логические формы не включены, так 
как они могут встречаться в артериаль- 
ном русле различной локализации. 

Приобретенная патология 

А. Невоспалительного генеза: 

• облитерирующий атеросклероз; 
• диабетическая ангиопатия; 
• эмболии; 
• травматические повреждения; 
• болезнь Менкеберга; 
• экстравазальные компрессии (син- 

дром позвоночной артерии, синдром 
передней лестничной мышцы, синдром 
шейного ребра, гиперабдукционный 
синдром, синдром малой грудной 
мышцы, реберно-ключичный синдром, 
синдром грушевидной мышцы, подко- 
ленный синдром). 

Б. Воспалительного генеза: 

• облитерирующий тромбангиит; 
• неспецифический аорто-артериит; 
• специфические аортиты и артерии- 

ты (бактериальные, сифилитические, 
туберкулезные и др.); 

• микотические аневризмы; 
• различные васкулиты. 

2. ЛОКАЛИЗАЦИЯ ПРОЦЕССА: 

А. Аорта: 

• синусы Вальсальвы; 
• синусы Вальсальвы и восходящая 

аорта; 
• восходящая аорта; 
• восходящая аорта и дуга аорты; 
• дуга аорты; 
• восходящая аорта, дуга аорты и ни- 

сходящая аорта; 
• дуга и нисходящая аорта; 
• нисходящая аорта; 
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• торакоабдоминальный отдел аорты; 
• брюшная аорта (супраренальный, 

интерренальный и инфраренальный от- 
делы); 

• тотальное поражение. 

Б. Артерии: 

• коронарные артерии; 
• плечеголовной ствол; 
• подключичные артерии; 
• позвоночные артерии; 
• сонные артерии; 
• подмышечные артерии; 
• плечевые артерии; 
• артерии предплечья; 
• чревный ствол; 
• верхняя брыжеечная артерия; 
• почечные артерии; 
• нижняя брыжеечная артерия; 
• подвздошные артерии; 
• бедренные артерии; 
• подколенные артерии; 
• тибиальные артерии; 
• артерии стопы. 

3. ФОРМЫ ПОРАЖЕНИЯ АОРТЫ 
И АРТЕРИЙ: 

• стеноз (до 50 %, гемодинамически 
значимый стеноз > 60; %, 75—90 %, бо- 
лее 90 %); 

• окклюзия; 
• патологическая извитость; 
• аневризма (истинная, ложная); 
• расслоение аорты; 
• комбинированные формы (наличие 

различных поражений в одном артери- 
альном бассейне); 

• сочетанные формы (наличие раз- 
личных или однотипных поражений 
аорты и артерий разных бассейнов). 

4. ОСЛОЖНЕНИЯ: 

• тромбоз; 
• разрыв; 
• расслоение. 

5. ХАРАКТЕР ТЕЧЕНИЯ ПРОЦЕССА: 

• острое (быстротекущее, вялотеку- 
щее, молниеносное); 

• хроническое (латентное, прогрес- 
сирующее, интермиттирующее). 

6. СТЕПЕНЬ ИШЕМИИ ОРГАНА: 

А. В острой стадии (классификация 
острой ишемии конечностей по 
В.С.Савельеву, 1974): 



• IA степень — отсутствие наруше- 
ния чувствительности и движений в ко- 
нечности. Чувство онемения, похолода- 
ния, парестезии; 

• IБ степень — боль в конечности; 
• IIА степень — расстройства чувст- 

вительности, активных движений, па- 
рез конечности; 

• IIБ степень — плегия конечности; 
• IIIА степень — субфасциальный 

отек; 
• IIIБ степень — парциальная конт- 

рактура; 
• IIIB степень — тотальная контрак- 

тура. 

Б. В хронической стадии: 

• I степень — асимптомная ишемия, 
при наличии патологии сосудов жа- 
лобы у больного отсутствуют, но име- 



ются объективные симптомы заболева- 
ния; 

• II степень — преходящая (транзи- 
торная) ишемия, жалобы появляются 
периодически (перемежающаяся хро- 
мота, боли, ТИА, гипертензия); 

• III степень — постоянная ишемия: 
характеризуется стойкой сосудистой 
недостаточностью, постоянством симп- 
томов (боли, энцефалопатия, гипертен- 
зия); 

• IV степень — осложнения ишемии, 
характеризующиеся развитием гангре- 
ны, инфаркта, инсульта, злокачествен- 
ной гипертензии, разрывом аневризмы. 

Такое деление на 4 степени ише- 
мии применимо практически ко 
всей патологии аорты и магист- 
ральных артерий. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Г л а в а  2 

Диагностика заболеваний 
сосудистой системы 

2.1. Общая симптоматика заболеваний сосудов 

Несмотря на сложность распозна- 
вания сосудистых заболеваний, 
правильный диагноз большинства 
из них можно установить при 
обычном клиническом обследова- 
нии больного. Важно только, чтобы 
оно было тщательным и достаточно 
подробным. Специальные методы, 
как правило, только уточняют де- 
тали. 

На разных этапах клинического 
обследования можно обнаружить 
симптомы, важные для выявления 
ангиопатий. 

Расспрос пациента. В первую 
очередь выявляют симптомы, свя- 
занные с недостаточным крово- 
снабжением какого-либо органа. 
Характерная особенность этих жа- 
лоб — их появление или усиление в 
момент функциональной активно- 
сти. Например, боль, возникающая 
на высоте пищеварения, позволяет 
заподозрить патологию висцераль- 
ных артерий. Боль в конечностях 
при физической нагрузке обычно 
указывает на поражение магистра- 
льных артерий. 

Мышечная слабость также явля- 
ется постоянным спутником нару- 
шенного кровообращения и часто 
сопровождает болевой синдром. 
Парестезии (онемение, «ползание 
мурашек»), особенно локализован- 
ные, могут быть симптомом артери- 

ального поражения. Для них также 
характерно появление или усиление 
в момент физической активности. 

Парез верхней и/или нижней ко- 
нечности, эпизодическое выпаде- 
ние полей зрения, нарушения речи, 
головокружения могут быть следст- 
вием стенозирования сонной арте- 
рии, реже брахиоцефального ствола 
и сигнализируют о нарушенном 
кровоснабжении мозга. В некото- 
рых случаях симптоматика появля- 
ется при определенных движениях, 
и тогда можно заподозрить сдавле- 
ние сосудов с транзиторной ише- 
мией головного мозга. V / 

Для правильной оценки симпто- 
матики важны сведения о длитель- 
ности и динамике развития симп- 
томов, а также об эффективности 
использования различных медика- 
ментозных средств. 

Осмотр. В некоторых случаях, 
например при варикозном расши- 
рении вен, болезнь обнаруживается 
сразу, в других случаях осмотр по- 
зволяет выявить важные для диа- 
гностики сосудистых заболеваний 
нарушения трофики тканей. 

Дистрофические изменения кожи 
(ее истончение, выпадение волос) 
часто сопровождают хроническую 
недостаточность кровообращения в 
данной зоне. Изменения окраски 
кожи, ее бледность, цианоз бывают 
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локальными и имеют большую диа- 
гностическую ценность. 

Мышечная гипотрофия обычно 
развивается при хроническом нару- 
шении артериального кровоснабже- 
ния. Например, характерно непро- 
порциональное развитие мускулату- 
ры пояса верхних и нижних конеч- 
ностей при коарктации аорты. Уве- 
личение объема конечности свиде- 
тельствует о венозном и лимфати- 
ческом стазе. 

Важно учитывать локализацию 
перечисленных симптомов, в связи 
с чем осмотр должен быть макси- 
мально полным, с обязательным 
сравнением симметричных участ- 
ков тела и конечностей. 

Иногда необходимо осматривать 
больного в специальном положении. 
Например, пациента с заболеванием 
венозной системы нижних конечно- 
стей осматривают не только лежа, но 
и в положении стоя, а при аневризме 
внутренней яремной вены лучше 
всего попросить больного нагнуться 
и задержать дыхание на вдохе. 

Пальпация позволяет определить 
сразу несколько симптомов: 

• оценить изменения температу- 
ры различных участков тела и про- 
вести сравнение по симметричным 
зонам; 

• обнаружить патогномоничный 
симптом заболевания — объемное 
пульсирующее образование в случае 
аневризмы, систолодиастолическое 
дрожание при артериовенозном 
свище, наличие флеболитов при 
венозной форме ангиодисплазии, 
пульсацию межреберных артерий 
при коарктации; 

• определить пульсацию артерий 
на различных уровнях и при различ- 
ных положениях конечности (на- 
пример, исчезающая пульсация лу- 
чевой артерии при отведении руки в 
случае скаленус-синдрома) и оце- 
нить ее симметричность (табл. 2.1). 

Перкуссия имеет меньшее значе- 
ние, чем остальные методы физи- 
кального обследования, однако в 
некоторых  случаях  она  позволяет 

Таблица 2.1. Определение пульсации 
на артериях 

 

Название 
артерии 

Место определения 
пульсации 

Общая сонная 
артерия 

По внутреннему краю гру- 
дино-ключично-сосцевид- 
ной мышцы, сонный треу- 
гольник 

Поверхностная 
височная 
артерия 

Височная область кпере- 
ди от хрящевой части на- 
ружного слухового прохо- 
да 

Подключичная 
артерия 

Надключичная ямка 

Плечевая 
артерия 

Медиальная борозда пле- 
ча и в локтевой ямке меди- 
альнее от сухожилия дву- 
главой мышцы плеча 

Лучевая 
артерия 

На ладонной поверхности 
предплечья медиальнее 
шиловидного отростка лу- 
чевой кости, между сухо- 
жилиями плечелучевой 
мышцы, лучевого сгибате- 
ля запястья и поверхност- 
ного сгибателя пальцев 

Локтевая 
артерия 

На ладонной поверхности 
предплечья латеральнее 
шиловидного отростка 
локтевой кости, между су- 
хожилиями поверхностно- 
го, глубокого сгибателей 
пальцев и локтевого сги- 
бателя запястья 

Брюшная аорта По средней линии живота 
от мечевидного отростка 
до пупка 

Подвздошные 
артерии i      ) 

На линии, проведенной от 
пупка до точки между 
внутренней и средней тре- 
тью паховой связки 

Бедренная 
артерия 

Под паховой связкой, 
между внутренней и сред- 
ней ее третью 

Подколенная 
артерия 

Середина подколенной 
ямки 

Артерия тыла 
стопы 

Тыл стопы над клиновид- 
ными костями предплюс- 
ны (продолжение первого 
межплюсневого проме- 
жутка) 

Задняя   берцо- 
вая артерия 

Ямка позади медиальной 
лодыжки 

Латеральная 
лодыжковая 
ветвь малобер- 
цовой артерии 

Выше и медиальнее лате- 
ральной лодыжки 
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получить важную информацию. На- 
пример, притупление перкуторного 
звука в отлогих местах живота мо- 
жет указывать на забрюшинную ге- 
матому при разрыве аневризмы 
брюшной аорты или гематому по- 
сле пункции аорты, притупление 
звука над легочными полями — на 
гемоторакс. Перкуссия позволяет 
также определить границы сердеч- 
ной тупости и сосудистого пучка. 

Аускультация. Без аускультации 
обследование сосудистого больного 
нельзя считать полноценным. Ее 
необходимо проводить во всех точ- 
ках, особенно при осмотре больно- 
го с атеросклеротическим пораже- 
нием артериальной системы (табл. 
2.2). В норме над магистральной 
артерией можно выслушать провод- 
ной тон удара пульсовой волны. 
При сужении  или патологическом 

Таблица 2.2. Аускультация артерий 
 

Название артерии Место аускультации Характер шума 

Внутренняя сонная артерия Позади угла нижней челюсти Систолический шум 

Общая сонная артерия 
(область бифуркации) 

То же »    » 

Общая сонная артерия 
(начальный отдел) 

Место прикрепления грудино-ключич- 
но-сосцевидной мышцы к ключице 

»    » 

Подключичная артерия Позади   грудино-ключично-сосцевид- 
ной мышцы 

»    » 

Брахиоцефальный ствол Позади  грудино-ключично-сосцевид- 
ной мышцы справа 

»    » 

Позвоночная артерия На 2 см кзади от проксимальной трети 
ключицы в надключичной ямке 

»    » 

Восходящая аорта Второе межреберье справа от груди- 
ны 

»    » 

Аортальный  клапан  (аневриз- 
ма восходящей аорты с относи- 
тельной        недостаточностью 
клапана) 

Второе межреберье справа от груди- 
ны; третье межреберье слева от гру- 
дины (точка Боткина—Эрба) 

Систолический или 
диастолический 
шум 

Расширенные внутренние груд- 
ные артерии (при  коарктации 
аорты) 

В точке пересечения парастерналь- 
ных линий с реберными дугами, меж- 
лопаточная область 

Систолический шум 

Нисходящий    отдел    грудной 
аорты 

Паравертебральная линия слева »    » 

Нисходящая грудная и прокси- 
мальный отдел брюшной аорты 

Средняя линия живота под мечевид- 
ным отростком 

»    » 

Чревный ствол То же »    » 
Почечная артерия Параректальная линия на середине 

расстояния между мечевидным отро- 
стком и пупком 

»    » 

Подвздошные артерии На линии, проведенной от пупка до 
точки между внутренней и средней 
третью паховой связки 

»    » 

Бедренная артерия Над участком пульсации в паховой 
складке 

»    » 

Подколенная артерия Середина подколенной ямки »    » 
Аневризмы аорты,  перифери- 
ческих артерий 

Над местом локализации поражения »    » 

Артериовенозные свищи То же Систолодиастоли- 
ческий шум 
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расширении артерии возникает си- 
столический шум, при сбросе кро- 
ви из артериального в венозное 
русло — систолодиастолический 
шум. 

Точки аускультации сосудов по- 
казаны на рис. 2.1. 

После реконструктивных опера- 
ций шумовая картина меняется: в 
большинстве случаев шумы умень- 
шаются, но не исчезают. Например, 
после выполнения аортобедренной 
реконструкции над областью дис- 
тальных анастомозов выслушивает- 
ся систолический шум, который 
свидетельствует о проходимости 
анастомоза. Динамическое наблю- 
дение за характером шума может 
помочь выявить стеноз анастомоза, 
при котором шум становится более 
интенсивным и грубым. Другой 
пример — исчезновение шума меж- 
реберных артерий в области ребер- 
ной дуги после резекции коаркта- 
ции аорты — указывает на норма- 
лизацию гемодинамики, а сохране- 
ние шума, напротив, — на резидуа- 
льный стеноз аорты. 

Необходимо еще раз подчеркнуть 
обязательность аускультации сосу- 
дов у каждого больного, даже не 
предъявляющего характерных жа- 
лоб. Например, выслушивание сис- 
толического шума в проекции сон- 
ной артерии может свидетельство- 
вать о ее стенозе у асимптомного 
пациента, а шум в проекции почеч- 
ных артерий при наличии артериа- 
льной гипертензии может помочь 
заподозрить ее вазоренальный ха- 
рактер. 

Определение артериального дав- 
ления (АД) важно производить на 
всех четырех конечностях. При 
определении АД на бедре больного 
укладывают на живот, манжету от 
аппарата накладывают на бедро и 
выслушивают тоны Короткова в 
подколенной ямке. Из-за большого 
массива тканей и глубокого залега- 
ния артерии тоны здесь выслуши- 
ваются гораздо хуже, чем на руках. 
Однако чаще требуется определить 

 

Рис. 2.1. Точки аускультации артерий. 

только систолическое давление на 
бедре или голени, для чего манжету 
накладывают на бедро или голень 
соответственно и регистрируют АД, 
при котором появляются первые 
пульсовые удары берцовых артерий. 
У пациентов с поражением артерий 
нижних конечностей нередко пуль- 
сация подколенной и берцовых ар- 
терий вообще не пальпируется, при 
этом АД можно определить при по- 
мощи ультразвуковых допплерогра- 
фических методов. У здорового че- 
ловека систолическое АД на ниж- 
них конечностях на 20 мм рт.ст. 
выше, чем на руках. При гемодина- 
мически значимом поражении под- 
ключичной артерии или брахиоце- 
фального ствола систолическое дав- 
ление на пораженной руке мини- 
мум на 20 мм рт.ст. меньше. В этом 
случае указанный симптом наряду с 
систолическим шумом может быть 
единственным.    При    стенозирую- 
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щем поражении грудной аорты, 
брюшной аорты и артерий нижних 
конечностей АД на ногах значите- 
льно ниже, чем на руках. Еще раз 
оговоримся о необходимости изме- 
рения АД на обеих руках и ногах, 
так как в случае, например, одно- 
временного стеноза одной из под- 
ключичных артерий и грудной аор- 
ты давление на ногах будет больше, 
чем на пораженной руке. Для более 
точного определения градиента си- 
столического давления целесооб- 
разно использовать пробы с физи- 
ческой нагрузкой (20 приседаний 
или работа мышц руки). 

Основные диагностические кри- 
терии, характерные для той или 
иной патологии, будут представле- 
ны в соответствующих главах. В ка- 
честве примера приводим список 
вопросов и симптомов, которые 
можно обнаружить у больных с по- 
ражением сосудов нижних конеч- 
ностей. 

Боль является наиболее частым 
симптомом при заболевании сосу- 
дов нижних конечностей. Зная ее 
особенности, выраженность, лока- 
лизацию, частоту, продолжитель- 
ность, предрасполагающие факто- 
ры, можно диагностировать или 
исключить патологию сосудов в 
90 % случаев перед специальным 
обследованием. 

Острая артериальная окклюзия 
не всегда представлена симптомо- 
комплексом, который известен как 
«пять Р»: 

• Pain (боль); 
• Pallor (бледность); 
• Pulselessness (отсутствие пульса); 
• Paresthesias (парестезии); 
• Paralysis (паралич). 
Боль может быть мимолетной; 

цианоз часто подменяет бледность; 
пульсацию иногда трудно опреде- 
лить из-за наличия уже существую- 
щей артериальной патологии, а 
ранние изменения чувствительно- 
сти и мышечной силы очень легко 
не заметить. Изменения поверхно- 
стной и глубокой чувствительности 

могут отсутствовать и до наступле- 
ния выраженного болевого синдро- 
ма. Большинство движений в стопе 
осуществляется более проксималь- 
но расположенными мышцами 
(например, сгибание или разгиба- 
ние пальцев стопы — за счет 
мышц, начинающихся сразу под 
коленным суставом), где ишемия 
может быть менее выражена, чем в 
дистальнее расположенных мы- 
шечных массивах. Таким образом, 
чтобы выявить ранний моторный 
дефицит, врач должен исследовать 
функцию мышц стопы, помня о 
том, что эти мышцы не у всех хо- 
рошо развиты. Страдает заполне- 
ние капилляров, сегмент конечно- 
сти ниже места окклюзии значите- 
льно прохладнее, подкожные вены 
запустевают. Следует также прово- 
дить сравнение с противополож- 
ной конечностью. 

Боль при острой ишемии конеч- 
ности бывает различной. При не- 
выраженной ишемии боль может 
быть мимолетной или отсутство- 
вать. Если боль слабоинтенсивная и 
нет двигательных или сенсорных 
нарушений, то пациенты могут 
даже не обращаться за медицин- 
ской помощью, а сам факт наступ- 
ления окклюзии обнаруживают 
позже, при появлении перемежаю- 
щейся хромоты или при обследова- 
нии по поводу других причин. Тем 
не менее боль при острой ишемии 
очень характерна, она отличается 
от таковой при хронической ише- 
мии (см. далее). Она не имеет чет- 
кой дистальной локализации и свя- 
зи с вертикальным или горизонта- 
льным положением конечности, 
может быть той же интенсивности, 
что и при хронической ишемии, но 
более диффузной, часто распро- 
страняется выше голеностопного 
сустава. Начинается внезапно и бы- 
стро достигает пика в случае арте- 
риальной эмболии. Пациенты часто 
описывают ее как удар по ноге, ко- 
торый приводит к резкой слабости. 
Если  пациент стоит,  то  он  будет 
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вынужден присесть или даже 
упасть. 

Манифестация артериальных 
тромбозов обычно не столь драма- 
тична, но и в этом случае пациент 
обычно описывает внезапное изме- 
нение своего самочувствия; при уг- 
рожающих состояниях боль быстро 
нарастает. Боль может затухать и в 
зависимости от степени выражен- 
ности ишемии, сохраняющейся по- 
сле первой волны вазоспазма, и 
развития коллатералей она может 
полностью разрешиться или перей- 
ти в хроническую стадию. Сохраня- 
ющаяся боль, сопровождающаяся 
онемением и слабостью в конечно- 
сти, указывает на тяжелую ише- 
мию. 

Хроническая артериальная недо- 
статочность нижних конечностей 
сопровождается двумя типами бо- 
левого синдрома: 

• перемежающейся хромотой, 
• болью покоя. 
Термин «хромота» происходит от 

латинского claudicatio и отражает 
дискомфорт при выполнении како- 
го-либо физического упражнения. 
В зависимости от уровня и протя- 
женности окклюзии дискомфорт 
может возникать в ягодице, бедре, 
голени или стопе, изолированно 
или сочетанно. Наиболее часто по- 
является низкая перемежающаяся 
хромота (в голени). Обычно это со- 
стояние описывается как судороги 
в икроножной мышце, которые 
возникают при сходном уровне фи- 
зической нагрузки и полностью 
проходят при отдыхе в течение ми- 
нуты или более. Не следует путать 
эту боль с ночными судорогами 
схожей локализации у больных по- 
жилого и старческого возраста, не- 
смотря на то что у них также мож- 
но обнаружить отсутствие пульса- 
ции или другие признаки пораже- 
ния артерий нижних конечностей. 
Эти ночные боли не имеют сосуди- 
стого происхождения и обычно 
связываются с неадекватным ней- 
рогенным   ответом   на   мышечное 

растяжение. У опытного клиници- 
ста дифференциальная диагностика 
таких состояний обычно не вызы- 
вает затруднений. Нередко также 
встречается ситуация, когда пожи- 
лые пациенты не испытывают сим- 
птомов, обусловленных поражени- 
ем поверхностной бедренной арте- 
рии, в связи с ограничением их по- 
вседневной физической активно- 
сти, а постепенное развитие окклю- 
зии позволяет развиться достаточ- 
ному количеству коллатералей, что 
предотвращает появление ишемии 
покоя. 

Боль или дискомфорт в икро- 
ножной мышце, связанные с на- 
грузкой, могут быть следствием 
синдрома сдавления подколенной 
артерии. Такими больными обычно 
являются спортсмены молодого 
возраста с хорошо развитыми икро- 
ножными мышцами. Дальнейшее 
нарастание мышечной массы уве- 
личивает сдавление подколенной 
артерии и нарушает венозный от- 
ток. Боль при этом заболевании 
обычно возникает после определен- 
ных упражнений и длительно не 
проходит после прекращения на- 
грузки. 

Пациенты с окклюзирующим 
поражением аортоподвздошного 
сегмента могут испытывать как вы- 
сокую (в ягодице или бедре), так и 
низкую перемежающуюся хромоту. 
Высокая хромота по характеру 
обычно отличается от низкой: бо- 
льные описывают ее чаще не как 
болевой синдром, а как диском- 
форт и слабость. Эти пациенты мо- 
гут отрицать существование боли 
как таковой, жалуясь на то, что та- 
зобедренный сустав и бедро «уста- 
ют» или «отказывают» после про- 
хождения определенного расстоя- 
ния. Больные с артритом тазобед- 
ренного или коленного сустава тоже 
могут предъявлять сходные жало- 
бы на ощущение дискомфорта 
при физической нагрузке; важны- 
ми отличительными чертами явля- 
ются: 
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• степень физической нагрузки 
каждый раз бывает различной; 

• боль после прекращения на- 
грузки не всегда проходит; 

• интенсивность боли с каждым 
разом варьирует, часто связана с 
изменениями погодных условий 
или физической активности. 

Корешковый синдром, вызванный 
сдавлением корешков спинного 
мозга остеофитами, может симули- 
ровать появление высокой переме- 
жающейся хромоты. Обычно при 
корешковом синдроме пациенты 
испытывают онемение и слабость, 
которые проявляются в ортостазе 
(или другом положении, увеличива- 
ющем поясничный лордоз) больше, 
чем при ходьбе, и при остановке не 
проходят до момента, пока больной 
не изменит положение тела, т.е. не 
сядет или не обопрется на что-ли- 
бо, уменьшив тем самым осевую 
нагрузку на позвоночный столб. 
Дальнейший опрос пациента выяв- 
ляет, что слабость связана с онеме- 
нием или парестезиями, иногда во- 
влекающими промежность. Это 
классический пример важности 
правильного сбора жалоб больного. 
Для сосудистых больных не харак- 
терно наличие боли в ягодице или 
тазобедренном суставе без симпто- 
мов высокой перемежающейся хро- 
моты в бедре; появление такой 
симптоматики обычно наблюдается 
при окклюзии аортобедренного сег- 
мента с отсутствием пульсации на 
бедренной артерии. 

Наконец, билатеральная аорто- 
бедренная окклюзия, проявляюща- 
яся перемежающейся хромотой, 
обычно сопровождается импотен- 
цией у мужчин. Отсутствие импо- 
тенции у мужчин с симптоматикой 
боли в тазобедренных суставах и 
бедрах указывает на то, что болевой 
синдром вызван не билатеральной 
окклюзией аортобедренных сегмен- 
тов или поражение ограничено на- 
ружными подвздошными артерия- 
ми. Иногда высокая перемежающа- 
яся  хромота  может  быть  вызвана 

окклюзией венозного русла при 
илеофеморальном венозном тром- 
бозе. В покое венозное коллатера- 
льное русло способно обеспечить 
отток крови без создания высокого 
венозного давления в конечности, 
которое появляется лишь при на- 
грузке на конечность. В этом слу- 
чае именно высокое венозное дав- 
ление ответственно за возникнове- 
ние боли, которая описывается как 
ощущение тяжести или распирания 
конечности. Для снижения веноз- 
ного давления требуется больше 
времени, поэтому боль проходит 
гораздо медленнее, чем при артери- 
альной ишемии. 

Перемежающаяся хромота стопы 
возникает достаточно редко. Она 
может существовать независимо от 
хромоты голени, если поражение 
диффузное и вовлекает все артерии 
голени; однако она может соче- 
таться с хромотой голени при бо- 
лее проксимальном поражении. Та- 
кая хромота при облитерирующем 
тромбангиите возникает чаще, чем 
при атеросклерозе, что связано с 
более дистальным поражением при 
тромбангиите. Пациенты обычно 
жалуются на выраженную боль в 
стопе, судороги в своде стопы, свя- 
занные только с ходьбой. Они жа- 
луются также на «одеревенелость», 
онемение той же локализации и по- 
холодание стопы по ночам. Часто 
такие больные используют различ- 
ную ортопедическую обувь и обра- 
щаются к подиаторам. Эта редкое 
проявление перемежающейся хро- 
моты обычно возникает в тяжелых 
случаях артериальной недостаточ- 
ности и нередко сочетается с болью 
в покое. Такую перемежающуюся 
хромоту можно спутать с артритами 
или другими воспалительными за- 
болеваниями стопы (ревматоидный 
артрит, фасцикулит, метатарсал- 
гия). Однако при вышеупомянутых 
заболеваниях связь между нагруз- 
кой и покоем не так очевидна. 
В табл. 2.3 указаны принципы диф- 
ференциальной диагностики. 
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Таблица 2.3. Дифференциальная диагностика перемежающейся хромоты 
 

Патология Локализация 
боли 

Характеристика 
боли 

Связь с физической 
нагрузкой 

Влияние 
отдыха 

Влияние положения 
тела 

Другие 
характеристики 

Низкая переме- 
жающаяся хро- 
мота 

Голень Судороги Связаны  только  с 
нагрузкой 

Быстро проходит Не влияет Возникает при сход- 
ных условиях 

Вариант   кореш- 
кового синдрома 

Иррадиация   вдоль 
всей      конечности, 
обычно  по  задней 
поверхности 

Острая,  стреля- 
ющая боль 

В начале ходьбы Проходит медленно 
(обычно сохраняет- 
ся и в покое) 

Облегчение может 
наступить при раз- 
грузке позвоночного 
столба 

В анамнезе пораже- 
ние позвоночника 

Синдром    сдав- 
ления вены 

Голень Тяжесть,  распи- 
рающая боль 

После тяжелой на- 
грузки 

Проходит очень 
медленно 

Облегчение насту- 
пает при поднима- 
нии конечности 

Обычно у спортсме- 
нов с развитой мус- 
кулатурой 

Венозная   пере- 
межающаяся 
хромота 

Вся конечность, но 
обычно    хуже    на 
бедре и в паху 

Тоже После ходьбы Проходит медленно То же В анамнезе тромбоз 
глубоких вен, при- 
сутствуют симпто- 
мы поражения вен, 
отеки 

Высокая   пере- 
межающаяся 
хромота 

Область    тазобед- 
ренного      сустава, 
бедро, ягодицы 

Дискомфорт   на 
грани боли, сла- 
бость  в  нижних 
конечностях 

Связаны  только  с 
нагрузкой 

Быстро проходит Не влияет Возникает при сход- 
ных условиях 

Вариант   кореш- 
кового синдрома 

Область    тазобед- 
ренного      сустава, 
бедро,        ягодицы 
(вдоль соответству- 
ющего дерматома) 

Больше        сла- 
бость, чем боль 

После ходьбы или 
стояния в течение 
определенного 
промежутка време- 
ни 

Проходит при оста- 
новке только в слу- 
чае перемены поло- 
жения тела 

Облегчается сгиба- 
нием в пояснице 
(сидение или на- 
клон вперед) 

В анамнезе пораже- 
ние позвоночника, 
провоцируется по- 
вышением внутри- 
брюшного давления 

Артроз тазобед- 
ренного сустава 

Область    тазобед- 
ренного      сустава, 
бедро, ягодицы 

Дискомфорт   на 
грани боли 

После        нагрузок 
различного уровня 

Проходит медленно 
(обычно сохраняет- 
ся и в покое) 

Удобнее сидеть 
расслабившись 

Различного харак- 
тера, может быть 
связана с физиче- 
ской нагрузкой или 
погодой 

Перемежающа- 
яся     хромота 
стопы 

Стопа, ее свод Выраженная 
боль и онемение 

Связаны  только  с 
нагрузкой 

Быстро проходит Не влияет Возникает при сход- 
ных условиях 

Артриты, другие 
воспалительные 
заболевания 

То же Тупая боль После        нагрузок 
различного уровня 

Проходит медленно 
(обычно сохраняет- 
ся и в покое) 

Иногда уменьшает- 
ся при отказе от но- 
шения тяжелых 
предметов 

Различного харак- 
тера, может быть 
связана с физиче- 
ской нагрузкой 



Существуют случаи, когда кли- 
ническая картина не вполне укла- 
дывается в рамки диагноза или ког- 
да при ясном диагнозе она не соот- 
ветствует выраженности заболева- 
ния. Тогда могут оказаться полез- 
ными неинвазивные методы диа- 
гностики. Например, после выпол- 
нения физического упражнения 
боль может появиться при падении 
давления на голени ниже 50 мм 
рт.ст. Если же давление остается на 
достаточно высоком уровне, то у 
больного могут быть как минимум 
две причины болевого синдрома. 

Боль покоя при хронической кри- 
тической ишемии — это обычно 
ночная выраженная боль, локализу- 
ющаяся в стопе дистальнее пред- 
плюсны или в области трофической 
язвы. Боль может быть настолько 
сильной, что не купируется нарко- 
тическими анальгетиками. Спящие 
в горизонтальном положении паци- 
енты просыпаются при появлении 
боли, садятся, «баюкают» поражен- 
ную конечность или идут к меди- 
цинской сестре за очередной дозой 
анальгетика. Все это приводит к 
снижению боли за счет увеличения 
перфузионного давления в дисталь- 
ных сегментах конечности. Боль- 
ные быстро обучаются этому спосо- 
бу и в дальнейшем спят с опущен- 
ной ногой. Эта боль весьма харак- 
терна, но иногда врача смущают 
появление гиперемии стопы и бы- 
строе наполнение капилляров в ор- 
тостатическом положении. При 
возвращении конечности в гори- 
зонтальное положение стопа при- 
обретает «трупную бледность», что 
указывает на болезнь Бюргера. 

У больных с артритом мелких су- 
ставов стопы (плюснефаланговых, 
например) тоже возможно возник- 
новение ночной боли, которая уме- 
ньшается в ортостазе, что наблюда- 
ется при дегенеративном остеоарт- 
рите или ревматоидном артрите. 
Такая боль нерегулярна, ее может 
не быть в течение нескольких дней, 
что отличает эту боль от ишемиче- 

ской,   возникающей   в   положении 
лежа в любое время. 

Боль при венозных заболеваниях 
нижних конечностей не столь ха- 
рактерна, как при артериальной па- 
тологии, к тому же эта патология 
легко распознается по ряду физика- 
льных симптомов. Примером боли, 
связанной с физической активно- 
стью, может служить боль при уже 
упомянутой проксимальной веноз- 
ной окклюзии, однако в основном 
она связана с клапанной недоста- 
точностью. Выраженный болевой 
синдром нетипичен для этого со- 
стояния. Тем не менее следует 
осторожно относиться к пожилым 
больным с болью и варикозно-рас- 
ширенными венами, особенно если 
этим заболеванием пациент страда- 
ет длительное время, а боль появи- 
лась недавно. Такие больные могут 
страдать и заболеванием артерий. 
Обычно боль при хронической ве- 
нозной недостаточности описыва- 
ется как «тянущая», «жгучая», «да- 
вящая» в области варикозно-рас- 
ширенных вен, тогда как тяжесть в 
ногах и повышенная утомляемость 
более характерны для недостаточ- 
ности глубоких вен. Вся симптома- 
тика уменьшается в приподнятом 
положении конечности, хотя пона- 
чалу ощущение жгучих и тянущих 
болей может усиливаться. 

Венозный тромбоз обычно не со- 
провождается острой болью до воз- 
никновения выраженной воспали- 
тельной реакции, когда появляется 
боль по ходу пораженного венозно- 
го ствола. Отечность конечности 
нередко сопровождается умеренной 
болью или дискомфортом и тяже- 
стью; выраженная боль может воз- 
никнуть лишь в том случае, если 
пациент находится в вертикальном 
положении длительное время, или 
при значительном препятствии от- 
току крови в случае венозного 
тромбоза (венозная хромота). Не- 
смотря на вариабельность симпто- 
матики при венозной патологии, 
достаточно   четко   прослеживается 
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связь между болью в положении 
стоя и ее купированием в горизон- 
тальном положении. Нетрудно про- 
вести дифференциальную диагнос- 
тику причин при значительном ди- 
скомфорте, который возникает при 
длительном стоянии у пациентов с 
хронической венозной недостаточ- 
ностью, и неудобстве, ассоциирую- 
щемся с лимфедемой (см. ниже). 

Пациентов с другими причинами 
происхождения боли в конечностях 
часто направляют к сосудистому 
хирургу на основании ложного 
предположения, что боль имеет со- 
судистый генез, поэтому ангиохи- 
рург должен быть готовым распо- 
знать неваскулогенные болевые 
синдромы, связанные с неврологи- 
ческими или мышечными рас- 
стройствами. Как уже отмечалось, 
боль при артритах или ишиасе до- 
статочно характерна. Две другие 
причины болевого синдрома могут 
маскироваться под сосудистые бо- 
ли. Одна из них — периферический 
неврит — обычно встречается при 
сахарном диабете, и врач может 
ошибочно принять начальные про- 
явления диабетической нейропатии 
за признаки хронической артериа- 
льной недостаточности, чему спо- 
собствуют отсутствие пульсации на 
периферических артериях и трофи- 
ческие нарушения у таких пациен- 
тов. Более поздние стадии диабети- 
ческой нейропатии обычно безбо- 
лезненны и сопровождаются невро- 
логической симптоматикой, однако 
на ранних стадиях эти симптомы 
могут быть незаметными, ограни- 
чиваясь легкой и мозаичной поте- 
рей тактильной, вибрационной чув- 
ствительности. 

Следующая причина болевого 
синдрома конечности — рефлектор- 
ная симпатическая дистрофия, или 
малая каузалгия. Боль носит жгучий 
характер, как при невритах. Боль- 
шая каузалгия, связанная с непол- 
ным пересечением нерва, обычно 
легко распознается; малую же, со- 
провождающую минимальную трав- 

му нерва или острые сосудистые 
нарушения, такие как венозный 
или артериальный тромбозы, необ- 
ходимо принимать во внимание 
при осмотре пациента. Вышеука- 
занная форма каузалгии встречает- 
ся также после операций на меж- 
позвоночных дисках и связана с 
«травмой» при длительно существу- 
ющей корешковой компрессии. В 
этом случае такую форму каузалгии 
путают с «арахноидитом». Обычно 
при таких состояниях наблюдаются 
симптомы дисбаланса вегетативной 
нервной системы, которые ошибоч- 
но принимаются за признаки сосу- 
дистого поражения. Конечность 
вначале может быть горячей и су- 
хой, позже становится цианотич- 
ной, прохладной на ощупь. Трофи- 
ческие нарушения, которые могут 
развиться, не характерны для арте- 
риальной недостаточности. Боль не 
всегда поверхностная, жгучая и чет- 
ко локализованная в соответствую- 
щем соматоме, как это описывается 
в литературе. Если есть достаточ- 
ные основания подозревать каузал- 
гию, то уменьшение болей после 
внутриартериального введения 10 
или 15 мг толазолина в проксима- 
льнее расположенный сосуд и по- 
сле паравертебральной симпатиче- 
ской блокады может помочь в уточ- 
нении диагноза. 

После тщательного сбора ана- 
мнеза осмотр пациента при боли в 
конечности обычно производит уже 
«предвзято» настроенный врач, в 
этом случае трудно соблюдать сис- 
тематичный подход. Несмотря ни 
на что, необходимо проводить пол- 
ное физикальное обследование. 
При соблюдении систематичности 
можно выявить ранее не обнару- 
женные диастолическую гипертен- 
зию, шум в проекции сонной арте- 
рии, мерцательную аритмию, анев- 
ризму аорты. Необходимо докумен- 
тировать состояние пульсации пе- 
риферических артерий, что может 
оказаться полезным в дальнейшем. 
Обследование живота должно быть 
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шире, чем просто пальпация перед- 
ней брюшной стенки в поисках 
аневризмы. Например, систоличе- 
ский шум в нижних отделах живота 
может быть единственным призна- 
ком, подтверждающим поражение 
артерий аортобедренного сегмента 
у больных с высокой перемежаю- 
щейся хромотой, так как у них мо- 
жет пальпироваться пульсация бед- 
ренных артерий, что связано с не- 
высоким градиентом артериального 
давления (10 мм рт.ст. в покое) на 
участке гемодинамически значимо- 
го стеноза. 

У таких пациентов (с критиче- 
скими стенозами подвздошных ар- 
терий) может исчезнуть ранее су- 
ществовавшая пульсация на артери- 
ях стоп при нагрузке, вызывающей 
перемежающуюся хромоту, в связи 
с выраженным падением перифери- 
ческого сосудистого сопротивления 
и перераспределением кровотока в 
мышечные массивы проксимальнее 
уровня стеноза. В этом смысл изме- 
рения периферического артериаль- 
ного давления при тесте на беговой 
дорожке. Существует еще одна при- 
чина перемежающейся хромоты 
при пальпируемом пульсе на арте- 
риях стоп. При возникновении по- 
добной симптоматики у молодых 
пациентов можно заподозрить син- 
дром «ловушки» подколенной арте- 
рии и перепроверить пульсацию на 
стопах в состоянии подошвенного 
сгибания или пассивного тыльного 
сгибания. 

Пальпация пульса. Пульсацию 
бедренных артерий иногда трудно 
пропальпировать у мускулистых 
или тучных пациентов, в этом слу- 
чае может помочь пальпация над 
верхней ветвью лонной кости в по- 
ложении наружной ротации бедер, 
где артерии лежат на 1,5—2 шири- 
ны пальца латеральнее лонного бу- 
горка и покрыты меньшим слоем 
жировой ткани. Пальпация пульса- 
ции подколенной артерии даже у 
опытного клинициста вызывает за- 
труднения — до такой степени, что 

при четкой пульсации в подколен- 
ной ямке можно подозревать анев- 
ризму. Методика определения пу- 
льсации такова: пациент находится 
в положении лежа при частично со- 
гнутой в коленном суставе конеч- 
ности, врач охватывает пальцами 
коленный сустав таким образом, 
что межфаланговые суставы каса- 
ются сухожилий, ограничивающих 
подколенную ямку, а подушечки 
пальцев слегка пальпируют центр 
подколенной ямки, причем конеч- 
ность как бы опирается на пальцы 
исследователя. 

Локализация пульсации задней 
берцовой артерии в ямке позади 
медиальной лодыжки, а артерии 
тыла стопы — на тыле стопы между 
первой и второй плюсневыми кос- 
тями хорошо известна. Менее изве- 
стен тот факт, что примерно у 10 % 
здоровых людей пульсация на од- 
ной из артерий стопы не определя- 
ется. В таких случаях полезно разы- 
скать на стопе пульсацию латераль- 
ной лодыжковой ветви малоберцо- 
вой артерии — выше и медиальнее 
латеральной лодыжки. Теплое по- 
мещение и легкие прикосновения к 
коже облегчают поиск пульсации 
артерий стопы. В противном случае 
остается надеяться, что частота пу- 
льса исследователя и пациента не 
совпадет. Наконец, очень важно 
выслушивать шумы по ходу круп- 
ных артерий, особенно выше места 
ослабления пульсации. Удивитель- 
но, насколько часто врачи даже не 
аускультируют живот в проекции 
подвздошных артерий при наличии 
стенозов. 

Признаки выраженной ишемии 
конечности. Выраженная перемежа- 
ющаяся хромота может сопровож- 
даться атрофией мышц голени; час- 
то этот симптом пропускается, не- 
смотря на односторонность и асим- 
метрию в строении конечностей. 
Еще один часто встречающийся 
признак ишемии — снижение рос- 
та волос на тыльной поверхности 
пальцев и стопы, что может сопро- 
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вождаться утолщением ногтевых 
пластинок. Более выраженные тро- 
фические изменения в виде атро- 
фии кожных покровов и подкож- 
ных тканей до появления «скелето- 
образной» стопы обычно не прояв- 
ляются в отсутствие ишемической 
боли покоя. Отсроченное заполне- 
ние капиллярного ложа после сдав- 
ления пальца и медленное венозное 
заполнение после перевода конеч- 
ности в вертикальное положение 
тоже являются признаками выра- 
женной ишемии. 

Симптом Бюргера (трупная блед- 
ность при подъеме ноги над уров- 
нем кровати и гиперемия при опус- 
кании конечности) возникает 
вследствие очень ограниченного 
притока крови и хронической дила- 
тации посткапиллярных венул. Па- 
льцы опущенной стопы могут быть 
настолько гиперемированы и после 
снятия давления заполняться так 
быстро, что неопытный врач может 
связать этот признак с наличием 
гиперемического синдрома, а не с 
ишемией конечности. Локализо- 
ванные бледность или цианоз, со- 
провождающиеся медленным за- 
полнением капиллярного русла, 
обычно являются предвестниками 
гангрены или язвообразования. На 
этой стадии ишемии стопа может 
быть отечна, так как больные по- 
стоянно держат конечность в опу- 
щенном положении в попытке уме- 
ньшить ишемическую боль покоя. 

Симптомы венозной недостаточ- 
ности. Как уже упоминалось, боль в 
нижних конечностях при венозной 
патологии не характерна, а ощуще- 
ние дискомфорта уменьшается в 
приподнятом положении конечно- 
сти. Варикозно-расширенные вены 
могут быть следствием первичной 
недостаточности остиального кла- 
пана сафенофеморального соустья, 
а могут быть проявлением недоста- 
точности глубоких вен. При отсут- 
ствии соответствующего лечения в 
последнем случае возникают отеч- 
ность, гиперпигментация, дерматит 

и язвы. Отеки в случае недостаточ- 
ности остиального клапана умерен- 
ные и наблюдаются редко, зона 
дерматита и гиперпигментации 
ограничена варикозно-расширен- 
ными венами, трофические язвы не 
характерны для начальной стадии 
заболевания. При первичной недо- 
статочности сафенофеморального 
соустья варикозное расширение в 
первую очередь затрагивает ствол 
большой подкожной вены и ее 
крупные ветви — в большей степе- 
ни, чем отдельные притоки; при 
наложении жгута на верхнюю треть 
бедра заполнение вен ниже жгута 
происходит медленно. 

Тромбированная поверхностная 
вена пальпируется как подкожно 
расположенный болезненный тяж, 
кожа над которым гиперемирована, 
гиперпигментирована, инфильтри- 
рована, кожная температура в этом 
месте повышена. Тромбоз глубоких 
вен с выраженной воспалительной 
реакцией тоже может проявляться 
болезненностью по ходу поражен- 
ной вены. Обычно при этом возни- 
кает отек дистальнее расположен- 
ного сегмента конечности. В случае 
тромбоза глубоких вен голени мо- 
гут наблюдаться следующие симп- 
томы: болезненность при тыльном 
сгибании стопы (симптом Хоман- 
са), болезненность при сдавлении 
мышц голени в переднезаднем, но 
не в боковом направлении (симп- 
том Банкрофта), резкая боль при 
надувании манжеты на голени бо- 
лее 80 мм рт.ст. (симптом Лоуен- 
берга). Эти симптомы присутствуют 
у 1/3 больных с тромбозом глубоких 
вен. Учитывая это, диагноз тромбо- 
за вен на основании только физи- 
кального осмотра может устанавли- 
ваться лишь в случаях явного пора- 
жения крупных вен конечности, 
например флегмазии, или в случаях 
заболевания, сопровождающегося 
выраженной воспалительной реак- 
цией. Венозная плетизмография и 
УЗДГ вен нижних конечностей, а 
лучше    дуплексное    сканирование 

 



позволяют  подтвердить  диагноз  в 
95 % случаев. 

Отеки конечности — второй по 
частоте симптом, с которым стал- 
кивается сосудистый хирург. При 
осмотре больного с отеками необ- 
ходимо помнить еще «пять Ps»: 

• Pressure (гидростатическое дав- 
ление); 

• Protein (онкотическое давление); 
• Permeability (проницаемость); 
• Paresis (парез капилляров); 
• Pendency (ортостатическое по- 

ложение конечности). 
Компоненты плазмы во время 

циркуляции проникают из русла в 
ткани и обратно по закону Стар- 
линга. Существует тонкое равнове- 
сие между контролирующими этот 
процесс влияниями, особенно в 
нижних конечностях, когда сила 
тяжести является дополнительным 
утяжеляющим фактором. Венозная 
мышечная помпа — проявления 
эволюционного механизма адапта- 
ции человека к прямохождению. 
При длительном нахождении в по- 
ложении стоя венозное давление на 
голени стабилизируется на уровне 
80—100 мм рт.ст., что вызывает оте- 
ки и петехиальные кровоизлияния. 
Даже при умеренных сокращениях 
мышц голени в условиях сохранен- 
ного клапанного аппарата венозное 
давление голени снижается до 20— 
30 мм рт.ст., а возникающие не- 
большие отеки конечности полно- 
стью регрессируют за время ночно- 
го отдыха. У тех же больных, кото- 
рым не удается принять горизонта- 
льное положение во время отдыха 
(например, пациенты с ишемиче- 
ской болью покоя), возникают хро- 
нические отеки. 

При воспалении повышается 
проницаемость капилляров, что 
приводит к возникновению отеков. 
Отеки наблюдаются при вторичном 
альдостеронизме. По лимфатиче- 
ским сосудам белок возвращается в 
сосудистое русло. Если существует 
врожденная гипоплазия или об- 
литерация  лимфатических сосудов 

вследствие перенесенных лимфан- 
гиитов или отток нарушен в связи с 
хирургическим вмешательством, то 
повышается онкотическое давление 
в межклеточной жидкости, что вы- 
зывает отеки. Обратный механизм 
приводит к возникновению отеков 
при гипопротеинемии. 

Венозная гипертензия является 
наиболее частой причиной отеков 
конечностей. Этиология может 
быть разной: правожелудочковая 
сердечная недостаточность; окклю- 
зия проксимального венозного рус- 
ла при венозных тромбозах; сдавле- 
ние извне, например, когда правая 
подвздошная артерия сдавливает 
левую подвздошную вену. Но чаще 
всего венозное давление повышает- 
ся в ортостатическом положении 
при несостоятельности клапанного 
аппарата глубоких и перфорантных 
вен. Редко отмечается вторичная 
венозная гипертензия при артерио- 
венозных фистулах, к тому же это 
заболевание вызывает более лока- 
лизованные изменения, чем при ве- 
нозном стазе. 

Клинически трудно отдифферен- 
цировать отеки небольшой давно- 
сти; в хронической стадии харак- 
терные симптомы значительно об- 
легчают эту задачу. В 95 % случаев 
опытный клиницист сможет уста- 
новить диагноз по распределению 
отека, его исчезновению при воз- 
вышенном положении конечности, 
изменениям кожи и дискомфорту. 

Если при надавливании на кожу 
остается ямка и отсутствуют кож- 
ные изменения, то вероятная при- 
чина отека — центральная или сис- 
темная (сердечная недостаточность, 
гипопротеинемия, вторичный аль- 
достеронизм). Такие отеки часто 
называются ортостатическими, 
они расположены дистально и все- 
гда захватывают стопу. Ямка при 
надавливании на венозный отек 
даже в острой стадии возникает не 
сразу. В хронической стадии веноз- 
ный отек сопровождается характер- 
ными изменениями кожи. Разруше- 
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ние эритроцитов, транссудировав- 
ших в межклеточное пространство, 
вызывает гиперпигментацию кожи 
и вместе с возросшим содержанием 
фибрина в интерстициальной жид- 
кости ведет к воспалению и фибро- 
зу подкожных тканей. Эти измене- 
ния кожи называются застойным 
дерматитом и находятся преимуще- 
ственно в нижней трети голени, что 
связано с расположением в этой 
зоне несостоятельных перфорант- 
ных вен. В дальнейшем прогресси- 
рование заболевания приводит к 
атрофии кожи и подкожной клет- 
чатки, гиперпигментации кожи, и 
вид нижней конечности вместе с 
вышерасположенным отечным сег- 
ментом конечности описывается 
термином «перевернутая бутылка 
шампанского». Малейшее повреж- 
дение такой измененной кожи мо- 
жет привести к образованию тро- 
фической язвы. 

Иногда при осмотре пациента 
трудно установить причину настоя- 
щего состояния конечности: пер- 
вичная ли это несостоятельность 
клапанов подкожных вен или по- 
сттромбофлебитический синдром 
(ПТФС). В анамнезе часто отсутст- 
вуют указания на тромбоз глубоких 
вен или семейный анамнез вари- 
козной болезни. В этом случае не- 
обходимо выяснить, что появилось 
первым. При первичной несостоя- 
тельности клапанов подкожных вен 
требуется некоторый промежуток 
времени для вовлечения перфоран- 
тных и берцовых вен; такие боль- 
ные отмечают, что варикозное рас- 
ширение подкожных вен у них поя- 
вилось задолго до отеков и трофи- 
ческих изменений кожи. Пациенты 
с ПТФС могут и не знать о том, что 
они перенесли тромбофлебит глу- 
боких вен, но помнят, что до появ- 
ления отеков и дерматита их ноги 
имели вполне здоровый вид. 

Отеки при лимфедеме начинаются 
с пальцев стопы и поднимаются 
вверх. Такие отеки носят «губча- 
тый» характер, т.е. при надавлива- 

нии на кожу образуется ямка, кото- 
рая быстро исчезает при прекраще- 
нии давления. Гиперпигментация и 
образование трофических язв мало- 
характерны для этого заболева- 
ния — наоборот, со временем про- 
исходит гипертрофия кожи. Конеч- 
ную стадию болезни — слоно- 
вость — с ее характерными призна- 
ками трудно спутать с чем-то дру- 
гим. 

Случается, что у больных с дер- 
матитом и трофическими язвами на 
фоне ПТФС развивается слоно- 
вость, которая связана с облитера- 
цией подкожных лимфатических 
сосудов в результате хронического 
инфицирования из области язвы. 

Иногда женщины страдают хро- 
ническими отеками без вышеопи- 
санных характерных симптомов, 
причем часто отрицают наличие у 
них болезни и указывают на утол- 
щение области лодыжек. У таких 
пациенток, а также их родственниц 
жировая ткань избыточно отлагает- 
ся как на ногах, так и на руках. 

По неизвестным причинам у них 
отмечается склонность к развитию 
ортостатических отеков, больные 
жалуются на тупую боль и гипер- 
чувствительность в области лоды- 
жек. Эти отеки, иногда называемые 
липедемой, симметрично поражают 
обе конечности и никогда не уме- 
ньшаются при поднимании конеч- 
ности или после применения диу- 
ретиков. 

Наконец, отеки, которые всегда 
кажутся большими пациенту, чем 
они есть на Самом деле при осмот- 
ре, могут являться формой дизесте- 
зии. Если больные жалуются еще 
на поверхностную жгучую боль (ди- 
скомфорт) и у них наблюдаются 
признаки нарушения автономной 
регуляции, то можно заподозрить 
одну из форм каузалгии или реф- 
лекторную симпатическую дистро- 
фию. Дифференциальный диагноз 
этих состояний отражен в табл. 2.4. 

Трофические язвы — третья по 
распространенности    проблема,    с 
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которой приходится сталкиваться 
сосудистому хирургу. Существует 
три основные причины образова- 
ния язв нижних конечностей: ише- 
мия, нейротрофические наруше- 
ния, застойный дерматит. 

Ишемические язвы очень болез- 
ненны и сопровождаются типич- 
ными болями покоя в дистальных 
отделах конечности, которые часто 
появляются в ночное время и об- 
легчаются при опускании ноги. 
Язвы имеют неровные края, в хро- 
нической стадии часто приобрета- 
ют вид глубоких ран. Локализуют- 
ся на тыле или на пальцах стопы, 
иногда располагаются претибиаль- 
но. Дно язвы обычно выстлано вя- 
лой грануляционной тканью. 
Окружающая кожа бледная или с 
пятнами гиперемии, в различных 
сочетаниях выявляются все другие 
признаки хронической ишемии. 
Отсутствуют обычные признаки 
перифокального воспаления в свя- 
зи с недостаточностью кровоснаб- 

жения. По этим же причинам язвы 
плохо кровоточат. 

Нейротрофические язвы обычно 
безболезненны и при повреждении 
хорошо кровоточат. Такие язвы 
глубокие и окружены валиком не 
только острой, но и хронической 
воспалительной реакции кожи, 
включая омозолелость; располага- 
ются в местах близкого положения 
к коже костных образований, на- 
пример на подошвенной поверхно- 
сти первого или пятого плюснефа- 
ланговых суставов, подошвенной 
поверхности межфланговых суста- 
вов пальцев в условиях сгибатель- 
ной контрактуры или в пяточной 
области. Пациенты обычно длите- 
льно страдают диабетической не- 
вропатией с гипестезией, отсутст- 
вием вибрационной чувствительно- 
сти. 

Так называемые венозные тро- 
фические язвы, связанные с веноз- 
ной гипертензией, находятся в 
пределах     расположения     перфо- 

Таблица 2.4. Дифференциальная диагностика хронических отеков нижних конеч- 
ностей 

 

Клиническая 
характеристика 

Венозный Лимфатиче- 
ский 

Кардиальный 
ортостатический 

Липедема 

Консистенция 
отека 

Плотный «Губчатый» Податливый (при 
надавливании 
остается ямка) 

Неподатливый (жир- 
ный), при надавли- 
вании ямки нет 

Уменьшение 
при поднимании 
конечности 

Полное Умеренное Полное Минимальное 

Распределение Большей частью у 
голеностопного су- 
става и на голени, 
на   всей   конечно- 
сти бывает редко 

Диффузное, 
обычно     дис- 
тальное    рас- 
положение 
отека 

Диффузное, 
обычно дисталь- 
ное    расположе- 
ние отека 

Большей частью у 
голеностопного сус- 
тава и на голени, на 
всей конечности бы- 
вает редко 

Сопутствующие 
изменения кожи 

Атрофия и пигмен- 
тация,   подкожный 
фиброз 

Гипертрофия Блестящая кожа, 
умеренно    выра- 
женная пигмента- 
ция без трофиче- 
ских изменений 

Изменений кожи нет 

Боль Тяжесть,        тупая 
боль, жжение 

Боли  нет или 
ощущение тя- 
жести 

Боль практически 
отсутствует 

Тупая боль, повы- 
шенная чувстви- 
тельность кожи 

Расположение 
на обеих нижних 
конечностях 

Бывают, но не рав- 
номерно 

Бывает, но не- 
равномерно 

Всегда, но могут 
быть    несиммет- 
ричны 

Всегда 
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рантных вен нижней трети голени, 
чаще около медиальной лодыжки. 
Обычно их размеры больше язв 
другого генеза, неровной, вытяну- 
той формы, с обильным отделяе- 
мым. Окружены зоной воспали- 
тельной реакции кожи и застойно- 
го дерматита. 

95 % и более трофических язв 
нижних конечностей обусловлены 
тремя вышеописанными причина- 
ми. У язв другого генеза нет столь 
ярких отличительных черт, они мо- 
гут быть вызваны васкулитами, ар- 
териальной гипертензией, сифили- 
сом. При васкулитах образуются 
множественные язвочки, в основа- 
нии которых обнаруживают некроз 
жировой ткани или хронический 
«панникулит». Гипертонические яз- 
вы представляют собой инфаркт 
кожи и очень болезненны; распола- 
гаются вокруг лодыжек, чаще лате- 
ральной. Несмотря на отсутствие 
широкого распространения сифи- 
лиса в настоящее время, наличие 
любой атипичной язвы без ка- 
кой-либо причины системного ха- 
рактера, такой как гангренозная 
пиодермия или туберкулез, может 
указывать на сифилитический генез 
язвы. Длительно существующие 
трофические язвы, трудно поддаю- 
щиеся лечению, могут быть следст- 
вием остеомиелита или злокачест- 
венного поражения кожи. 

Наконец, большинство больных 
с   язвами   указывают   на   травму, 

предшествующую образованию язв, 
хронизация которых может быть 
связана с нарушениями кровоснаб- 
жения нижней конечности. Не- 
осложненные язвы обычно зажива- 
ют без какой-либо терапии. 

После завершения первичного 
физикального обследования боль- 
ного сосудистый хирург должен 
принять решение о необходимости 
дальнейшего инструментального 
обследования для решения тактики 
лечения. Локализация, распростра- 
ненность и выраженность пораже- 
ния обычно могут быть установле- 
ны в результате неинвазивных ме- 
тодик исследования. 

Необходимость в ангиографиче- 
ском подтверждении диагноза воз- 
никает лишь в случае решения во- 
проса об оперативном вмешатель- 
стве. В связи с небезопасностью и 
дороговизной этих методов диагно- 
стики решение о выборе тактики 
лечения между консервативной те- 
рапией или операцией должно 
быть принято до ангиографии. 
Следует еще раз подчеркнуть, что 
правильное использование обыч- 
ных методов исследования пациен- 
та, особенно пальпации и аускуль- 
тации сосудов, позволяет устано- 
вить правильный диагноз в усло- 
виях поликлиники у большинства 
больных. 

2.2. Ультразвуковая диагностика 

2.2.1. Ультразвуковая 
допплерография ветвей дуги аорты 

2.2.1.1. Методика 

Методика исследования кровотока 
в бассейне сонных артерий состоит 
из двусторонней последовательной 
локации кровотока с регистрацией 
допплеровских сигналов скорости и 

направления его в общей сонной и 
надблоковой артериях (НА). Для 
регистрации кровотока в общей 
сонной артерии датчик с частотой 
излучения 4 МГц располагают на 
расстоянии 1—2 см выше ключицы 
вдоль медиального края груди- 
но-ключично-сосцевидной мышцы. 
Изменяя угол наклона датчика по 
отношению к оси сосуда, необходи- 
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мо получить сигнал пульсирующего 
характера чисто артериального то- 
на. Для общей сонной артерии ан- 
теградным (физиологическим) яв- 
ляется направление кровотока к 
мозгу. 

Для регистрации скорости крово- 
тока в НА датчик с частотой излу- 
чения 8 МГц располагают в медиа- 
льном углу глазницы. Для НА ан- 
теградным является направление 
кровотока из черепа наружу, т.е. к 
датчику. 

Регистрацию кровотока в НА не- 
обходимо подтвердить выполнени- 
ем компрессионных проб: 

• компрессия ветвей наружной 
сонной артерии (НСА) уточняет на- 
правление кровотока в НА; 

• компрессия одноименной об- 
щей сонной артерии (ОСА) уточня- 
ет источник кровоснабжения одно- 
именной внутренней сонной арте- 
рии (ВСА); 

• компрессия противоположной 
ОСА дает информацию о функцио- 
нальном состоянии передней сое- 
динительной артерии. 

Используя результаты компресси- 
онных проб, мы получаем информа- 
цию о состоянии коллатерального 
кровообращения на экстра- и/или 
интракраниальном уровне. 

Проводят компрессионные про- 
бы следующих ветвей наружной 
сонной артерии: поверхностной ви- 
сочной артерии (кпереди от ушной 
раковины, непосредственно над ви- 
сочно-нижнечелюстным суставом), 
лицевой артерии (вблизи угла ниж- 
ней челюсти). В норме при комп- 
рессии ветвей одноименной наруж- 
ной сонной артерии антеградное 
направление кровотока в НА не ме- 
няется, а УЗ-сигнал скорости кро- 
вотока либо изменяется в виде уве- 
личения амплитуды и/или силы 
звукового сигнала, либо реакция 
отсутствует. Данные изменения 
связаны с тем, что во время комп- 
рессии уменьшается артериальный 
приток к коже лица, шеи, а сниже- 
ние кровотока по наружной сонной 

артерии компенсируется увеличе- 
нием его в бассейне внутренней 
сонной артерии, в частности в над- 
блоковой артерии. Компрессию об- 
щей сонной артерии необходимо 
проводить в нижней части шеи, 
чтобы не вызвать эффекта раздра- 
жения каротидного синуса, находя- 
щегося в области бифуркации об- 
щей сонной артерии. При компрес- 
сии на протяжении 2—3 с ипсила- 
теральной общей сонной артерии 
кровоток в надблоковой артерии 
уменьшается до нуля; это свидете- 
льствует о том, что источником 
кровоснабжения исследуемой внут- 
ренней сонной артерии является 
одноименная общая сонная арте- 
рия. 

В норме выявляют два варианта 
реакции УЗ-сигналов на компрес- 
сию противоположной общей сон- 
ной артерии: 

• увеличение амплитуды и/или 
звукового сигнала; 

• отсутствие реакции. 
Первый вариант свидетельствует 

о наличии коллатерального крово- 
обращения на интракраниальном 
уровне и о включении передней со- 
единительной артерии, второй — о 
том, что информация о передней 
соединительной артерии не получе- 
на. 

Методика исследования кровооб- 
ращения в вертебрально-базиляр- 
ном бассейне основана на двусто- 
ронней регистрации УЗ-сигналов 
от подключичной и позвоночной 
артерии. 

Для определения кровотока в 
подключичной артерии можно ис- 
пользовать надключичный или под- 
ключичный доступ. При надклю- 
чичном доступе артерия лоцируется 
при направлении УЗ-луча вниз и 
медиально. При подключичном до- 
ступе датчик располагают под дис- 
тальной частью ключицы с направ- 
лением УЗ-луча медиально и под 
ключицу. Если в силу анатомиче- 
ских особенностей пациента лока- 
ция подключичной артерии затруд- 

88 



нена, то аналогичную информацию 
(за малым исключением) можно 
получить, лоцируя кровоток в под- 
крыльцовой или плечевых артери- 
ях. Сигнал от подкрыльцовой арте- 
рии получают в верхней трети под- 
мышечной ямки. Сигнал от плече- 
вой артерии лоцируется в нижней 
трети плеча с направлением УЗ-лу- 
ча под мышцу или в локтевой ямке 
ближе к медиальному надмыщелку 
плеча. Регистрацию сигнала от пле- 
чевой артерии можно использовать 
для измерения систолического ар- 
териального давления на руке с 
применением манжеты, накладыва- 
емой на плечо. 

Исследование кровотока в позво- 
ночной артерии связано с некото- 
рыми трудностями, вызванными 
тем, что, во-первых, большая часть 
артерии расположена в костном ка- 
нале и не доступна УЗ-лучу, во-вто- 
рых, в связи с наличием других ар- 
терий в проекции анатомического 
хода позвоночной артерии в экст- 
ракраниальном отделе. 

Наибольшее распространение 
для локации УЗ-сигналов скорости 
кровотока в позвоночных артериях 
получила область с ориентацией на 
сосцевидный отросток. При прави- 
льной установке датчика у задне- 
нижнего края сосцевидного отрост- 
ка с направлением луча медиально 
и получении УЗ-сигнала максима- 
льной амплитуды можно провести 
давление датчиком на кожу, чтобы 
отличить затылочную артерию (рас- 
положенную более поверхностно) 
от позвоночной. Если с увеличени- 
ем давления, производимого 
УЗ-датчиком, сигнал исчезает, это 
означает, что он получен от заты- 
лочной артерии; если не исчезает, 
то фиксируются показатели от по- 
звоночной артерии. Однако более 
надежным способом идентифика- 
ции позвоночной артерии является 
применение компрессионной про- 
бы ипсилатеральной общей сонной 
артерии. Если УЗ-сигнал не изме- 
няется или увеличивается амплиту- 

да и/или сила звукового сигнала, 
это свидетельствует о локации по- 
звоночной артерии. Компрессия 
общей сонной артерии дает инфор- 
мацию и о функциональном состо- 
янии одноименной задней соеди- 
нительной артерии. Увеличение ам- 
плитуды и/или звукового сигнала 
свидетельствует о включении одно- 
именной задней соединительной 
артерии (ЗСА), а отсутствие реак- 
ции — о том, что информация о 
задней соединительной артерии не 
получена. 

Из-за особенностей анатомиче- 
ского хода позвоночной артерии 
определение направления кровото- 
ка в ней с использованием техниче- 
ских возможностей приборов не 
представляется возможным. На- 
правление кровотока можно опре- 
делить следующими способами: 
проведением пробы «реактивная 
гиперемия» и оценкой типа крово- 
тока в подключичной артерии. 

В первом случае производят ис- 
кусственную компрессию плечевой 
артерии пневматической манжетой, 
соединенной с манометром. Уро- 
вень давления, создаваемый в ман- 
жете, должен превышать систоли- 
ческое артериальное давление. 
Компрессию продолжают в среднем 
3 мин с одновременной постоянной 
регистрацией кровотока в позво- 
ночной артерии. В момент декомп- 
рессии плечевой артерии отсутст- 
вие каких-либо изменений указы- 
вает на антеградное направление 
кровотока, что соответствует отри- 
цательной пробе «реактивная гипе- 
ремия». 

При втором способе о направле- 
нии кровотока в позвоночной ар- 
терии судят по типу кровотока в 
подключичной артерии: магистра- 
льный тип кровотока свидетельст- 
вует об антеградном направлении в 
одноименной позвоночной арте- 
рии. Этот способ более удобен при 
исследовании практически здоро- 
вых лиц, так как в отличие от пер- 
вого способа экономит время об- 
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следования, однако при выявлении 
признаков окклюзирующего пора- 
жения в подключичной артерии 
необходимо обязательно обратить- 
ся к пробе «реактивная гипере- 
мия». 

Анализ кривой скорости крово- 
тока включает качественную и ко- 
личественную оценки. Кровоток в 
надблоковой и позвоночных арте- 
риях имеет непрерывную пульса- 
цию, достаточный уровень диасто- 
лической составляющей скорости и 
непрерывный звуковой сигнал, что 
является следствием низкого пери- 
ферического сопротивления во 
внутренней сонной артерии и по- 
звоночной артерии. 

Форма кривой скорости кровото- 
ка в периферических артериях 
(подключичная, подкрыльцовая, 
плечевая, локтевая, лучевая) суще- 
ственно отличается от формы кри- 
вой артерий, снабжающих мозг. 
В силу высокого периферического 
сопротивления этих сегментов со- 
судистого русла практически отсут- 
ствует диастолическая составляю- 
щая скорости и кривая скорости 
кровотока располагается на изоли- 
нии. Тип кровотока в перифериче- 
ских артериях определяет форму 
кривой. В норме кривая скорости 
кровотока периферических артерий 
имеет три компонента: систоличе- 
скую пульсацию, обусловленную 
прямым кровотоком; обратный 
кровоток в период ранней диасто- 
лы, связанный с артериальным 
рефлюксом и отклонение в период 
поздней диастолы. Подобный тип 
кровотока называется магистраль- 
ным. 

Средняя скорость кровотока в 
общей сонной артерии находится в 
диапазоне 12—25 см/с, в надблоко- 
вой — 7—15 см/с, в позвоночной — 
7—14 см/с (аппарат «Спектр-МС», 
Россия). Математическая обработка 
кривой скорости кровотока дает це- 
лый ряд других показателей, харак- 
теристика которых будет представ- 
лена в разделе 2.2.2.1. 

2.2.1.2. УЗ-критерии диагностики 
окклюзирующих поражений ветвей 
дуги аорты 

Окклюзия, критический стеноз 
внутренних сонных артерий. Важ- 
нейшим критерием в диагностике 
окклюзирующих поражений внут- 
ренней сонной артерии является 
направление кровотока в надблоко- 
вой артерии. Здесь возможны три 
варианта. 

1. Ретроградное направление кро- 
вотока в надблоковой артерии — 
наиболее часто встречающийся путь 
коллатерального кровообращения 
при окклюзии внутренней сонной 
артерии. Глазная артерия в этих слу- 
чаях участвует в кровоснабжении в 
качестве коллатерали. При компрес- 
сионной пробе ветвей одноименной 
и/или противоположной наружной 
сонной артерии скорость кровотока 
в надблоковой артерии снижается 
или уменьшается до нуля. Такая ре- 
акция, во-первых, объясняется тем, 
что потеря притока по ветвям на- 
ружной сонной артерии не может 
быть компенсирована пораженной 
внутренней сонной артерией и, 
во-вторых, наличием коллатераль- 
ного кровообращения на экстракра- 
ниальном уровне. 

2. Антеградное направление кро- 
вотока в надблоковой артерии — 
второй распространенный путь 
коллатерального кровообращения. 
Если скорость кровотока в надбло- 
ковой артерии при компрессии од- 
ноименной общей сонной артерии 
не меняется, это свидетельствует о 
том, что дистальная часть внутрен- 
ней сонной артерии заполняется из 
другого источника кровообращения 
и подтверждает наличие коллатера- 
льного кровообращения на интра- 
краниальном уровне. Для уточне- 
ния источника кровообращения не- 
обходимо провести компрессию 
контралатеральной общей сонной 
артерии. Уменьшение, прекраще- 
ние или изменение направления 
кровотока  в  надблоковой  артерии 
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свидетельствуют о том, что источ- 
ником коллатерального кровообра- 
щения является бассейн контрала- 
теральной общей сонной артерии. 

3. Антеградное направление кро- 
вотока в надблоковой артерии, ве- 
личина которого не меняется при 
последовательной компрессии обе- 
их общих сонных артерий, — тре- 
тий, довольно редко встречающий- 
ся путь коллатерального кровообра- 
щения. Можно предположить, что 
источником кровообращения явля- 
ются артерии вертебрально-бази- 
лярного бассейна. 

Вторым критерием является 
оценка состояния периферического 
сопротивления в общей сонной ар- 
терии. Увеличение его в бассейне 
сонной артерии характеризуется, 
как правило, снижением уровня 
диастолической составляющей ско- 
рости или отсутствием ее с соответ- 
ственным увеличением индекса пе- 
риферического сопротивления от 
0,8 до 1,0; форма кривой кровотока 
также изменяется в виде закругле- 
ния или расщепления вершины. 
Однако в ряде случаев за счет до- 
статочно развитого коллатерально- 
го кровообращения, осуществляю- 
щегося, как правило, через замкну- 
тый виллизиев круг, не отмечается 
повышения периферического со- 
противления в исследуемом бассей- 
не. Форма кривой скорости крово- 
тока и уровень диастолической со- 
ставляющей скорости кровотока в 
общей сонной артерии остаются в 
пределах нормы. Этот вариант 
встречается реже, чем первый. 

Стеноз внутренних сонных арте- 
рий. В зависимости от степени сте- 
ноза ВСА в надблоковой артерии 
возможно два варианта направле- 
ния кровотока. 

1. Антеградное направление со 
снижением линейной скорости 
кровотока. При кратковременной 
компрессии одноименной общей 
сонной артерии кровоток в надбло- 
ковой артерии снижается до изоли- 
нии. 

2. Ретроградное направление, из- 
меняющееся на антеградное при 
компрессионных пробах ветвей на- 
ружной сонной артерии. 

Вариабельной величиной являет- 
ся линейная скорость кровотока в 
надблоковой артерии. Чаще отме- 
чается асимметрия линейной ско- 
рости кровотока более 30 % в над- 
блоковой артерии за счет снижения 
на стороне стеноза (при односто- 
роннем поражении ВСА). В общей 
сонной артерии могут отмечаться 
закругление систолической верши- 
ны, увеличение времени подъема и 
спада скорости кровотока, сниже- 
ние систолической и диастоличе- 
ской составляющих скорости кро- 
вотока. 

Окклюзия общих сонных артерий. 
Характерны следующие признаки: 

• УЗ-сигнал скорости кровотока 
в проекции общей сонной артерии 
не регистрируется, что свидетельст- 
вует об отсутствии кровотока; 

• направление кровотока в над- 
блоковой артерии в этих условиях 
может иметь три варианта, что обу- 
словлено источником коллатераль- 
ного кровообращения: 

 

— антеградным с линейной ско- 
ростью кровотока, уменьшающейся 
или снижающейся до нуля при 
компрессии контралатеральной об- 
щей сонной артерии; 

— ретроградным с ЛСК, снижаю- 
щейся при компрессии ветвей кон- 
тралатеральной наружной сонной 
артерии; 

— антеградным с ЛСК, не меня- 
ющейся при компрессионных про- 
бах контралатеральной общей сон- 
ной артерии. 

Окклюзия, критический стеноз 
подключичных артерий. При ок- 
клюзии, критическом стенозе под- 
ключичной артерии регистрируется 
коллатеральный тип кровотока в 
исследуемой артерии. При этом 
форма кривой скорости кровотока 
подключичной артерии характери- 
зуется закруглением систолической 
вершины, исчезновением обратного 
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кровотока и увеличением времени 
подъема и спада скорости кровото- 
ка. Выявление коллатерального 
типа кровотока по подключичной 
артерии является показанием к 
проведению пробы «реактивная ги- 
перемия» с целью определения сег- 
мента поражения исследуемой ар- 
терии. Отрицательная проба указы- 
вает на антеградное направление 
кровотока в позвоночной артерии и 
свидетельствует об окклюзии или 
критическом стенозе II и/или III 
сегмента подключичной артерии, 
т.е. сегментов дистальнее места от- 
хождения позвоночной артерии. 

Окклюзия или критический сте- 
ноз I сегмента подключичной арте- 
рии сопровождается полным позво- 
ночно-подключичным синдромом 
«обкрадывания». В исходном состо- 
янии форма кривой кровотока по- 
звоночной артерии характеризуется 
отсутствием диастолической со- 
ставляющей скорости. Дистальным 
бассейном для позвоночной арте- 
рии в этом случае является бассейн 
подключичной артерии, перифери- 
ческое сопротивление в котором 
выше, чем в вертебробазилярном. 
Компрессия плечевой артерии ис- 
кусственно снижает перифериче- 
ское сопротивление в верхней ко- 
нечности. Декомпрессия сопровож- 
дается резким увеличением скоро- 
сти кровотока в позвоночной арте- 
рии, что связано с кратковремен- 
ным уменьшением периферическо- 
го сопротивления и последующим 
возвратом кровотока к исходному 
состоянию. Таким образом, эти из- 
менения скорости кровотока в по- 
звоночной артерии указывают на 
ретроградное направление кровото- 
ка, что соответствует положитель- 
ной пробе «реактивная гиперемия». 

Стеноз подключичных артерий. 
При стенозе подключичной арте- 
рии регистрируется магистрально 
измененный тип кровотока, при 
котором наблюдается достаточно 
выраженная систолическая часть 
кривой с расщеплением или расши- 

рением вершины, отсутствием об- 
ратного кровотока в период ранней 
диастолы. Выявление магистрально 
измененного типа кровотока по 
подключичной артерии служит по- 
казанием к проведению пробы «ре- 
активная гиперемия» с целью опре- 
деления сегмента поражения. Отри- 
цательная проба указывает на ан- 
теградное направление кровотока в 
позвоночной артерии и свидетель- 
ствует о стенозе II и/или III сег- 
мента подключичной артерии. 

Стеноз I сегмента подключичной 
артерии сопровождается переход- 
ным позвоночно-подключичным 
синдромом «обкрадывания». В по- 
звоночной артерии регистрируется 
двунаправленный кровоток. Деком- 
прессия сопровождается резким 
увеличением скорости кровотока в 
позвоночной артерии. 

Поражения позвоночных артерий. 
Основные трудности в диагностике 
окклюзирующих поражений позво- 
ночной артерии связаны с особен- 
ностями строения вертебробазиляр- 
ной системы. Главным отличием 
является то, что позвоночные арте- 
рии в полости черепа сливаются в 
основную артерию и, следователь- 
но, их гемодинамика очень тесно 
взаимосвязана. Снижение или от- 
сутствие кровотока в одной из по- 
звоночных артерий может приво- 
дить к компенсаторному увеличе- 
нию кровотока в другой. Большие 
проблемы в интерпретации данных 
ультразвуковой допплерографии 
возникают из-за часто наблюдае- 
мых анатомических колебаний диа- 
метра позвоночной артерии у отде- 
льных лиц. 

В связи с тем что критерием по- 
ражений позвоночной артерии яв- 
ляется асимметрия линейной ско- 
рости кровотока по позвоночной 
артерии, а линейная скорость кро- 
вотока зависит от диаметра арте- 
рии, выявляемая асимметрия ли- 
нейной скорости кровотока между 
позвоночными артериями не явля- 
ется надежным критерием. Сниже- 
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ние линейной скорости кровотока в 
позвоночной артерии может быть 
обусловлено экстравазальными 
причинами, гипоплазией позвоноч- 
ной артерии, деформацией позво- 
ночной артерии, окклюзирующим 
поражением подключичной арте- 
рии, окклюзирующими поражения- 
ми позвоночной артерии: окклю- 
зией в проксимальном отделе, сте- 
нозом позвоночной артерии. 

На основании данных о линей- 
ной скорости кровотока, форме 
кривой кровотока можно сделать 
вывод об отсутствии или наличии 
кровотока в позвоночной артерии и 
его направлении. Лишь в некото- 
рых случаях можно предполагать 
наличие стеноза позвоночной арте- 
рии по совокупности следующих 
признаков: асимметрии линейной 
скорости кровотока более 50 %, 
снижению или отсутствию диасто- 
лической составляющей скорости, 
изменению формы кривой кровото- 
ка с превращением систолической 
части из пологой в более острую 
при изменении звукового сигнала 
на слух. 

Критерием окклюзии позвоноч- 
ной артерии на протяжении являет- 
ся отсутствие УЗ-сигнала в проек- 
ции позвоночной артерии. 

Окклюзия, стеноз плечеголовного 
ствола. Состояние плечеголовного 
ствола изучают на основании изме- 
нений кровотока в правой общей 
сонной, подключичной и позвоноч- 
ной артериях. Особенностью ок- 
клюзирующего поражения плечего- 
ловного ствола является развитие 
различных вариантов синдрома об- 
крадывания, при этом позвоноч- 
но-подключичный преобладает над 
сонным, что, по-видимому, являет- 
ся следствием прямой и быстрой 
связи между кровотоком позвоноч- 
ных артерий. Окклюзия плечего- 
ловного ствола характеризуется на- 
личием: 

1) позвоночно-подключичного и 
сонно-подключичного синдромов 
обкрадывания; 

2) позвоночно-подключичного 
синдрома обкрадывания с возвра- 
том в общую сонную артерию. 

Диагностика позвоночно-под- 
ключичного синдрома обкрады- 
вания с помощью ультразвуковой 
допплерографии приведена выше. 
Сонно-подключичный синдром об- 
крадывания характеризуется ретро- 
градным направлением кровотока в 
правой общей сонной артерии, за- 
кругленной вершиной кривой кро- 
вотока и снижением его скорости. 
При позвоночно-подключичном 
синдроме обкрадывания с возвра- 
том в общую сонную артерию в 
правой общей сонной артерии от- 
мечаются снижение скорости кро- 
вотока, изменение формы кривой 
кровотока. При проведении пробы 
«реактивная гиперемия» антеград- 
ное направление кровотока в мо- 
мент декомпрессии меняет направ- 
ление на ретроградное с последую- 
щим возвратом к антеградному. 

Для гемодинамически значимого 
стеноза плечеголовного ствола ха- 
рактерно антеградное направление 
кровотока в правой общей сонной 
артерии. При проведении пробы 
«реактивная гиперемия» в общей 
сонной артерии в момент деком- 
прессии направление кровотока не 
меняется, форма кривой скорости 
кровотока в общей сонной артерии 
характеризуется закруглением сис- 
толической вершины и снижением 
скорости кровотока. 

Возможности и ограничения уль- 
тразвуковой допплерографии. К на- 
стоящему моменту уже достаточно 
хорошо изучены и оценены диагно- 
стические возможности метода уль- 
тразвуковой допплерографии, его 
разрешающая способность и режи- 
мы оптимального использования. 
Точное выполнение описанных ме- 
тодических приемов ультразвуко- 
вой допплерографии, как правило, 
обеспечивает получение достаточно 
точной информации. Метод ультра- 
звуковой допплерографии обладает 
высокой   диагностической   ценно- 
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стью в определении гемодинамиче- 
ски значимых стенозов и окклюзии 
внутренней сонной артерии, общей 
сонной артерии, подключичной ар- 
терии и плечеголовного ствола. С 
высокой точностью выявляет раз- 
личные виды позвоночно-подклю- 
чичного синдрома обкрадывания и 
позволяет определять источник и 
пути коллатерального кровообра- 
щения на экстра- и интракраниаль- 
ном уровнях. Положительные резу- 
льтаты использования метода ульт- 
развуковой допплерографии у па- 
циентов даже при отсутствии кли- 
нической симптоматики способст- 
вуют выявлению поражений сосу- 
дов дуги аорты и позволяют свое- 
временно решать вопрос о целесо- 
образности проведения дуплексно- 
го сканирования или рентгеноконт- 
растной ангиографии для уточне- 
ния показаний к оперативному ле- 
чению. 

Следует отметить, что диагности- 
ческая ценность метода снижается 
при множественных окклюзирую- 
щих поражениях ветвей дуги аорты, 
при окклюзирующих поражениях 
позвоночной артерии, поскольку 
критерии ультразвуковой доппле- 
рографии в значительной степени 
основаны на сравнении скорости 
кровотока и выявлении асимметрии 
сторон. Одновременно отсутствуют 
надежные УЗ-критерии, позволяю- 
щие отличать окклюзию от крити- 
ческого стеноза исследуемых арте- 
рий и выявлять гемодинамически 
незначимые стенозы. 

2.2.2. Дуплексное сканирование 
ветвей дуги аорты 

2.2.2.1. Методика 

Методика исследования экстракра- 
ниального отдела сонных артерий и 
артерий вертебробазилярной систе- 
мы состоит из двустороннего по- 
следовательного изучения особен- 
ностей анатомического расположе- 
ния и хода магистральных артерий, 

визуализации просвета и стенки со- 
судов, а также из оценки характера 
и показателей скорости кровотока. 
Исследование проводят линейным 
датчиком с частотой излучения 5— 
7,5 МГц. Проксимальный отдел об- 
щей сонной артерии и подключич- 
ную артерию можно исследовать 
датчиком с частотой излучения 
2,5—3,5 Мгц. 

Вначале получают и оценивают 
изображение бифуркации плечего- 
ловного ствола, устанавливая дат- 
чик в надгрудинной вырезке и на- 
правляя ультразвуковой луч вправо, 
далее проводят исследование кро- 
вотока в плечеголовном стволе, 
правой подключичной и устье пра- 
вой общей сонной артерии. 

Исследование сонных артерий 
начинают с визуализации прокси- 
мального участка правой общей 
сонной артерии (ОСА), отходящей 
от плечеголовного ствола. Распола- 
гая датчик с частотой излучения 
2,5—3,5 МГц в надгрудинной вы- 
резке с направлением УЗ-луча вниз 
и несколько влево, получают изоб- 
ражение устья левой ОСА. Для по- 
лучения информации о средней и 
дистальной частях общей сонной 
артерии датчик с частотой излуче- 
ния 5—7,5 МГц располагают вдоль 
медиального и/или латерального 
края m.sternocleidomastoideus. По- 
следняя позиция датчика более ин- 
формативна в оценке состояния 
стенки сосуда. 

Длина общей сонной артерии со- 
ставляет справа в среднем 9,5 см, 
слева — 12,5 см. Средний диаметр 
ОСА колеблется от 0,6 до 0,9 см. 
Продвигая датчик в продольном 
направлении по ходу ОСА к углу 
нижней челюсти, получаем изобра- 
жение расширения сосуда в области 
bulbus с последующим ее делением 
на внутреннюю и наружную сон- 
ные артерии. 

Внутренняя сонная артерия 
(ВСА) по своему ходу является про- 
должением ОСА, располагается ла- 
теральнее  наружной  сонной  арте- 
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рии, имеет больший диаметр 
(0,4—0,6 см), не имеет ветвей в эк- 
стракраниальном отделе. В своем 
начальном отделе внутренняя сон- 
ная артерия несколько расширена. 
Кпереди от ВСА на экране распо- 
лагается внутренняя яремная вена. 

Диаметр наружной сонной ар- 
терии (НСА) варьирует от 0,25 до 
0,5 см, в ряде случаев визуализиру- 
ются ветви, отходящие от начально- 
го сегмента НСА. Для адекватной 
оценки структурных особенностей 
исследуемых артерий недостаточно 
использовать данные, получаемые 
только в продольном сечении. Их 
оценку необходимо дополнить и 
данными, регистрируемыми при ис- 
следовании сосудов в поперечном 
сечении. Для этого датчик устанав- 
ливают перпендикулярно средней 
линии шеи и сканируют артерию от 
уровня верхнего края ключицы до 
угла челюсти. Артерия, как правило, 
представляет собой круг, постепен- 
но расширяющийся в области би- 
фуркации и раздваивающийся при 
делении ОСА на внутреннюю и на- 
ружную сонные артерии. 

УЗ-исследованию доступны сле- 
дующие ветви наружной сонной ар- 
терии: поверхностная височная ар- 
терия, лицевая и угловая артерии. 
Располагая датчик кпереди от уш- 
ной раковины, непосредственно 
над височно-нижнечелюстным сус- 
тавом, и перемещая его по височ- 
ной кости, получают изображение 
поверхностной височной артерии. 
Для получения информации о ли- 
цевой артерии датчик располагают 
вблизи угла нижней челюсти, где 
лицевая артерия огибает край ниж- 
ней челюсти, а затем для визуализа- 
ции концевой ее ветви — угловой 
артерии — датчик перемещают в 
область носогубного треугольника. 

Исследование артерий вертебро- 
базилярной системы начинают с 
исследования подключичных арте- 
рий. Для получения изображения 
подключичной артерии в зависимо- 
сти от исследуемого сегмента сосу- 

да можно использовать надключич- 
ный или подключичный доступ. 
При надключичном доступе опре- 
деляются I и II сегменты справа и 
II сегмент артерии как справа, так 
и слева при расположении датчика 
параллельно ключице и направле- 
нии УЗ-луча вниз и медиально. 
При подключичном доступе опре- 
деляется дистальный отдел II и III 
сегментов. Для исследования про- 
ксимального отдела левой подклю- 
чичной артерии необходимо испо- 
льзовать секторный датчик. В нор- 
ме диаметр подключичной артерии 
составляет 0,9—1,1 см. 

В экстракраниальном отделе в 
позвоночной артерии выделяют 
3 сегмента: I сегмент — от устья до 
входа в позвоночный канал шейно- 
го отдела позвоночника; II сег- 
мент — внутри позвоночного кана- 
ла; III сегмент — от уровня первого 
шейного позвонка до входа в по- 
лость черепа. 

Для получения изображения 
устья позвоночной артерии датчик 
смещают вдоль заднего края m.ster- 
nocleidomastoideus до ключицы; по- 
являющееся изображение подклю- 
чичной артерии позволяет в каж- 
дом конкретном случае правильно 
ориентировать ось датчика. Визуа- 
лизируют подключичную артерию в 
поперечном сечении и проксималь- 
ный сегмент позвоночной арте- 
рии — в продольном. На экране 
устье позвоночной артерии видно в 
проекции нижней части поперечно- 
го сечения подключичной артерии, 
и далее артерия направляется в по- 
перечное отверстие позвонка. По- 
звоночную артерию в надключич- 
ной области необходимо диффе- 
ренцировать от щитошейного ство- 
ла. Последний визуализируется в 
проекции верхней части попереч- 
ного сечения подключичной арте- 
рии, имеет длину до 1,5 см, затем 
делится на ветви. Ход позвоночной 
артерии далее можно проследить в 
костном канале позвоночника. 
УЗ-картина последнего поедставле- 
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на участками, гипоэхогенность ко- 
торых обусловлена поперечными 
отростками позвонков, позвоноч- 
ной артерией и веной, расположен- 
ными между позвонками. Третьим 
сегментом, где можно получить ин- 
формацию о позвоночной артерии, 
является область сосцевидного от- 
ростка. 

На уровне отхождения позвоноч- 
ной артерии располагаются внут- 
ренние грудные артерии, которые 
отходят от подключичной артерии 
вниз. Для получения изображения 
внутренних грудных артерий ли- 
нейный датчик с частотой излуче- 
ния 5—7 Мгц располагают паралле- 
льно левой парастернальной линии 
от нижнего края ключицы до пято- 
го межреберья на глубине сканиро- 
вания 40—50 мм. В норме диаметр 
внутренней грудной артерии со- 
ставляет 2,1+0,2 мм. УЗ-оценка 
структурного и функционального 
состояния внутренних грудных ар- 
терий имеет важное значение при 
планировании аортокоронарного 
шунтирования и использовании их 
в качестве шунта [Балахонова Т.В., 
1992]. 

В норме по данным изображения 
в В-режиме просвет исследуемых 
сосудов представлен в виде эхоне- 
гативного однородного пространст- 
ва, обусловленного кровотоком в 
полости сосуда и ровными контура- 
ми внутренней стенки исследуемых 
артерий. 

При изображении в В-режиме 
стенка артерии представлена двумя 
параллельными гиперэхогенными 
линиями (tunica intima и tunica ad- 
venticia), разделенными гипоэхоген- 
ным пространством (tunica media). 
Границу комплекса интима — медиа 
оценивают между линиями, соот- 
ветствующими внутреннему краю 
tunica adventicia и краю tunica inti- 
ma, граничащих с просветом сосуда. 
Дистальный сегмент общих сонных 
артерий является наиболее перспек- 
тивным участком для измерения 
толщины комплекса интима — ме- 

диа. Для определения локализации 
дистальной точки данного сегмента 
задней стенки ОСА обычно исполь- 
зуют метод проведения перпендику- 
лярной линии от передней к задней 
стенке в месте перехода ОСА во 
внутреннюю сонную артерию. Про- 
ксимальную точку определяют от- 
ступя 1 см, а среднюю — между дис- 
тальной и проксимальной граница- 
ми исследуемого сантиметра задней 
стенки ОСА. 

Проводят количественную оценку 
величины комплекса интима — ме- 
диа в дистальной, средней и про- 
ксимальной точках задней стенки 
ОСА. Для вычисления средних зна- 
чений величины комплекса инти- 
ма — медиа (ВКИМ) измеряют аб- 
солютную ее величину в трех иссле- 
дуемых точках. Для стандартизации 
методики и подтверждения точно- 
сти измерения ВКИМ дистального 
участка общих сонных артерий мы 
проводили трехкратное ультразвуко- 
вое исследование артерий в В-режи- 
ме. ВКИМ дистального участка 
ОСА у 25 практически здоровых лиц 
находилась в диапазоне 0,7—1 мм. 
Среднее ее значение у мужчин 0,92± 
±0,1 мм, у женщин — 0,6+0,1 мм. 
Коэффициент корреляции между 
исследованиями составил 0,9, коэф- 
фициент вариации — 8 %. 

В режиме энергии отраженного 
допплеровского сигнала (ЭОДС) 
или цветового допплеровского кар- 
тирования (ЦДК) отмечается окра- 
шивание потока в просвете артерии 
с четкой визуализацией внутренне- 
го контура сосуда. 

При допплеровском исследова- 
нии кровотока с использованием 
анализа спектра допплеровского 
сдвига частот мы получаем инфор- 
мацию: 1) об уровне перифериче- 
ского сопротивления; 2) характере 
кровотока (ламинарный, турбулент- 
ный); 3) количественной оценке 
кровотока. 

В зависимости от уровня перифе- 
рического сопротивления все ис- 
следуемые   артерии   можно   разде- 
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лить на 2 группы. Артерии с низ- 
ким периферическим сопротивле- 
нием (внутренняя сонная артерия, 
позвоночная артерия) характеризу- 
ются достаточным уровнем диасто- 
лической составляющей скорости 
кровотока (спектр допплеровского 
сдвига частот расположен над изо- 
линией), кривая скорости кровото- 
ка имеет непрерывную огибающую 
и мягкий непрерывный звуковой 
сигнал на слух. Артерии с высоким 
периферическим сопротивлением 
(наружная сонная артерия, плечего- 
ловной ствол, щитошейный ствол, 
подключичная артерия) характери- 
зуются низким уровнем диастоли- 
ческой составляющей скорости 
кровотока, острой систолической 
вершиной и прерывистым звуко- 
вым сигналом на слух. 

В норме в артериях отмечается 
ламинарное течение кровотока (лат. 
lamina — слоистый, плоский). 
Спектр допплеровского сдвига час- 
тот представлен полосой спектра 
частот вдоль огибающей спектра и 
чистым артериальным окном под 
систолическим пиком. 

Количественную оценку кровото- 
ка проводят как на основании не- 
посредственно измеряемых пара- 
метров, так и с помощью рассчиты- 
ваемых индексов. К непосредствен- 
но измеряемым параметрам крово- 
тока относятся систолическая пи- 
ковая скорость (Vs), конечная диа- 
столическая скорость (Vd), средняя 
максимальная скорость кровотока 
за один или несколько сердечных 
циклов (ТАМх), средняя скорость 
кровотока за один сердечный цикл 
(TAV). Для корректной регистра- 
ции перечисленных параметров ис- 
пользуют такие сегменты сосудов, 
где угол между ультразвуковым лу- 
чом и анатомическим ходом сосуда 
составлял менее 60°. 

В дуплексных системах с помо- 
щью компьютерных программ рас- 
считывают индексы, величина ко- 
торых не зависит от угла наклона 
датчика: 

— индекс периферического со- 
противления (индекс Пурсело): 

RI = (S-D)/S; 

— пульсаторный индекс (индекс 
Геслинга): 

PI = (S-D)/M; 

— систолодиастолический индекс 
(индекс Стьюарта): 

ISD = S/D. 

Величину объемной скорости 
кровотока (VF) оценивают на осно- 
вании данных о диаметре артерии, 
линейной скорости кровотока и ве- 
личине угла между анатомическим 
ходом сосуда и УЗ-лучом. Объем- 
ный кровоток рассчитывают или с 
помощью компьютерных программ, 
заложенных в дуплексных систе- 
мах, или по формуле: 

 
где d — диаметр сосуда в диастолу; 
TAV — средняя линейная скорость 
кровотока за цикл (см/с); 60 — до- 
полнительный множитель для по- 
лучения величины кровотока, 
мл/мин [Hayes А.С., 1989]. 

Данные значений диаметра и ко- 
личественной оценки скорости 
кровотока и ее производных в ис- 
следуемых артериях, полученные 
нами при обследовании здоровых 
лиц в возрасте от 25 до 35 лет на 
аппарате «Elegra» фирмы «Siemens», 
представлены в табл. 2.5, 2.6. 

Одной из особенностей позво- 
ночных артерий является величина 
диаметра. Полученные данные по- 
зволили нам выделить 4 варианта 
диаметра позвоночных артерий; 
различие в диаметре составило 
1,0 мм. Позвоночные артерии раз- 
ного диаметра пропускают к мозгу 
неодинаковый объем кровотока. 
Величина объемной скорости кро- 
вотока в позвоночной артерии 
определяется диаметром, по мере 
уменьшения которого отмечается 
тенденция к повышению перифе- 
рического   сопротивления,   о   чем 
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Таблица 2.5. Значения диаметра и показатели кровотока в сонных артериях в 
норме 

 

Таблица 2.6. Значения диаметра и показатели кровотока в позвоночных артери- 
ях в норме 

 

 

свидетельствуют показатели PI и 
RI. 

Следует отметить, что величина 
линейной и объемной скорости 
кровотока в артериях, измеренная 
на различных ультразвуковых сис- 
темах, может иметь разные значе- 
ния. Так, по данным C.Ranke, 
I.J.Trappe (1997), ультразвуковая 
система фирмы «Hewlett Packard» 
SONOS 2500 определяет значения 
скорости кровотока на 10 % ниже 
по сравнению с системой фирмы 
ATL. 

2.2.3. Дуплексное сканирование 
внутренних яремных 
и позвоночных артерий 

2.2.3.1. Методика 

Методика исследования вен состо- 
ит из двустороннего последователь- 
ного изучения анатомического рас- 
положения и хода, визуализации 
просвета и стенок сосудов, а также 
оценки характера и показателей 
скорости кровотока. 

При продольном сканировании 
датчик располагают параллельно 
заднему краю m.sternocleidomeastoi- 
deus в дистальном отделе шеи. 
Внутренние яремные вены доступ- 
ны визуализации на уровне внут- 
ренней сонной артерии и распола- 
гаются на экране кпереди от арте- 
рии. При смещении датчика вниз 
от уровня верхнего края гортани 
вены располагаются параллельно и 
латерально от общих сонных арте- 
рий. Выше уровня грудиноключич- 
ного сустава, у нижнего конца вен, 
образуется расширение — нижняя 
луковица яремной вены, которая на 
этом участке соединяется с под- 
ключичной веной, образуя плечего- 
ловную вену. Правая плечеголовная 
вена визуализируется из супрастер- 
нального доступа при направлении 
ультразвукового луча вправо. Левая 
плечеголовая вена при использова- 
нии линейного датчика в области 
грудиноключичного сустава, как 
правило, недоступна визуализации. 
При поперечном сканировании об- 
щая   сонная   артерия    имеет   вид 

 

 



круглого образования, кпереди от 
нее располагается овальная, сплюс- 
нутая в переднезаднем направлении 
внутренняя яремная вена. 

Позвоночные вены сопровожда- 
ют позвоночные артерии. Методика 
исследования вен аналогична ис- 
следованию артерии. При продоль- 
ном или поперечном сканировании 
позвоночные вены доступны визуа- 
лизации в костном канале. Далее 
вена выходит через foraten transver- 
sarium VI, а иногда VII шейного по- 
звонка, и впадает в плечеголовные 
вены. На экране вены располагают- 
ся кпереди от артерии. Согласно 
нашим данным, при обследовании 
здоровых лиц в 86,7 % случаев ви- 
зуализировалась одна позвоночная 
вена, сопровождающая одноимен- 
ную позвоночную артерию; две по- 
звоночные вены отмечены в 13,3 % 
случаев. 

В норме по данным изображения 
в В-режиме вены имеют ровные 
тонкие стенки, движение их связа- 
но с актом дыхания. Просвет пред- 
ставлен эхонегативным однород- 
ным пространством. При кратко- 
временной компрессии датчиком 
просвет вены полностью сжимает- 
ся. В просвете внутренних яремных 
вен в области нижней луковицы во 
всех наших наблюдениях визуали- 
зировались 2 створки венозного 
клапана в виде тонких (толщиной 
не более 1 мм) полосок. 

В зависимости от фазы дыхания 
изменяется диаметр просвета вены. 
Измерение диаметра вены мы про- 
водили проксимальнее нижней лу- 
ковицы. У 72 % обследованных здо- 
ровых лиц внутренняя яремная 
вена справа шире, чем слева. При 
исследовании правой и левой по- 
звоночных вен различий в диаметре 
нами не отмечено. 

При исследовании спектра доп- 
плеровского сдвига частот во внут- 
ренних яремных и позвоночных ве- 
нах регистрируются прерывистый 
звуковой сигнал на слух и направ- 
ление кровотока от мозга, т.е. про- 

тивоположное кровотоку в общей 
сонной и позвоночной артериях. 
Спектр кровотока в венах имеет 
четко выраженную фазность, син- 
хронизирован с дыханием с выра- 
женным увеличением скорости на 
выдохе и уменьшением на вдохе. 
Спектр венозного кровотока харак- 
теризуется наличием трех или четы- 
рех пиков. Первый пик имеет рет- 
роградное направление, второй и 
третий — антеградное. 

Данные значений диаметра, сред- 
ней и объемной скорости кровото- 
ка в позвоночных и внутренних 
яремных венах, полученные нами 
при обследовании здоровых лиц в 
возрасте от 25 до 35 лет на аппарате 
«Elerga» фирмы «Simiens», пред- 
ставлены в табл. 2.7. 

Таблица 2.7.   Диаметр   и   показатели 
скорости кровотока в венах в норме 

 

По данным магнитно-резонанс- 
ной венографии и дуплексного ска- 
нирования, выполненных В.Г.Абал- 
масовым и С.Е.Семеновым (2000), 
отмечено, что линейная скорость и 
объемный кровоток в правой и ле- 
вой внутренних яремных венах в 
норме неодинаковы и зависят от 
типа угла бифуркации плечеголов- 
ных вен, что необходимо учитывать 
для корректной оценки венозного 
кровотока. Значительно более вы- 
сокие показатели линейной скоро- 
сти и объемного кровотока во внут- 
ренней яремной вене справа при 
ц-типе венозного угла обусловлены 
тем, что оси правой внутренней 
яремной,  правой плечеголовной и 
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Таблица 2.8. Показатели гемодинамики во внутренних яремных венах при ц-, у-, 
Y-типах венозного угла в норме 

 

 

верхней полой вен совпадают, и это 
создает благоприятные условия для 
тока крови. Левая же внутренняя 
яремная вена впадает в левую пле- 
чеголовную, а та в свою очередь — 
в верхнюю полую вену под углами, 
близкими к 90°, что создает препят- 
ствия кровотоку, ведущие к сниже- 
нию линейной скорости и объем- 
ного кровотока в венозных магист- 
ралях шеи слева. При у- и Y-типах 
венозного угла выраженной разни- 
цы в гемодинамических показа- 
телях справа и слева не наблюдает- 
ся, поскольку отсутствуют значи- 
тельные анатомические изгибы ве- 
нозных магистралей слева, что 
определяет равные или почти рав- 
ные условия для кровотока (табл. 
2.8). 

2.2.4. Транскраниальное дуплексное 
сканирование 

Транскраниальное дуплексное ска- 
нирование включает: 

• исследование структур головно- 
го мозга в В-режиме; 

• исследование артерий виллизи- 
ева круга (артериальный круг боль- 
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шого мозга), позвоночных и задних 
нижних мозжечковых артерий; 

• исследование глубоких вен и 
синусов твердой мозговой оболоч- 
ки. 

2.2.4.1. Методика исследования 
структур головного мозга 
в В-режиме 

В    сагиттальном   срезе   головного 
мозга можно выделить 4 отдела: 

▲конечный мозг (telencephalon); 
▲промежуточный мозг (diencep- 

halon); 
▲средний мозг (mesencephalon), 

включающий мост и мозжечок; 
▲продолговатый мозг (myencep- 

halon). 
Для полноценного исследования 

гемодинамики и структур головно- 
го мозга методика предполагает ис- 
пользование трех основных ультра- 
звуковых доступов (окон): транс- 
темпорального, трансорбитального 
и трансфораменного, а для получе- 
ния изображения венозных синусов 
исследование дополняют данными, 
полученными при затылочном до- 
ступе. 

 



Использование транстемпораль- 
ного ультразвукового окна дает воз- 
можность получать аксиальные и 
коронарный сканы головного моз- 
га. При расположении датчика го- 
ризонтально над скуловой дугой в 
области височной кости между на- 
ружным краем орбиты и ушной ра- 
ковиной возможно получение акси- 
альных сканов головного мозга че- 
рез центральную часть бокового 
желудочка, средний и промежуточ- 
ный мозг. 

В скане через средний мозг цент- 
ральной структурой для ориентации 
является ствол среднего мозга, ко- 
торый визуализируется как структу- 
ра в форме «бабочки» средней 
эхоплотности. При детальном рас- 
смотрении ножек мозга обращают 
внимание на огибающие их пульси- 
рующие структуры, соответствую- 
щие задним мозговым артериям 
(ЗМА). Височные рога бокового 
желудочка определяются в височ- 
ной доле полушарий конечного 
мозга как гипоэхогенные структуры 
продолговатой формы, содержащие 
гиперэхогенное хориоидальное 
сплетение. Основание черепа имеет 
высокую эхоплотность. Гиперэхо- 
генные малые крылья каменистой и 
клиновидной костей, формирую- 
щих границу средней черепной 
ямки, являются ее главными ориен- 
тирами. Параллельно им в гипоэхо- 
генной сильвиевой щели находится 
пульсирующая структура, соответ- 
ствующая стволу (сегмент Ml) 
средней мозговой артерии (СМА). 

При легком наклоне датчика кра- 
ниально визуализируется таламус 
овоидной формы. Шишковидная 
железа имеет повышенную эхо- 
плотность. Третий желудочек и 
межполушарная щель визуализиру- 
ются как среднелинейные струк- 
туры повышенной эхоплотности. 
В области межполушарной щели 
определяется пульсация передней 
мозговой артерии (ПМА), по бокам 
от межполушарной щели несколь- 
ко    асимметрично,    продолговатой 

формы — передние рога ипси- и 
контралатерального боковых желу- 
дочков. 

Для получения скана через цент- 
ральную часть боковых желудочков 
требуется использовать максималь- 
ный наклон датчика краниально, 
что дает асимметричное изображе- 
ние мозговых гемисфер. Контуры 
боковых желудочков разделены ги~ 
перэхогенными границами. Иссле- 
дование позволяет визуализировать 
передние рога, центральные части и 
коллатеральные треугольники, в то 
время как контуры затылочных ро- 
гов едва прослеживаются. 

Коронарный скан через ствол 
мозга получают из транстемпораль- 
ного ультразвукового окна, уста- 
навливая датчик вертикально над 
скуловой дугой или несколько 
асимметрично. Здесь центральной 
структурой для ориентации являет- 
ся гипоэхогенный мост, кпереди от 
которого располагаются таламус и 
третий желудочек. В основной бо- 
розде на нижней поверхности моста 
определяется пульсация основной 
артерии. 

2.2.4.2, Методика исследования 
артерий виллизиева круга, 
позвоночных и задних нижних 
мозжечковых артерий 

Из транстемпорального доступа, 
используя аксиальное сканирова- 
ние, в режиме цветового доппле- 
ровского картирования и/или энер- 
гии отраженного допплеровского 
сигнала получаем информацию об 
анатомическом ходе и расположе- 
нии артерий виллизиева круга. 
Изображение ствола (сегмент Ml) 
средней мозговой артерии пред- 
ставляет собой тубулярную структу- 
ру, направленную на экране верти- 
кально или под небольшим углом 
(15—35°), просвет которой окраши- 
вается красным цветом в режиме 
ЦДК. При исследовании сегментов 
Ml не выявляется существенной 
асимметрии    сторон    в   диаметре. 

101 



Сегмент М2 в дистальном отделе 
разветвляется на 2, реже — 5 вет- 
вей. Сегмент Ml CMA визуализи- 
руется приблизительно у 80 % па- 
циентов. Использование эхоконт- 
растных препаратов увеличивает 
процент визуализации, особенно 
дистальных (М2, МЗ) сегментов 
[Bogdahn U. et al., 1998]. 

Передняя мозговая артерия, рас- 
полагаясь в области межполушар- 
ной щели, визуализируется как го- 
ризонтально расположенная линей- 
ная структура, просвет которой 
окрашивается синим цветом в ре- 
жиме ЦДК. 

По данным B.Griewing и др. 
(1998), ПМА гипоплазирована у 
4 % лиц и аплазирована у 1 %. Диа- 
метр ПМА в значительной степени 
изменчив. Частота визуализации 
сегмента А1 ПМА при адекватном 
акустическом окне составляет око- 
ло 80 %, в то время как сегменты 
А2 и A3 обычно трудно или невоз- 
можно визуализировать. Введение 
эхоконтрастных препаратов улуч- 
шает процент визуализации сегмен- 
та А1 до 92 % [Bogdahn U. et al., 
1998]. 

Две задние мозговые артерии от- 
ходят от дистальной части основ- 
ной артерии. Прекоммуникантные 
сегменты (PI) 3MA простираются 
вентролатерально (сегмент Р1 со- 
ставляет в длину 0,5—1 см), затем 
огибают ножки мозга, направляют- 
ся латерально и окципитально (сег- 
мент Р2). В режиме ЦДК Р1-сег- 
мент окрашивается красным цве- 
том, Р2-сегмент — синим цветом. 

Переднюю и заднюю соедините- 
льные артерии исследуют, регист- 
рируя изображение потока между 
двумя передними мозговыми арте- 
риями и между средней и задней 
мозговыми артериями соответст- 
венно. При затрудненной визуали- 
зации и оценке анатомического 
строения виллизиева круга исполь- 
зуют компрессионные пробы. При 
регистрации кровотока в передней 
и задней мозговых артериях прово- 

дят компрессию контралатеральной 
и ипсилатеральной общих сонных 
артерий. Средняя длина передней 
соединительной артерии 0,2 см. 
Анатомическое строение артерии 
может быть различным (одиночная, 
двойная, сеткообразная, V-образ- 
ная, Y-образная). 

Задние соединительные артерии 
гипоплазированы у 22 % лиц и ап- 
лазированы с 1 или 2 сторон у 1 — 
2 % [Van Budingen H.J. et al, 1993]. 

При исследовании в режиме 
ЦДК из транстемпорального досту- 
па, используя коронарное сканиро- 
вание, определяется дистальная 
часть основной артерии, которая у 
переднего края моста делится на 
две — правую и левую задние моз- 
говые артерии. Дистальный сегмент 
основной артерии окрашивается 
красным цветом, ипсилатеральная 
задняя мозговая артерия — крас- 
ным цветом, контралатеральная — 
синим. Следует отметить, что более 
качественного окрашивания бифур- 
кации основной артерии легче до- 
биться, используя режим энергети- 
ческого картирования, поскольку 
указанные сосуды располагаются 
под углом 90° к плоскости сканиро- 
вания, что существенно затрудняет 
визуализацию в режиме ЦДК. 

Вместе со стволом головного 
мозга позвоночные артерии входят 
в полость черепа через большое за- 
тылочное отверстие (УЗ-сегмент), 
погружаются в субарахноидальное 
пространство и простираются в 
S-образной или линейной форме до 
слияния с контралатеральной по- 
звоночной артерией, обычно в кау- 
дальной части варолиева моста 
(V4-сегмент). 

При исследовании через транс- 
фораменный ультразвуковой доступ 
возможно получение ультразвуко- 
вого изображения обеих позвоноч- 
ных артерий и проксимального сег- 
мента основной артерии. Для этого 
датчик устанавливают под большим 
затылочным отверстием горизон- 
тально,   направляя   ультразвуковой 
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Таблица 2.9. Средние значения показателей кровотока в артериях в норме 
 

 

луч внутрь черепа. В В-режиме 
определяются гипоэхогенное боль- 
шое затылочное отверстие и распо- 
ложенные по бокам гиперэхоген- 
ные поперечные отростки I шейно- 
го позвонка. В режиме ЦДК позво- 
ночные и основная артерии коди- 
руются синим цветом, так как кро- 
воток в них направлен от датчика. 
Методика позволяет визуализиро- 
вать заднюю нижнюю мозжечковую 
артерию, являющуюся одной из са- 
мых крупных интракраниальных 
ветвей позвоночной артерии и 
окрашивающуюся красным цветом. 

Из трансорбитального ультразву- 
кового окна проводят исследование 
глазной артерии и сифона внутрен- 
ней сонной артерии. Визуализиру- 
ются гипоэхогенное шаровидное 
глазное яблоко и гиперэхогенная 
глазница. Тотчас ниже глазниц на 
глубине 25—35 мм лоцируется глаз- 
ная артерия, просвет которой окра- 
шивается красным цветом. Сифон 
внутренней сонной артерии опреде- 
ляется в виде несколько закруглен- 
ной структуры, располагающейся 
на глубине 50—60 мм. 

Помимо исследования анатоми- 
ческого хода артерий мозга, прово- 
дят качественную и количествен- 
ную оценку спектра допплеровско- 
го сдвига частот в каждом сосуде. 
В норме спектр допплеровского 
сдвига частот по артериям мозга ха- 
рактеризуется быстрым нарастани- 
ем систолического пика, острой си- 
столической вершиной и достаточ- 

ным уровнем диастолическои со- 
ставляющей скорости кровотока. 

Показатели кровотока в артери- 
ях, полученные нами при обследо- 
вании здоровых лиц в возрасте от 
25 до 35 лет на аппарате «Elegra» 
фирмы «Simiens», представлены в 
табл. 2.9. 

Согласно нашим данным, при 
использовании режимов ЦДК 
и/или ЭОДС частота визуализации 
сегмента Ml средней мозговой ар- 
терии составляет 100 %, сегмента 
М2 — 46,7 %, сегмента А1 передней 
мозговой артерии — 100 %, сегмен- 
та А2 — 40 %, сегментов Р1 и Р2 
задней мозговой артерии — 100 %. 
В группе здоровых лиц по данным 
дуплексного сканирования класси- 
ческое строение виллизиева круга 
диагностировано в 86,7 % случаев. 

2.2.4.3. Оценка функционального 
резерва мозгового кровообращения 

Визуальная оценка анатомического 
строения виллизиева круга, регист- 
рация и измерение скорости крово- 
тока по данным транскраниального 
исследования являются существен- 
ным шагом вперед в изучении осо- 
бенностей гемодинамики на уровне 
артерий, формирующих виллизиев 
круг. Однако оценка абсолютных 
значений скорости кровотока и ее 
производных не отражает функцио- 
нального состояния системы мозго- 
вого кровообращения в целом. Осо- 
бое значение приобретает количе- 
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ственная характеристика ауторегу- 
ляции, которая обозначается как 
показатель реактивности сосудов 
головного мозга. Реактивность со- 
судов головного мозга является 
объективным показателем компен- 
саторных возможностей сосудистой 
системы, или, другими словами, ре- 
зерва мозгового кровоснабжения. 
Анализ реакции кровотока в сред- 
ней мозговой артерии во время 
проведения функциональных тес- 
тов отражает функциональный ре- 
зерв мозгового кровообращения и 
позволяет судить о состоянии сосу- 
дистой системы мозга в целом. 

Во время функциональных тестов 
регистрируется кровоток в средней 
мозговой артерии с последующим 
определением скорости и направле- 
ния кровотока. Для регистрации от- 
ветных реакций наибольшее рас- 
пространение получили следующие 
функциональные нагрузочные тес- 
ты: 

• двуокись углерода (газовая 
смесь с 7 % концентрацией СО2); 

• ацетазоламид (диамокс) — 
внутривенно струйно 1 г; 

• нитроглицерин — сублингваль- 
но в дозе 0,00025 г. 

Двуокись углерода — один из 
наиболее мощных сосудорасширя- 
ющих агентов, воздействующий на 
гладкомышечные элементы стенки 
сосудов и на синокаротидную зону. 
При 7 % напряжении (величина 
СО2 в крови, регистрируемая с по- 
мощью капнографа) увеличение си- 
столической скорости кровотока в 
СМА более 20 % по сравнению с 
исходным уровнем свидетельствует 
о достаточном уровне резерва моз- 
гового кровоснабжения, менее 
20 % — о сниженном. Крайняя сте- 
пень снижения реактивности сосу- 
дов головного мозга выражается в 
отсутствии ответа на сосудорасши- 
ряющие стимулы и свидетельствует 
о том, что резерв кровоснабжения 
исчерпан, а расширение сосуда уже 
достигло своего максимального 
значения [Куликов В.П., 1999]. 

N.A.Lassen в 1983 г. предложил 
использовать в качестве функцио- 
нального теста ацетазоламид (диа- 
мокс). Точный механизм сосудо- 
расширяющего действия ацетазола- 
мида неизвестен. После внутривен- 
ного введения препарата кровоток 
повышается через 3—5 мин, дости- 
гает максимума через 15—30 мин с 
последующим постепенным сниже- 
нием к 45-й минуте от начала ис- 
следования. 

При изучении характера реакции 
на вазодилататорные стимулы при 
атеросклеротической патологии ма- 
гистральных артерий шеи H.Furst и 
соавт. (1994), H.Wolfgang и соавт. 
(1994) предложили различать три 
типа ответа: 

• нормальный (т.е. при отсутст- 
вии существенной односторонней 
асимметрии при ответе на вазоди- 
лататорный стимул); 

• с преобладанием реакции на 
контралатеральной поражению сто- 
роне; 

• с преобладанием ответа на ип- 
силатеральной поражению стороне. 

Первый тип реакции объясняется 
полной компенсацией гемодинами- 
ческого дефицита, созданного ло- 
кальным препятствием за счет кол- 
латеральных путей. Второй тип от- 
вета возникает при отсутствии ком- 
пенсации в бассейне пораженного 
сосуда за счет недостаточного раз- 
вития анастомозов. Третий тип ре- 
акции характерен для так называе- 
мого синдрома обкрадывания, раз- 
вивающегося в результате компен- 
саторного перераспределения крови 
в бассейн пораженной артерии с 
максимальной дилатацией СМА с 
противоположной стороны. С.Э.Ле- 
люк (1996) предложила выделить 
четвертый тип — при сниженном 
или отсутствующем ответе на функ- 
циональный тест с двух сторон. 
При этом первый тип ответа рас- 
сматривается как однонаправлен- 
ная положительная реакция, второй 
и третий типы — как разнонаправ- 
ленная реакция и четвертый тип — 
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как однонаправленная отрицатель- 
ная реакция. Ответные реакции со- 
судов головного мозга достаточно 
убедительно демонстрируют сосу- 
дорасширяющий эффект ацетазола- 
мида, однако на сегодняшний день 
в литературе не приводится количе- 
ственная оценка изменений скоро- 
сти кровотока в СМА при проведе- 
нии данного функционального тес- 
та. 

Тест-нагрузка с нитроглицерином 
обладает двунаправленным влияни- 
ем на систему регуляции мозгового 
кровообращения: с одной стороны, 
за счет своего влияния на централь- 
ную гемодинамику (уменьшение ве- 
нозного возврата к сердцу, умень- 
шение сердечного выброса и т.д.), а 
с другой стороны — за счет прямого 
эндотелийнезависимого сосудорас- 
ширяющего действия на артерии 
среднего калибра. Для системы моз- 
гового кровообращения следствием 
этого влияния является повышение 
объемного мозгового кровотока на 
фоне снижения линейной скорости 
кровотока в крупных артериях за 
счет их дилатации. При транскрани- 
альной допплерографии регистри- 
руют снижение средней скорости 
кровотока на 24—27 %, что считают 
адекватной реакцией [Гайдар Б.В. и 
др., 1998]. 

По данным Д.Ю.Бархатова 
(1992), отсутствие изменений кро- 
вотока в СМА или его возрастание 
свидетельствует о наличии отрица- 
тельной и парадоксальной реакции 
на прием нитроглицерина и об из- 
менении резерва мозгового крово- 
обращения. 

Авторы многочисленных иссле- 
дований показывают тесную связь 
между состоянием резерва мозгово- 
го кровообращения и степенью раз- 
вития коллатерального кровообра- 
щения через систему виллизиева 
круга и лептоменингеальные ана- 
стомозы [Furst H. et al., 1994; Wolt- 
gang H. et al., 1994]. Недостаточное 
развитие коллатералей в значитель- 
ной степени повышает риск появ- 

ления ишемических нарушении 
мозгового кровообращения, фор- 
мирующихся по механизму сосуди- 
сто-мозговой недостаточности. 
Следует помнить, что параметры 
реактивности сосудов мозга не яв- 
ляются постоянной величиной, а 
могут изменяться по мере форми- 
рования коллатерального кровооб- 
ращения через виллизиев круг и/ 
или лептоменингеальные анастомо- 
зы. 

2.2.4.4. Эмболии артерий мозга 

Мониторирование кровотока с це- 
лью регистрации эмболии произво- 
дят по средней мозговой артерии, 
поскольку она является наиболее 
крупным сосудом, несущим 80 % 
крови к соответствующему полуша- 
рию, и наиболее доступна для ульт- 
развукового исследования. После 
корректной регистрации кровотока 
по артерии исследование продол- 
жают в течение 0,5 ч с записью ре- 
зультатов исследования на видео- 
магнитофон. 

Детекция микроэмболов с помо- 
щью УЗ-исследования возможна 
только тогда, когда размер и/или 
акустический импеданс последних 
отличается от такового у нормаль- 
ных форменных элементов крови. 
Наличие в просвете сосуда движу- 
щихся частиц, сопротивление кото- 
рых отличается от акустического 
сопротивления эритроцитов, вызы- 
вает нарушение цветового картиро- 
вания спектра допплеровского 
сдвига частот с одновременным из- 
менением звукового сигнала на 
слух «щелкающего» характера. Ин- 
тенсивность отраженного от эмбо- 
лической частицы ультразвукового 
сигнала зависит от ее размера и 
акустического импеданса. Воздуш- 
ные эмболы по интенсивности име- 
ют более сильный сигнал, чем мик- 
росгустки крови, жир или атерома- 
тозные массы. На СДСЧ регистри- 
руются сигналы высокой интенсив- 
ности, расположенные по одну или 
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обе стороны от изолинии. На слух 
образуется громкий, «щелкающий» 
звуковой сигнал. 

Материальные эмболы, акустиче- 
ское сопротивление которых близ- 
ко к сопротивлению частиц крови, 
представлены на СДСЧ в виде сиг- 
налов меньшей интенсивности, чем 
воздушные эмболы, но большей — 
по сравнению с общим фоном 
спектра. Сигналы от материальных 
эмболов расположены по одну сто- 
рону от изолинии, соответственно 
регистрируемому потоку крови. 
Появление эмболов сочетается с 
мягким звуковым сигналом щелка- 
ющего характера на слух. Таким об- 
разом, качественный анализ спект- 
ра допплеровского сдвига частот 
позволяет диагностировать наличие 
эмболических сигналов на спектре 
допплеровского сдвига частот в ис- 
следуемом сосуде, высказать пред- 
положение о характере эмболиче- 
ских частиц. Однако на сегодняш- 
ний день в клинической практике 
не представляется возможным диа- 
гностировать точный состав и раз- 
мер регистрируемых эмболов. 

В настоящее время в клиниче- 
ской практике применяют ультра- 
звуковые системы, оснащенные 
программным обеспечением авто- 
матической регистрации эмболов. 
Идентификацию микроэмболиче- 
ских сигналов осуществляют мето- 
дом автоматической детекции сиг- 
налов специальным программным 
обеспечением, методом визуально- 
го определения по цветовой шкале 
градаций и в соответствии с крите- 
риями, определенными Spencer и 
уточненными согласительным ко- 
митетом 9-го Международного сим- 
позиума по церебральной гемоди- 
намике и межцентровыми соглаше- 
ниями (1995). 

Для отличия высокоинтенсивных 
сигналов от прочих артефактов 
было взято за основу, что они име- 
ют длительность менее 150 мс в си- 
столу и менее 300 мс в диастолу и 
энергию, по меньшей мере на 6 дБ 

выше фонового спектра скорости 
крови, являются однонаправленны- 
ми, расположенными внутри огиба- 
ющей спектра допплеровского 
сдвига частот, в сочетании со зву- 
ковым сигналом, описываемым в 
литературе как «щелчок». За период 
мониторирования подсчитывают 
количество микроэмболических 
сигналов, измеряют их длитель- 
ность, максимальную и среднюю 
интенсивность, а также скорость. 

2.2.4.5. Методика исследования 
глубоких вен мозга и синусов 
твердой мозговой оболочки 

Исследование глубокой венозной 
системы проводят через транстем- 
поральное ультразвуковое окно, ис- 
пользуя аксиальный срез через про- 
межуточный мозг. Этот скан позво- 
ляет визуализировать дорсальные 
части таламуса и затылочные доли 
конечного мозга. Параллельно 
средней мозговой артерии распола- 
гается глубокая средняя мозговая 
вена. Прямой синус представляет 
собой окрашенную в синий цвет 
точечную структуру, расположен- 
ную в дорсальной части серединной 
линии, в ряде случаев возможно 
визуализировать впадение его в си- 
нусный сток. Синусный сток опре- 
деляется каудальнее прямого сину- 
са и проецируется несколько асим- 
метрично на контралатеральную за- 
тылочную кость. Кпереди от пря- 
мого синуса, в среднедорсальной 
части промежуточного мозга, опре- 
деляется окрашенная синим цветом 
тубулярная структура — большая 
вена мозга, или вена Галлена, в ко- 
торую впадают внутренние вены 
мозга и базальные вены. 

Через затылочное ультразвуковое 
окно, располагающееся над транс- 
форменным окном, используя сере- 
динный сагиттальный сканирую- 
щий план, визуализируют прямой 
синус; также возможно получение 
изображения верхнего и нижнего 
сагиттальных    синусов.    В    норме 
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спектр допплеровского сдвига час- 
тот в венах мозга имеет слабовыра- 
женную фазность. 

При обследовании здоровых лиц 
в возрасте от 25 до 35 лет, согласно 
нашим данным, частота визуализа- 
ции внутренних вен мозга состави- 
ла 100 %, большая вена мозга диа- 
гностирована в 71 % наблюдений, 
глубокая средняя мозговая вена — в 
85,7 %, прямой синус — в 57 %, си- 
нусный сток — в 42,8 % случаев. 
Количественная оценка кровотока 
представлена в табл. 2.10. 

Таблица 2.10. Показатели скорости 
кровотока по глубоким венам мозга и 
синусам в норме 

 

В норме показатели кровотока, 
зарегистрированные по данным 
ТКД в горизонтальном положении 
пациента, отличаются от показате- 
лей, полученных при выполнении 
ортостатических [изменение поло- 
жения тела от ортоположения 
(+75°)] и антиортостатических 
(—45°) нагрузок. В горизонтальном 
положении ЛСК в прямом синусе 
(локация через затылочное окно) 
находится в диапазоне от 14 до 
30 см/с, в ортоположении снижает- 
ся — от 13 до 25 см/с, а в антиорто- 
положении — увеличивается от 19 
до 41 см/с [Шахнович В.А., Галуш- 
кина А.А., 1998]. Кроме абсолют- 
ных значений скорости кровотока, 

авторы предлагают использовать 
орто- и антиортостатические ин- 
дексы, которые рассчитываются 
как процент изменения кровотока 
при нагрузке по отношению к го- 
ризонтальному положению пациен- 
та. В группе здоровых лиц ортоста- 
тический индекс составляет 18,8 % 
(от 7 до 33 %), антиортостатиче- 
ский - 24,9 % (от 11 до 33 %). 

2.2.5. Ранние атеросклеретические 
изменения в магистральных 
артериях 

Для диагностики ранних атероскле- 
ротических поражений P.Pignoli и 
др. впервые в 1986 г. предприняли 
попытку количественного изучения 
величины комплекса интима — ме- 
диа (ВКИМ) в сонных артериях с 
помощью ультразвукового исследо- 
вания в В-режиме. 

ВКИМ в дистальном отделе об- 
щей сонной артерии более 1 мм 
и/или в бульбусе сонной артерии 
более 1,1 мм свидетельствует о на- 
личии ранних атеросклеротических 
изменений. 

Связь между факторами риска 
развития атеросклероза и ВКИМ 
сонных артерий была убедительно 
доказана многими эксперименталь- 
ными и клиническими исследова- 
ниями. Согласно результатам на- 
ших работ, при обследовании лиц 
мужского пола в возрасте от 40 до 
59 лет с наличием таких факторов 
риска развития атеросклероза, как 
курение, артериальная гипертензия 
в сочетании с начальными проявле- 
ниями недостаточности мозгового 
кровообращения, выявлены ранние 
атеросклеротические изменения в 
дистальном участке общих сонных 
артерий. Средние значения величи- 
ны комплекса интима — медиа со- 
ставили 1,26+0,05 мм. 

Сопоставление данных липидно- 
го состава крови и результатов ис- 
следования в В-режиме ОСА у 90 
лиц с факторами риска развития 
атеросклероза   показало,   что   при 
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ВКИМ 1,1 — 1,2 мм гиперхолестери- 
немия и гипертриглицеридемия 
встречаются в 20 % наблюдений, 
при КИМ 1,3—1,4 или 1,5 мм и бо- 
лее высокий уровень липидов кро- 
ви отмечался в 45,5 и 61,5 % на- 
блюдений соответственно [Шути- 
хина И.В., 1998]. 

Средние различия между ВКИМ 
сонной артерии у лиц с наличием и 
отсутствием отдельных факторов 
риска развития атеросклероза, вы- 
явленные C.Bonithon-Kopp (1996), 
представлены в табл. 2.11. 

Таблица 2.11. Средние различия меж- 
ду ВКИМ сонной артерии у лиц с нали- 
чием и отсутствием факторов риска 
развития атеросклероза 

 

Результаты наших исследований 
ВКИМ у 95 больных с клиниче- 
ским проявлением ИБС и отсутст- 
вием окклюзирующих поражений в 
магистральных артериях шеи и 
нижних конечностей показали, что 
ранние атеросклеротические изме- 
нения только в общих сонных арте- 
риях выявлены в 16 % наблюдений, 
только в общей бедренной арте- 
рии — в 23 % случаев, сочетанные 
поражения ОСА+ОБА — у 43 % бо- 
льных, и все это на фоне отсутст- 
вия клинических проявлений ише- 
мии нижних конечностей и нали- 
чия дисциркуляторной энцефало- 
патии у 11 % больных и ишемиче- 
ского инсульта в 20 % наблюдений 
[Кунцевич Г.И. и др., 2000]. При 
этом по мере нарастания тяжести 
клинических проявлений ИБС про- 
грессировал ранний атеросклерети- 
ческий процесс в общих сонных и 

бедренных артериях. Так, у боль- 
ных I ФК стенокардии средняя ве- 
личина комплекса интима — медиа 
в ОСА составляла 1,15+0,05 мм, в 
ОБА - 1,19+0,05 мм. У лиц, пе- 
ренесших инфаркт миокарда, — 
1,25+0,05 и 1,44+0,05 мм соответст- 
венно. 

Основными признаками пораже- 
ния коронарных артерий у больных 
с приобретенными пороками серд- 
ца следует считать изменение сосу- 
дистой стенки при величине инти- 
ма — медиа более 2,5 мм в общей 
сонной и бедренной артериях и на- 
личии мультифокальных пораже- 
ний по данным дуплексного скани- 
рования [Агаджанова Л.П. и др., 
1998]. Начаты исследования эласти- 
котонических свойств артериаль- 
ной стенки сонных и бедренных ар- 
терий с использованием показателя 
модуля Юнга. Модуль Юнга опре- 
деляется как отношение стресса к 
растяжению и рассчитывается по 
формуле: 

 
где R — радиус артерии; WT — ве- 
личина комплекса интима — ме- 
диа; РР — пульсаторное давление; 
CAS — изменение диаметра арте- 
рии за один сердечный цикл. 

В норме величина модуля Юнга 
составляет в ОСА 535+22 н/м

2
, в 

ОБА — 682+20 н/м
2
. Природа более 

высоких значений модуля Юнга в 
бедренной артерии объясняется 
биохимическими свойствами ее со- 
судистой стенки, а именно преоб- 
ладанием в ней коллагеновых воло- 
кон и, следовательно, увеличением 
упругости. 

Согласно нашим данным, при 
обследовании 95 больных ИБС при 
отсутствии окклюзирующих пора- 
жений в магистральных артериях 
шеи и нижних конечностей по мере 
нарастания клинических проявле- 
ний ИБС регистрируется увеличе- 
ние модуля Юнга в общей сонной и 
бедренной артериях, где он дости- 
гает значений 780+25 и 870+21 н/м

2
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соответственно [Кунцевич Г.И. и 
др., 2000]. 

Следует подчеркнуть, что модуль 
Юнга является более информатив- 
ным показателем в диагностике ате- 
росклеротического процесса на ран- 
них этапах, чем ВКИМ. Так, при 
нормальных значениях ВКИМ уве- 
личение модуля Юнга выявлено в 
ОСА в 23 % наблюдений, в ОБА — в 
16 %, сочетанные изменения — в 
20 % случаев. Чувствительность уль- 
тразвукового исследования в В-ре- 
жиме в диагностике атеросклерети- 
ческого процесса на ранних этапах с 
использованием модуля Юнга со- 
ставляет 98 %, специфичность — 
88% [Жукова Е.А., 2001]. 

По данным Э.Ч.Шанцило (2000), 
для здоровых лиц характерны низ- 
кие значения коэффициента упру- 
гости, умеренные его изменения 
при проведении проб со статиче- 
ской и физической нагрузкой и ни- 
федипином. У больных атероскле- 
розом отмечаются высокие значе- 
ния коэффициента упругости в по- 
кое, значительное его возрастание 
при пробе со статической нагруз- 
кой и практически отсутствие реак- 
ции на прием нифедипина. Коэф- 

фициент упругости артерий боль- 
ных гипертонической болезнью, 
повышенный в покое, резко возра- 
стает при пробе со статической на- 
грузкой и резко снижается при про- 
бе с нифедипином. 

Метод УЗ-сканирования исполь- 
зуется для оценки терапии, прово- 
димой у лиц с ранними атероскле- 
ротическими изменениями сонных 
артерий (табл. 2.12). 

Для оценки функционального 
состояния эндотелия используют 
тесты с анализом изменения плече- 
вой артерии под влиянием эндоте- 
лийзависимых и эндотелийнезави- 
симых стимулов. В В-режиме фик- 
сируют изменения в диаметре пле- 
чевой артерии и линейной скорости 
кровотока в ней в ответ на увеличи- 
вающийся поток крови при прове- 
дении пробы с реактивной гипере- 
мией (эндотелийзависимая реак- 
ция) и в ответ на сублингваль- 
ный прием 500 мкг нитроглицерина 
(эндотелийнезависимая реакция). 
Промежуток времени между проба- 
ми с реактивной гиперемией и при- 
емом нитроглицерина составляет 
10 мин. В ходе исследования диа- 
метр   плечевой   артерии   измеряют 

Таблица 2.12. Оценка эффективности лечения ранних атеросклеротических из- 
менений в сонных артериях по данным исследования в В-режиме 
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10 раз: в покое, через 4,5 мин после 
наложения манжеты на область 
плеча при пробе с реактивной гипе- 
ремией, через 30 и 60 с после сня- 
тия манжеты (декомпрессия), снова 
в покое и через 1, 2, 3, 4, 5 мин по- 
сле приема нитроглицерина. Ско- 
рость кровотока оценивают в покое 
и сразу после снятия манжеты. Из- 
мерение диаметра плечевой арте- 
рии проводят линейным методом, 
предложенным D.S.Celermajer и со- 
авт. (1992), который заключается в 
непосредственном измерении диа- 
метра артерии с использованием 
двух точек: одной — на границе ад- 
вентиция — медиа передней стенки 
артерии, другой — на границе ме- 
диа — адвентиция задней стенки 
[Балахонова Т.В. и др., 1998]. 

Выявлено улучшение эндотелий- 
зависимой реакции у больных ИБС 
в ответ на пробу с реактивной гипе- 
ремией на фоне приема L-аргинина 
от 5 % перед началом лечения до 
7,8 % после него. Потокзависимая 
дилатация плечевой артерии у па- 
циентов с распространенным ате- 
росклерозом увеличивалась после 
2 мес приема флувастатина с 4,7 до 
7 % при значимом снижении уров- 
ня общего холестерина и холесте- 
рина ЛПНП в сыворотке крови 
[Балахонова Т.В. и др., 1999]. 

Оценивая возможности метода 
УЗ-исследования в В-режиме в диа- 
гностике ранних атеросклеротиче- 
ских поражений магистральных ар- 
терий, следует подчеркнуть, что в 
клинической практике целесооб- 
разно использовать этот неинвазив- 
ный и информативный способ диа- 
гностики ранних морфологических 
изменений магистральных артерий 
у лиц с факторами риска развития 
атеросклероза. 

2.2.6. Окклюзионные поражения 
внутренних сонных артерий 

Дуплексное сканирование сонных 
артерий обеспечивает получение 
точной диагностической информа- 

ции о состоянии стенки и просвета 
сосуда, что позволяет применить 
данную методику для оценки: 
• локализации и степени пораже- 

ния артерий; 
• структуры    атеросклеротической 

бляшки. 
Исследование больных с окклю- 

зионными поражениями внутрен- 
них сонных артерий целесообразно 
начинать с исследования общих 
сонных артерий с учетом количест- 
венных показателей величины ком- 
плекса интима — медиа в дисталь- 
ном отделе общих сонных артерий 
и определения локализации и сте- 
пени стенозирующих поражений. 
Согласно нашим данным, у паци- 
ентов со стенозом ВСА менее 60 % 
значения величины комплекса ин- 
тима — медиа находились в диапа- 
зоне 0,9—1,6 мм (среднее значение 
1,1+0,2 мм); при стенозе более 
60 % — 1,0—1,8 мм (среднее значе- 
ние 1,3±0,2 мм). 

2.2.6.1. УЗ-критерии диагностики 
степени окклюзионных поражений 

Степень поражения артерий оцени- 
вают на основании суммарных дан- 
ных, получаемых при расчете про- 
цента стеноза по результатам реги- 
страции УЗ-изображения и опреде- 
ления степени локальных наруше- 
ний кровотока по данным анализа 
спектра допплеровского сдвига час- 
тот. Первый подход основан на ин- 
терпретации данных УЗ-изображе- 
ния в В-режиме и режимов цвето- 
вого допплеровского картирования 
и/или ЭОДС. Как бы четко ни 
были определены границы контура 
бляшки в В-режиме, необходимо 
подтверждать полученную инфор- 
мацию в режиме ЦДК и/или 
ЭОДС. Практически процент сте- 
ноза может быть определен двумя 
способами: на основании расчета 
площади поперечного сечения (Sa) 
и по диаметру сосуда (Sd). Все дуп- 
лексные системы последнего поко- 
ления позволяют производить эти 
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расчеты автоматически, с помощью 
компьютерной программы. Вычис- 
ление степени стеноза осуществля- 
ют по формулам: 

 
где D1 — истинный диаметр сосуда; 
D2 — проходимый диаметр стено- 
зированного сосуда; A1 — истинная 
площадь поперечного сечения сосу- 
да; А2 — проходимая площадь по- 
перечного сечения стенозированно- 
го сосуда. 

Процент стеноза, определяемый 
по площади, является более инфор- 
мативным, поскольку учитывает 
геометрию бляшки, формирующей 
стеноз. Как правило, процент сте- 
ноза, рассчитанный по площади 
поперечного сечения, превышает 
процент стеноза по диаметру на 
10-20 %. 

Гемодинамические характеристи- 
ки кровотока в исследуемых арте- 
риях включают качественную и ко- 
личественную оценку спектра доп- 
плеровского сдвига частот и изуче- 
ние величины объемной скорости 
кровотока. 

Анализируют данные СДСЧ в 
зоне атеросклеротической бляшки, 
для чего контрольный объем поме- 
щают в просвет сосуда и плавно пе- 
ремещают его в позицию до, над и 
непосредственно за бляшкой, а так- 
же дистальнее нее, одновременно 
регистрируя и оценивая СДСЧ и 
звуковой сигнал на слух. 

При стенозе почти в 40 % случа- 
ев визуализируется выступающая в 
просвет сосуда бляшка, более чет- 
кая форма которой определяется 
при исследовании в режиме ЦДК 
или ЭОДС. Спектральный анализ 
допплеровского сдвига частот не 
выявляет отклонений от нормы. 

При стенозе от 40 до 60 % векто- 
ры эритроцитов становятся разно- 
направленными, и вследствие не- 
упорядоченного движения послед- 
них   возникает   локальная   потеря 

устойчивости кровотока, проявляю- 
щаяся расширением СДСЧ с одно- 
временным уменьшением или ис- 
чезновением площади окна под сис- 
толическим пиком. Непосредствен- 
но за бляшкой линейная скорость 
кровотока может оставаться в пре- 
делах нормы или возрастать, однако 
кровоток не теряет своего пульсиру- 
ющего характера, поэтому форма 
контура спектра не меняется. 

По мере нарастания стенозирую- 
щего процесса регистрируют турбу- 
лентный характер кровотока. При 
стенозе 60—75 % увеличивается 
скорость кровотока, обусловленная 
уменьшением просвета сосуда, и 
соответственно увеличивается сис- 
толическая скорость кровотока, из- 
меняется звуковой сигнал на слух. 
Поскольку кровоток теряет свой 
пульсирующий характер, изменяет- 
ся форма контура спектра в виде 
сглаживания катакротического 
пика, увеличивается угол наклона 
восходящей систолической части и 
расстояние между восходящей и 
нисходящей частями спектра. От- 
мечаются значительное расширение 
спектра и заполнение окна под сис- 
толическим пиком. 

Для стеноза 75—90 % присущи 
все признаки, характерные для по- 
ражения 60—75 %. Кроме этого, 
как правило, регистрируют отрица- 
тельные значения допплеровского 
сдвига частот, обусловленные бес- 
порядочным движением эритроци- 
тов с направлением как к датчику, 
так и от него. 

Повышение скорости кровотока 
при стенозе 60—75 и 75—90 % от- 
четливо регистрируется в режиме 
ЦДК в виде изменения интенсив- 
ности окрашивания потока на уча- 
стке поражения. Как правило, опи- 
санные изменения гемодинамики 
локальны, регистрируются в месте 
препятствия и непосредственно за 
ним. 

При стенозе более 90 % в месте 
препятствия отмечаются резкая де- 
формация спектра, который пред- 
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ставляет собой широкое распреде- 
ление частот во всех фазах сердеч- 
ного цикла без определения конту- 
ра формы спектра из-за ограниче- 
ния шкалы скорости кровотока при 
использовании линейного датчика. 
Обследование таких пациентов с 
применением датчика с частотой 
излучения 2,5 МГц, где предусмот- 
рен более широкий диапазон ско- 
ростей, СДСЧ регистрируется в 
полном объеме с повышением ско- 
рости кровотока свыше 4 м/с. Толь- 
ко тщательное сканирование в ре- 
жиме ЦДК и ЭОДС в сочетании с 
данными анализа спектра доппле- 
ровского сдвига частот позволяет 
выявить проходимость сосуда и, та- 
ким образом, дифференцировать 
окклюзию от субтотального стеноза 
исследуемой артерии. При наличии 
локальной атеросклеротической 
бляшки дистальнее максимально 
стенозированного участка поток 
приобретает ламинарный характер, 
о чем свидетельствуют восстановле- 
ние контура СДСЧ, снижение ско- 
рости кровотока и регистрация 
окна под систолическим пиком. 
Диагноз окклюзии артерий, участ- 
вующих в кровоснабжении голов- 
ного мозга, может быть установлен 
на основании выявления факта от- 
сутствия кровотока по данным цве- 
тового картирования и спектра доп- 
плеровского сдвига частот. При ис- 
следовании артерий с небольшим 
по   времени   сроком   окклюзии   у 

больных достаточно четко визуали- 
зируются стенки артерии, гипоэхо- 
генный просвет сосуда, заполнен- 
ный гиперэхогенными массами. 
При длительно существующей ок- 
клюзии УЗ-изображение артерий 
практически не дифференцируется 
от окружающих тканей. 

Критерии степени окклюзионно- 
го поражения ВСА, основанные на 
количественных характеристиках 
спектра допплеровского сдвига час- 
тот, представлены в табл. 2.13. 

Сопоставление данных спектра 
допплеровского сдвига частот с инт- 
раоперационными результатами в 
диагностике степени стеноза ВСА, 
согласно нашим исследованиям, 
свидетельствует о том, что чувстви- 
тельность метода составляет 98 %, 
специфичность — 97 %, точность — 
99 %. Чувствительность спектра 
допплеровского сдвига частот в 
определении стеноза 60 % и более 
составляет от 77 до 96 %, специфич- 
ность — от 78 до 95 %; в диагности- 
ке стеноза 70 % и более, чувстви- 
тельность — от 77 до 98 %, специ- 
фичность — от 87 до 97 %. 

Мы провели сопоставление сте- 
пени и распространенности атеро- 
склеротического процесса во ВСА с 
величиной объемной скорости кро- 
вотока в общих сонных артериях. 
У больных с одно- и двусторонним 
стенозом ВСА до 80 % показатели 
объемной скорости кровотока в 
ОСА статистически достоверно не 

 

Таблица 2.13. Критерии степени окклюзионного поражения ВСА [по Zwiebel V. 
1992] 
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отличались от значений в норме. 
Показатели ОСК в общей сонной 
артерии при стенозе ВСА более 
80 % зависели от состояния проти- 
воположной ВСА. Мы отметили 
ограничение притока крови к мозгу 
на 51 и 36 % при двустороннем сте- 
нозе ВСА более 80 % и лишь на 
15 % — при одностороннем стенозе 
ВСА 80 %, поскольку интактные ма- 
гистральные артерии активно участ- 
вовали в компенсации мозгового 
кровообращения. Степень сниже- 
ния величины ОСК при окклюзии 
ВСА определялась состоянием про- 
тивоположной сонной артерии. Так, 
при наличии окклюзии обеих ВСА 
отмечалось снижение ОСК на 66 % 
нормальной величины. При умень- 
шении степени поражения в одной 
ВСА величина ОСК оставалась на 
47 и 39 % ниже нормальных значе- 
ний. В контралатеральной к окклю- 
зии ВСА по мере уменьшения сте- 
пени поражения увеличивались по- 
казатели ОСК, которые в конечном 
итоге были выше значений в норме 
и носили компенсаторный характер 
[Кунцевич Г.И., 1992]. 

2.2.6.2. Структура 
атеросклеротической бляшки 

Дуплексное сканирование позволяет 
неинвазивно определять структуру 
бляшки и выявлять ряд ее осложне- 
ний — кровоизлияния, изъязвления, 
что крайне важно для определения 
тактики лечения больного и выра- 
ботки показаний к операции. 

Впервые L.M.Reilly и соавт. (1983) 
на основании изучения интенсивно- 
сти эхосигналов, отражающихся от 
структуры бляшки, предложили вы- 
делить два ультразвуковых варианта 
бляшки в зависимости от морфоло- 
гического состава — гомогенную и 
гетерогенную. Гомогенной бляшке 
соответствовала фиброзная бляшка, 
поверхность которой покрыта тон- 
ким слоем фибрина, под которой 
располагается большее количество 
липидов, гладкомышечных клеток и 

макрофагов. Гетерогенной бляшке 
соответствовала фиброзная бляшка 
с изъязвлением, кровоизлиянием, 
атероматозом. 

Чувствительность ультразвуково- 
го исследования в диагностике кро- 
воизлияния составляет, по данным 
различных авторов, от 72 до 94 %, 
специфичность — от 65 до 88 % 
[Bluth E.I. et al., 1986; Widder В. et 
al., 1990]. 

Чувствительность ультразвуково- 
го исследования в диагностике изъ- 
язвления, по данным различных ав- 
торов, колеблется от 30 до 90 % и 
снижается по мере увеличения сте- 
пени стеноза [Goodson S.F. et al., 
1987; Fischer G.G. et al., 1995]. 

На сегодняшний день в литерату- 
ре не существует единой классифи- 
кации атеросклеротической бляш- 
ки, однако большинство авторов 
отдают предпочтение ее структур- 
ным характеристикам. Приведен- 
ная ниже классификация представ- 
ляет собой комплексный подход к 
ультразвуковой оценке строения 
бляшки и является обобщением ра- 
бот ряда авторов [Атьков О.Ю., Ба- 
лахонова Т.В., 1999]. 

I. Ультразвуковая плотность: 
• мягкие; 
• средней эхоплотности; 
• плотные; 
• твердые      (кальцинирован- 

ные). 
II. Структура бляшки: 

• гомогенная; 
• гетерогенная: 

а) с преобладанием гипер- 
эхогенных элементов (плот- 
ного, твердого компонен- 
тов); 
б) с преобладанием гипо- 
эхогенного элемента (мяг- 
кого, средней плотности 
компонента). 

III. Состояние поверхности 
бляшки: 

• гладкая; 
• шероховатая; 
• изъязвленная. 
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Рис. 2.2. Гомогенная ате- 
росклеротическая бляшка 
внутренней сонной арте- 
рии. Изображение в 
В-режиме. 

IV. Наличие осложнений: 
• неосложненная; 
• осложненная: 

 

— кровоизлияние; 
— изъязвление; 
— пристеночный тромбоз. 

Гомогенные атеросклеротические 
бляшки — это фиброзные бляшки 
на разных стадиях формирования 
(рис. 2.2). 

Мягкой бляшке соответствует 
эхонегативное образование, высту- 
пающее в просвет артерии, при- 
ближающееся по плотности к ее 
просвету, расположенное, как пра- 
вило,    эксцентрично.    Выявлению 

 

Рис. 2.3. Трехмерная реконструкция 
кальцинированной бляшки внутренней 
сонной артерии. 

такой бляшки способствуют иссле- 
дования в режиме ЦДК и особен- 
но в режиме энергии отраженного 
допплеровского сигнала. В В-ре- 
жиме данная бляшка не диагности- 
руется. 

Бляшке средней эхоплотности со- 
ответствует образование, прибли- 
жающееся по ультразвуковой плот- 
ности к мышечным структурам, 
морфологически представляющее 
собой фиброзные структуры. 

Плотная бляшка по эхоплотности 
приближается к адвентициальному 
слою артериальной стенки. 

Твердая бляшка дает ультразвуко- 
вой сигнал высокой интенсивности 
и акустическую «тень», перекрыва- 
ющую подлежащие ткани, морфо- 
логически соответствует кальцино- 
зу (рис. 2.3). 

Гетерогенные бляшки — бляшки 
в стадии атероматоза и атерокаль- 
циноза, состоящие из компонентов 
различной ультразвуковой плотно- 
сти (рис. 2.4, 2.5). 

Кровоизлияние в бляшку характе- 
ризуется наличием эхонегативной 
полости в ее ткани, отделяющей 
интимальную бляшку от комплекса 
медиа — адвентиция. 

Происхождение кровоизлияния 
связывают с повреждением сосудов 
артериальной стенки (vasa vasorum) 
по мере прогрессирования атеро- 
склеротического процесса и излия- 
нием крови в полость бляшки. На- 
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Рис.    2.4.    Гетерогенная 
атеросклеротическая 
бляшка внутренней сон- 
ной   артерии.   Изображе- 
ние в В-режиме. 

растание кровоизлияния способ- 
ствует увеличению степени стено- 
за и может привести к разрыву 
поверхности бляшки, вызывая 
тромбообразование на ее поверх- 
ности и эмболию в артерии моз- 
га. 

Ложноположительная диагности- 
ка кровоизлияний в бляшку может 
иметь место при наличии кальци- 
ноза, атероматоза. 

Изъязвление поверхности бляшки 
диагностируется при выявлении 
кратера с резкими, подрытыми 
краями, который необходимо ви- 
зуализировать при продольном 
и поперечном сканировании 
(рис. 2.6). 

При исследовании в режиме 
ЦДК или ЭОДС в чаше кратера 
определяется кровоток. Нередко на 
его поверхности визуализируются 
эхонегативные образования — све- 
жие тромботические наложения, 
определяющиеся при исследовании 
в режиме ЦДК. 

Ошибки в диагностике изъяз- 
вления могут возникать при нали- 
чии: 

— двух бляшек, расположенных 
рядом; 

— бляшки с неровной, шерохова- 
той поверхностью без повреждения 
ее покрышки. 

2.2.7. Извитость внутренних 
сонных артерий 

Данные ультразвуковой допплеро- 
графии позволяют выделить не- 
сколько вариантов в состоянии ге- 
модинамики, обусловленных изви- 
тостью ВСА: 

• отсутствие  признаков  недоста- 
точности кровообращения; 

• умеренная недостаточность 
кровотока; 

 

Рис. 2.5. Гетерогенная атеросклероти- 
ческая бляшка внутренней сонной ар- 
терии. Трехмерное ультразвуковое 
изображение. 
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Рис. 2.6. Атеросклероти- 
ческая бляшка с изъязв- 
лением внутренней сон- 
ной артерии. Изображе- 
ние в В-режиме. 

• грубая недостаточность крово- 
тока; 

• признаки дисциркуляции кро- 
вотока. 

Выявленные изменения анало- 
гичны тем, которые наблюдаются 
обычно у пациентов при стенотиче- 
ском поражении ВСА и, характери- 
зуя функциональное состояние 
кровотока в бассейне ВСА, отража- 
ют степень выраженности этих из- 
менений. Однако с помощью мето- 
да УЗДГ невозможно выделить ка- 
кие-либо характерные УЗДГ-при- 
знаки, присущие конкретно состоя- 
нию извитости ВСА. 

По данным УЗ-изображения, 
критерием наличия извитости яв- 
ляются изменение прямолинейного 
хода артерии шеи или обрыв конту- 
ра сосуда, при этом дальнейшее 
изображение сосуда может появля- 
ться при изменении плоскости ска- 
нирования. С внедрением в клини- 
ческую практику цветового карти- 
рования задача выявления деформа- 
ций и уточнения их форм благодаря 
окрашиванию потока в просвете ар- 
терии существенно облегчилась. 

Классификация M.Ciccone осно- 
вана на определении величины угла 
между теоретической осью сосуда и 
его реальным направлением: 

 

• tortuesity (изгиб) — 45—89°; 
• kinking (петлеобразование) — 

90-120°; 
• coiling (перегиб под углом) — 

более 120°. 
В большом проценте наблюдений 

деформация ВСА локализуется 
выше устья артерии, и из-за топо- 
графически высокой ее локализа- 
ции или вовсе не удается получить 
изображение извитости, или воз- 
можно изучение лишь начального 
ее сегмента. Поэтому при УЗ-об- 
следовании пациентов, особенно 
молодого возраста, имеющих очаго- 
вую неврологическую симптомати- 
ку при отсутствии патологических 
изменений в области бифуркации 
общей сонной артерии по данным 
дуплексного сканирования, необхо- 
димо помнить о возможности суще- 
ствования извитости и целесооб- 
разности проведения ангиографи- 
ческого исследования. 

Дуплексное сканирование позво- 
ляет оценить состояние устья ВСА, 
диагностировать наличие бляшек, 
существование которых в какой-то 
мере подтверждает вклад атероскле- 
роза в формирование извитости. 
Кроме того, данный метод исследо- 
вания диагностирует септальные 
стенозы на участке извитости, раз- 
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витие которых может быть обуслов- 
лено изменением гемодинамиче- 
ских условий на участке максима- 
льного изгиба сосуда. Исследова- 
ние структуры бляшки показало, 
что у данного контингента больных 
преобладают гомогенные и лишь в 
единичных наблюдениях — гетеро- 
генные бляшки. 

По данным анализа спектра доп- 
плеровского сдвига частот можно 
выделить особенность, характерную 
для всех видов деформаций: лока- 
льное повышение скорости крово- 
тока в сочетании с чистым артериа- 
льным окном под систолическим 
пиком на участке максимального 
изгиба сосуда. 

Проведение более углубленного 
исследования извитости артерии с 
учетом не только величины диамет- 
ра и особенностей кровотока на 
участке деформации при различном 
уровне артериального давления и 
поворотах головы, но и величины 
угла в области деформации позво- 
лит выявить по данным спектра 
допплеровского сдвига частот мо- 
менты, важные для принятия реше- 
ния о дифференциальной диагнос- 
тике между гемодинамически зна- 
чимой и незначимой извитостью. 

Для определения гемодинамиче- 
ской значимости извитости ВСА 
можно использовать показатели 
ОСК. Среди пациентов, у которых 
мы измеряли объемную скорость 
кровотока в ОСА, у 52 % величина 
ОСК снижалась на 18—55 % диапа- 
зона значений в норме. В 48 % слу- 
чаев показатели ОСК оставались в 
диапазоне нормальных значений 
[Кунцевич Г.И., 1992]. 

2.2.8. Возможности дуплексного 
сканирования в оценке 
анатомо - физиологических 
особенностей позвоночных артерий 

Для оценки изменений кровообра- 
щения в позвоночной и подклю- 
чичной артериях с помощью ульт- 
развуковых   методов   исследования 

и, в частности, дуплексного скани- 
рования, при различных формах 
патологии артерий вертебробази- 
лярного бассейна особое внимание 
следует обращать на следующие 
анатомо-физиологические особен- 
ности позвоночных артерий: 

• величину диаметра; 
• характер анатомического хода; 
• возможность визуализации 

устья с помощью дуплексного ска- 
нирования. 

По нашим данным, при исследо- 
вании позвоночных артерий в 
43,2 % случаев диаметр составил 
0,4-0,5 см, в 33,3 % - 0,3-0,4 см, 
в 10 % наблюдений — 0,3—0,2 см и 
в 13,5 % — 0,2 см и менее. Диаметр 
позвоночной артерии в диапазоне 
0,3—0,5 см чаще отмечался слева, а 
в диапазоне 0,3 см и менее — спра- 
ва. Согласно данным J.S.Meyer и 
соавт. (1965), J.S.Stopford (1916), в 
норме в 73 % случаев отмечается 
асимметрия диаметра позвоночных 
артерий, при этом в 80 % наблюде- 
ний левая артерия больше правой 
[Ackerstaff R. et al., 1988]. 

При сравнении анатомического 
хода ПА в проксимальном сегменте 
в группе здоровых лиц и в группе 
больных с поражением сонных арте- 
рий нами отмечена извитость ПА в 
виде изгиба или петлеобразования в 
27 и 46 % случаев соответственно. 

В ряде случаев наблюдается чрез- 
мерное удлинение позвоночной ар- 
терии, вследствие чего создаются 
условия для перегибов или сдавле- 
ния их мышцами шеи. По данным 
Н.В.Верещагина (1980), в 25-30 % 
случаев извитость позвоночной ар- 
терии сочетается с аномалиями раз- 
вития в виде отхождения позвоноч- 
ной артерии от дуги аорты (8 % на- 
блюдений), высокого вхождения в 
костный канал (на уровне позвон- 
ков С4 и С5), латерального смеще- 
ния устья. 

Исследование устья ПА опреде- 
ляется в основном анатомическими 
особенностями шеи пациента и 
размером   используемого   датчика. 
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На аппарате DRF-1000 фирмы «Di- 
asonics» устье позвоночной артерии 
мы визуализировали в 56 % случаев 
[Кунцевич Г.И., 1992]. Согласно 
данным ряда авторов, точность 
дуплексного сканирования в опре- 
делении позвоночной артерии в эк- 
стракраниальном отделе составляет 
93—100 %, однако успешная визуа- 
лизация устья позвоночной артерии 
ниже и составляет справа от 82 до 
90 % и слева — от 50 до 63 % [Zwie- 
bel W.J., 1992]. Более качественную 
информацию о состоянии устья ис- 
следуемой артерии можно полу- 
чить, используя режим ЦДК и/или 
энергии отраженного допплеров- 
ского сигнала. Согласно нашим 
данным, визуализация устья позво- 
ночной артерии справа составляет 
92 %, слева - 85 %. 

2.2.9. Окклюзионные поражения 
артерий вертебробазилярного 
бассейна 

Поражение проксимального сег- 
мента подключичной артерии спо- 
собствует развитию синдрома по- 
звоночно-подключичного обкрады- 
вания, величина которого опреде- 
ляется степенью поражения под- 
ключичной артерии и диаметром 
позвоночной артерии. При полном 
позвоночно-подключичном синд- 
роме обкрадывания, обусловленном 
окклюзией устья подключичной ар- 
терии, не регистрируется кровоток 
в проксимальном сегменте. 

Спектр кровотока ПА и результа- 
ты проведения пробы «реактивная 
гиперемия» приведены в разделе 
2.2.1. Мы провели оценку величины 
обкрадывания мозга при полном 
синдроме обкрадывания. В подклю- 
чичной артерии отмечено снижение 
объемной скорости кровотока 
(ОСК) в среднем на 50 % по сравне- 
нию с показателями в норме. При 
средних значениях диаметра позво- 
ночной артерии 0,4 см величина об- 
крадывания мозга составила 100 %. 
При интактной или со стенозом до 

80 % одноименной ВСА величина 
ОСК в общей сонной артерии уве- 
личивалась в среднем на 30 %. Ста- 
тистически достоверного увеличе- 
ния диаметра противоположной ПА 
нами не было зарегистрировано, од- 
нако отмечалось увеличение ОСК в 
среднем на 30 % при интактной или 
со стенозом менее 60 % ПА. 

При переходном позвоночно- 
подключичном синдроме обкрады- 
вания, обусловленном наличием 
стеноза более 70 % проксимального 
сегмента подключичной артерии, 
обкрадывание мозга в 2 раза мень- 
ше, чем при полном позвоноч- 
но-подключичном синдроме обкра- 
дывания при одинаковых значени- 
ях диаметра ПА. 

При стенозе позвоночной арте- 
рии степень локальных изменений 
скорости кровотока определяется 
размерами бляшки, величиной диа- 
метра AV и соответствующей дан- 
ному диаметру исходной скоростью 
кровотока. При выявлении бляшки 
ни в одном из наблюдений нами не 
была диагностирована гетерогенная 
бляшка. В тех случаях, когда невоз- 
можно визуализировать устье ПА, 
необходимо регистрировать спектр 
кровотока на участке, доступном 
визуализации, и в зависимости от 
отсутствия или наличия нарушений 
кровотока в ряде случаев можно 
косвенно получить информацию о 
состоянии устья исследуемой арте- 
рии (рис. 2.7). Чувствительность 
дуплексного сканирования в опре- 
делении стеноза более 50 % в устье 
ПА составляет 73—76 %, специфич- 
ность - 94-97 % [Zwiebel W.J., 
1992]. 

2.2.10. Окклюзионные поражения 
артерий виллизиева круга 

По данным ангиографического ис- 
следования, стенозы артерий вил- 
лизиева круга встречаются пример- 
но у 3 % пациентов, страдающих 
сосудистыми заболеваниями голов- 
ного мозга, при этом чаще поража- 

118 



Рис. 2.7. Гемодинамиче- 
ски значимый стеноз по- 
звоночной артерии. 
Изображение в режиме 
ЭОДС и СДСЧ. 

ется средняя мозговая артерия 
[Kaps M, 1998]. 

Известно, что метод транскрани- 
ального дуплексного сканирования 
позволяет диагностировать только 
гемодинамически значимые стено- 
зы артерий, поскольку его разреша- 
ющая способность и режимы опти- 
мального использования не дают 
информации о состоянии стенки 
сосудов. 

Критерием гемодинамически зна- 
чимого стеноза, по данным ЦДК, 
может быть локальное изменение 
окрашивания просвета артерии на 
участке сужения. Однако определя- 
ющее значение в диагностике лока- 
лизации гемодинамически значимо- 
го стеноза имеют данные анализа 
спектра допплеровского сдвига час- 
тот. Несмотря на то что к настояще- 
му моменту уже достаточно хорошо 
изучены и оценены диагностиче- 
ские возможности спектра доппле- 
ровского сдвига частот в диагности- 
ке степени стеноза в сонных артери- 
ях в экстракраниальном отделе, па- 
раметров оценки степени стеноза 
артерий виллизиева круга, верифи- 
цированных с данными ангиографи- 
ческого исследования, на сегодняш- 
ний день в литературе нет. Опреде- 
ляющее значение для диагностики 
гемодинамически значимого стеноза 

имеют соотношение скорости кро- 
вотока и оценка формы спектра 
проксимальнее места сужения, не- 
посредственно на участке сужения и 
дистальнее его. В каждом из этих 
положений показатели линейной 
скорости кровотока, форма спектра 
будут отличаться от нормы, и интер- 
претация их идентична таковой при 
диагностике стеноза сонных арте- 
рий в экстракраниальном отделе. 
По данным J.Ley-Pozo, E.G.Ringel- 
stein (1990), сравнение результатов 
дуплексного сканирования с данны- 
ми ангиографии показало высокий 
уровень диагностической точности 
ультразвукового метода исследова- 
ния в определении стеноза средней 
мозговой артерии при регистрации 
локального повышения скорости 
кровотока с величиной средней ско- 
рости кровотока более 80 см/с и на- 
личием асимметрии кровотока меж- 
ду одноименными артериями выше 
30 см/с (при условии односторонне- 
го поражения). 

Окклюзия средней мозговой ар- 
терии может быть диагностирована 
при условии хорошей визуализации 
структур головного мозга, передней 
мозговой артерии и отсутствии в 
сильвиевой щели окрашивания 
просвета средней мозговой артерии 
в режимах ЦДК или ЭОДС. 

119 

 



2.2.11. Интраоперационное 
мониторирование мозгового 
кровотока 

При проведении реконструктивных 
операций на магистральных артери- 
ях шеи остается открытым вопрос 
об оценке адекватного кровоснаб- 
жения ткани мозга на этапе пере- 
жатия сонной артерии. 

Оценка коллатеральной компен- 
сации в момент выключения крово- 
тока по общей сонной артерии мо- 
жет быть проведена по трем на- 
правлениям: 

• постоянный контроль за невро- 
логическим статусом пациента, воз- 
можный, однако, только при про- 
ведении реконструктивных вмеша- 
тельств в условиях местной анесте- 
зии; 

• интраоперационное измерение 
артериального давления прямым 
методом с последующим расчетом 
индекса ретроградного давления 
(ИРД); 

• транскраниальное неинвазив- 
ное исследование позволяет мони- 
торировать и контролировать со- 
стояние кровотока в артериях осно- 
вания мозга во время операции в 
условиях как общего, так и местно- 
го обезболивания. 

В дооперационном периоде ре- 
гистрируется линейная скорость 
кровотока в средней, передней, 
задней мозговых артериях, позво- 
ночной и основной артериях с по- 
следующим определением направ- 
ления и функционального состоя- 
ния передней и задних соедините- 
льных артерий. 

Существует несколько подходов 
к определению толерантности сосу- 
дов головного мозга до операции. В 
течение 4 мин лечащий врач осуще- 
ствляет пальцевое пережатие общей 
сонной артерии на стороне предпо- 
лагаемой операции, при этом реги- 
стрируют кровоток в ипсилатераль- 
ной средней мозговой артерии и 
проводят наблюдение за состояни- 
ем   больного.   Величина  линейной 

скорости кровотока в средней моз- 
говой артерии после выключения 
общей сонной артерии и клиниче- 
ское состояние больного дают 
предварительную информацию о 
ситуации, которая может возник- 
нуть во время операции. 

Выделяют четыре степени толе- 
рантности головного мозга к ише- 
мии: 

• высокая степень — снижение 
ЛСК по СМА до 25 % и отсутствие 
неврологической симптоматики; 

• удовлетворительная — сниже- 
ние линейной скорости кровотока 
на 25—50 % и отсутствие невроло- 
гической симптоматики; 

• низкая — снижение ЛСК на 
50—75 %, появление неврологиче- 
ской симптоматики на 2—4-й ми- 
нуте; 

• критически низкая — снижение 
ЛСК более 75 %, появление невро- 
логической симптоматики через 
10-15 с. 

Оценку состояния коллатерально- 
го кровообращения в момент пере- 
жатия общей сонной артерии можно 
провести по показаниям линейной 
скорости кровотока в средней моз- 
говой артерии. При этом выделяют 
следующие стадии коллатерального 
кровообращения: стадия декомпен- 
сации соответствует значениям ли- 
нейной скорости кровотока в сред- 
ней мозговой артерии 0—10 см/с, 
промежуточная стадия — линейной 
скорости кровотока в средней моз- 
говой артерии 11—20 см/с и стадия 
компенсации — линейной скорости 
более 20 см/с [Cabrini G.P. et al., 
1998]. 

Изменение гемодинамики в арте- 
риях виллизиева круга при реконст- 
руктивных операциях на внутренней 
сонной артерии. После введения бо- 
льного в наркоз или выполнения 
местной проводниковой анестезии 
повторно регистрируют линейную 
скорость кровотока в артериях вил- 
лизиева круга с последующим мо- 
ниторированием этих показателей 
во время операции. Особое внима- 
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ние уделяют изменению линейной 
скорости кровотока в средней моз- 
говой артерии в течение следующих 
этапов мониторирования крово- 
тока: 

• в момент выключения из кро- 
вотока общей сонной артерии; 

• в период пережатия общей сон- 
ной артерии; 

• в момент пуска кровотока по 
реконструированному сосуду. 

Рассчитывать процент изменения 
кровотока в средней мозговой арте- 
рии во время операции можно, 
принимая исходную линейную ско- 
рость кровотока за 100 %. Перед 
наложением зажима на общую сон- 
ную артерию необходимо зафикси- 
ровать «чистый», без помех сигнал 
от кровотока в средней мозговой 
артерии и в момент пережатия об- 
щей сонной артерии лоцировать 
остаточный кровоток в средней 
мозговой артерии. 

Кровоток у различных пациентов 
снижается неоднозначно: менее 
50 %, более 50 % с регистрацией 
коллатерального типа кровотока 
или на 100 % исходной величины. 
Более значительное снижение кро- 
вотока в средней мозговой артерии 
связано, как правило, с ограничен- 
ной способностью коллатерального 
кровообращения. Нижней границей 
адекватной мозговой перфузии в 
момент пережатия общей сонной 
артерии является показатель линей- 
ной скорости кровотока в средней 
мозговой артерии 20 см/с. Коэффи- 
циент корреляции между значения- 
ми линейной скорости кровотока в 
средней мозговой артерии в момент 
пережатия общей сонной артерии и 
индексом ретроградного давления 
составляет 0,81 [Кунцевич Г. И., 
1992]. 

Мониторирование кровотока в 
средней мозговой артерии в момент 
выключения сонной артерии из 
кровотока позволяет адекватно 
контролировать временно возника- 
ющий дефицит кровотока в бассей- 
не выключенной магистрали. 

Информация о клиническом со- 
стоянии пациента, величине линей- 
ной скорости кровотока в СМА и 
интраоперационном измерении АД 
позволяет решить вопрос об испо- 
льзовании методов защиты мозга. 

Во время второго этапа монито- 
рирования кровотока, в период пе- 
режатия общей сонной артерии, мы 
получаем следующую информацию: 

— о степени восполнения дефи- 
цита кровотока в СМА, при испо- 
льзовании временного внутрипро- 
светного шунтирования — о его эф- 
фективности; 

— о реакции смежных артериаль- 
ных бассейнов на временно возни- 
кающий дефицит кровотока в сис- 
теме ОСА на стороне реконструк- 
ции. 

У больных, оперированных без 
защиты мозга, величина прироста 
линейной скорости кровотока в 
средней мозговой артерии зависит 
от состояния противоположной 
внутренней сонной артерии и со- 
ставляет в среднем 30—40 %, если 
противоположная ВСА интактна 
или имеется гемодинамически не- 
значимый стеноз. В ситуации, ког- 
да противоположная внутренняя 
сонная артерия окклюзирована, ве- 
личина прироста линейной скоро- 
сти кровотока меньше. 

При использовании временного 
внутрипросветного шунтирования 
важна оценка его эффективности. 
Величина прироста линейной ско- 
рости кровотока составляет в сред- 
нем 100—220 %. При использова- 
нии шунта линейная скорость кро- 
вотока в средней мозговой артерии 
ниже по сравнению ее с исходными 
значениями свидетельствует о низ- 
кой резервной возможности арте- 
рий смежных бассейнов, что может 
быть одной из возможных причин 
развития симптомов ишемии мозга 
в ближайшем послеоперационном 
периоде. 

Для оценки реакции смежных ар- 
териальных бассейнов на временно 
возникающий   дефицит   кровотока 
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во время пережатия общей сонной 
артерии целесообразно регистриро- 
вать линейную скорость кровотока 
в передних, средних и задних моз- 
говых артериях как на стороне ре- 
конструкции, так и в противопо- 
ложном полушарии. 

Линейная скорость кровотока в 
задних мозговых артериях у боль- 
ных, оперированных без защиты 
мозга, свидетельствует об увеличе- 
нии кровотока, больше выраженно- 
го на стороне выключенной маги- 
страли. 

Степень выраженности компен- 
саторных возможностей противопо- 
ложного каротидного бассейна про- 
является в основном в изменении 
линейной скорости кровотока в пе- 
редней мозговой артерии, однако 
функциональные возможности этой 
артерии во многом определяются 
состоянием одноименной внутрен- 
ней сонной артерии. 

У больных, оперированных с 
применением временного внутри- 
просветного шунтирования, во 
время пережатия общей сонной ар- 
терии повышается линейная ско- 
рость кровотока в обеих задних 
мозговых артериях, однако в мень- 
шей степени, чем у больных, опе- 
рированных без защиты мозга. Су- 
щественных изменений линейной 
скорости кровотока в средней и пе- 
редней мозговых артериях противо- 
положного полушария, как прави- 
ло, не отмечается. 

Важным этапом операции явля- 
ется момент восстановления крово- 
тока по реконструированной арте- 
рии, т.е. момент снятия зажима с 
общей сонной артерии. 

Момент пуска кровотока счита- 
ется опасным этапом операции 
из-за возможности эмболии пузы- 
рьками воздуха, осевшими на стен- 
ках артерии в зоне операции, или 
материальными частицами. В на- 
ших наблюдениях в момент пуска 
кровотока эмболы могли или отсут- 
ствовать, или регистрироваться. 
Максимальное   их  количество  до- 

стигало 15. Во всех случаях эмболы 
были воздушными. В послеопера- 
ционном периоде данных о нали- 
чии неврологической симптомати- 
ки не отмечено ни в одном наблю- 
дении. При успешно выполненной 
операции восстанавливается маги- 
стральный тип кровотока. 

Суммируя данные об особенно- 
стях интраоперационного монито- 
рирования кровотока в артериях 
основания мозга при реконструк- 
тивных операциях на магистраль- 
ных артериях шеи, следует отме- 
тить, что этот вид мониторирова- 
ния имеет большое практическое 
значение в клинической практике, 
поскольку позволяет мгновенно 
оценить истинное состояние крово- 
тока в артериях основания мозга на 
всех этапах оперативного вмешате- 
льства. Большое значение для по- 
нимания сущности перестройки и 
адекватной адаптации мозгового 
кровообращения имеют изменения 
кровотока в каждой отдельной ар- 
терии мозга, поскольку они дают 
возможность оценить и наблюдать, 
как снижение кровотока в средней 
мозговой артерии в момент пережа- 
тия общей сонной артерии включа- 
ет в работу артерии смежных бас- 
сейнов. 

2.2.12. Состояние ветвей дуги аорты 
после реконструктивных операций 

Согласно данным литературы, ответ 
артериальной стенки на эндартер- 
эктомию существует в виде 4 вари- 
антов: 

• миоинтимальная реакция, явля- 
ющаяся физиологическим ответом 
на травму; ее толщина не должна 
превышать 3 мм; 

• миоинтимальная гиперплазия, 
при которой толщина стенки пре- 
вышает 3 мм; 

• ранний рестеноз (от 12 до 18 
мес); 

• поздний рестеноз (после 2 лет). 
Рассмотренные варианты состоя- 

ния   реконструированной   артерии 
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достаточно надежно диагностиру- 
ются с помощью УЗ-изображения 
артерии и спектра допплеровского 
сдвига частот. Согласно нашим 
данным, среди больных, перенес- 
ших каротидную эндартерэктомию, 
у 30 пациентов мы провели оценку 
и анализ результатов ближайшего 
послеоперационного периода и у 
70 — отдаленного. При ультразву- 
ковом изучении состояния стенки 
реконструированной ВСА в бли- 
жайшем послеоперационном пери- 
оде изменения отсутствовали или 
было обнаружено утолщение стен- 
ки в 50 % случаев, сужение ВСА 
менее 25 % — в 23,3 % и более 
25 %, но менее 50 % - в 13,3 % 
случаев. Изучение эхогенности 
бляшки свидетельствовало о фор- 
мировании в ближайшем послеопе- 
рационном периоде мягкой повтор- 
ной бляшки в 14 случаях и твер- 
дой — в 1 случае. 

Среди наблюдений, в которых, 
по данным изображения реконст- 
руированной артерии, отсутствова- 
ли какие-либо изменения или ви- 
зуально фиксировалось минималь- 
ное утолщение стенки, на месте 
удаленной первичной бляшки, по 
данным спектра допплеровского 
сдвига частот, регистрировалось 
локальное повышение скорости 
кровотока с заполнением артериа- 
льного окна, что свидетельствовало 
о нарушении ламинарного потока 
в реконструированной артерии. 
При обследовании этих пациентов 
через 2—3 мес изменений по дан- 
ным спектра допплеровского сдви- 
га частот нами не было обнаруже- 
но. Следовательно, формирование 
локальных изменений кровотока 
на протяжении реконструирован- 
ного сегмента артерии в раннем 
послеоперационном периоде связа- 
но с реакцией стенки сосуда, кото- 
рая со временем регрессирует, спо- 
собствуя постепенной нормализа- 
ции характеристик потока. Эти на- 
блюдения, фиксируемые в ближай- 
ший  период  после  операции,   мы 

относили к нормальным первич- 
ным проявлениям хирургического 
лечения. 

Состояние реконструированной 
ВСА в отдаленные сроки было не- 
сколько иным, чем в ближайшем 
периоде: полное отсутствие измене- 
ний или наличие утолщения стенки 
обнаружено нами у 62,8 % и по- 
вторное сужение артерии — у 
38,5 % больных, из них у 10 — ме- 
нее 25 %, у 11 — менее 50 % и у 4 — 
более 50 % просвета сосуда. Изуче- 
ние эхогенности повторной бляшки 
свидетельствовало о наличии мяг- 
кой бляшки в 6 случаях, твердой — 
в 7, с отложениями кальция — в 2 и 
формирование гетерогенной бляш- 
ки—в 1 случае. По нашим дан- 
ным, у оперированных пациентов 
частота случаев развития рестеноза 
составила 5,7 % [Кунцевич И.Г., 
1992]. 

Проведенные серии исследований 
дуплексного сканирования у 68 
больных за период наблюдения 
30+2 мес позволили в 14,7 % случаев 
диагностировать развитие дополни- 
тельных гемодинамически значи- 
мых поражений в других, неопери- 
рованных магистральных артериях. 
Клинические симптомы заболева- 
ния проявлялись лишь в 1,4 % слу- 
чаев, в то время как у остальных па- 
циентов они полностью отсутство- 
вали. Вышеуказанные обстоятельст- 
ва диктуют настоятельную необхо- 
димость проведения диспансерного 
наблюдения за больными, перенес- 
шими КЭАЭ, с целью выявления 
возможного прогрессирования ок- 
клюзирующего поражения артерий 
и соответственно выполнения ре- 
конструктивных операций для пред- 
отвращения развития инсультов. 

К другой группе относятся опе- 
рации, выполняемые по поводу ок- 
клюзии артерии (протезирование 
плечеголовного ствола, подключич- 
но-бифуркационное шунтирование, 
имплантация подключичной арте- 
рии в общую сонную артерию). 
В данной группе больных ведущи- 
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ми УЗ-критериями оценки положи- 
тельных результатов лечения явля- 
ются восстановление магистрально- 
го и антеградного кровотока в ре- 
конструированной артерии, увели- 
чение показателей объемной скоро- 
сти кровотока по сравнению с до- 
операционными данными. 

Для оценки состояния подклю- 
чично-сонного шунта и определе- 
ния объема крови, доставляемого 
шунтом к мозгу, необходимо оце- 
нить просвет шунта, его диаметр и 
тип кровотока. В наших наблюде- 
ниях ОСК по шунту составляла в 
среднем 180—190 мл/мин. 

Данные дуплексного сканирова- 
ния позволили нам установить кри- 
терии, свидетельствующие об адек- 
ватном выполнении имплантации 
подключичной артерии в общую 
сонную артерию: 

• антеградное направление кро- 
вотока в позвоночной артерии на 
стороне реконструкции; 

• восстановление магистрального 
типа кровотока в реконструирован- 
ной подключичной артерии. 

Анализируя данные результатов 
применения транскраниального ис- 
следования в оценке гемодинами- 
ческой значимости экстра-интрак- 
раниального микроанастомоза 
(ЭИКМА) между поверхностной 
височной артерией и корковыми 
ветвями средней или передней моз- 
говыми артериями при окклюзии 
ВСА, можно говорить о том, что 
создаваемый анастомоз значим тог- 
да, когда через него происходит за- 
полнение либо крупных ветвей или 
ствола СМА, либо мелких ветвей 
СМА,  находящихся  в  непосредст- 

венной близости от анастомоза. Ло- 
кация ретроградного кровотока в 
области анастомоза на глубине от 
25 до 55 мм и его редукция при 
компрессии поверхностной височ- 
ной артерии указывают на гемоди- 
намическую значимость ЭИКМА 
[Куперберг Е.Б., 1998]. 

2.2.13. Диабетическая 
энцефалопатия 

При клинически выраженной диа- 
бетической энцефалопатии (ДЭ) 
выявляются изменения спектра 
допплеровского сдвига частот, ре- 
гистрируемые по стволу и ветвям 
средней мозговой артерии. Оценка 
качественного анализа СДСЧ по- 
зволяет выделить два типа измене- 
ний формы спектра. При одном 
виде изменения систолической час- 
ти СДСЧ заключались в образова- 
нии высокого, острого, четко очер- 
ченного систолического пика и 
наличии второго пика — меньшей 
амплитуды и большей ширины. 
При втором типе изменений систо- 
лическая составляющая в отличие 
от первого типа выглядит цельной 
и имеет четкое остроконечное 
очертание. Общим для первого и 
второго типов изменений систоли- 
ческой части спектра является сни- 
жение уровня диастолической со- 
ставляющей скорости. Данные ко- 
личественного анализа СДСЧ в 
средней мозговой артерии и ее вет- 
вях представлены в табл. 2.14. 

Сопоставление общеклинических 
данных и значений кровотока СМА 
показало, что самые значительные 
отклонения  параметров  кровотока 

Таблица 2.14. Средние значения диаметра и показатели кровотока в средних 
мозговых артериях у больных сахарным диабетом с клинически выраженной 
диабетической энцефалопатией [Барабашкина А.В., 1997] 
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отмечаются у пациентов с тяжелой 
формой СД. Выраженность измене- 
ний кровотока в средней мозговой 
артерии и ее ветвях не зависит от 
типа СД и возраста больных. 

Таким образом, для ранней диа- 
гностики поражения ЦНС при са- 
харном диабете применение транс- 
краниального дуплексного скани- 
рования следует рассматривать в 
качестве существенного дополни- 
тельного объективного способа 
диагностики микроангиопатии. 

2.2.14. Артериовенозные 
мальформации 

Выделяют 4 основные категории 
сосудистых мальформации голов- 
ного мозга: артериовенозные маль- 
формации, кавернозные ангиомы, 
капиллярные телеангиэктазии и ве- 
нозные мальформации. 

АВМ в подавляющем большинст- 
ве случаев поражают большие полу- 
шария головного мозга (до 85 %), 
причем нередки случаи интравент- 
рикулярной локализации, реже они 
располагаются в задней черепной 
ямке (15 %) [Дан В.Н. и др., 2000]. 

Согласно данным В.Г.Гайдара и 
др. (1998), маркерами артериове- 
нозного шунтирования по данным 
транскраниальной допплерографии 
служат уровень средней максималь- 
ной линейной скорости кровотока, 
индекс пульсации и индекс вазомо- 
торной реактивности в сосудах, пи- 
тающих АВМ. Они отличаются 
от возрастной нормы в 2,3; 1,6 и 
3,9 раза соответственно. 

Наличие свободного артериове- 
нозного шунтирования характери- 
зуется рядом признаков: 

• значительным повышением 
(преимущественно за счет диасто- 
лической) линейной скорости кро- 
вотока пропорционально уровню 
артериовенозного сброса; 

• значительным снижением уров- 
ня периферического сопротивления; 

• отсутствием выраженных изме- 
нений спектра (расширение спект- 

ра наблюдают при АВМ «большого 
потока», вызывающих турбулентное 
движение крови в зонах бифурка- 
ций магистральных артерий голо- 
вы, вплоть до формирования не- 
пульсирующих турбулентных пат- 
тернов); 

• резким снижением цереброва- 
скулярной реактивности вследствие 
отсутствия в структуре АВМ сосу- 
дов, обладающих контрактильными 
свойствами. Степень выраженности 
вышеприведенных параметров за- 
висит от размеров клубка мальфор- 
мации и величины шунтирования. 

Чувствительность транскраниаль- 
ной допплерографии в диагностике 
АВМ составляет 89,5 % при специ- 
фичности 93,3 % и точности 90,8 %. 
Сочетанное применение КТ и ТКД 
в диагностике АВМ позволяет по- 
высить уровень чувствительности 
до 92,9 % [Гайдар Б.В. и др., 1998]. 

При использовании транскраниа- 
льного дуплексного сканирования в 
В-режиме не всегда удается визуа- 
лизировать АВМ. Однако при при- 
менении режима цветового доппле- 
ровского картирования чувствите- 
льность данного метода возрастает 
и АВМ можно легко идентифици- 
ровать на основании их многоцвет- 
ного изображения. Чувствитель- 
ность транскраниального дуплекс- 
ного сканирования в определении 
АВМ составляет 77,5 % [Bartels E., 
1998]. Определение локализации 
АВМ имеет важное практическое 
значение. Процент визуализации 
АВМ в париетальной, затылочной, 
мозжечковой и лобной областях по 
мере их приближения к коре сни- 
жается. Иногда АВМ можно запо- 
дозрить на основании косвенных 
признаков, таких как визуализация 
сосудов, питающих АВМ. Чувстви- 
тельность ТКДС при визуализации 
АВМ, расположенных в аксиальной 
плоскости сканирования, составля- 
ет 90 % [Bartels E., 1998]. Минима- 
льный размер АВМ, диагностируе- 
мый в аксиальной плоскости ска- 
нирования, составляет 1 см. 
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Кавернозная ангиома может быть 
обнаружена при ТКДС только в том 
случае, если в структуре ангиомы 
присутствует кальцинированный 
компонент, однако использование 
эхоконтрастных препаратов увели- 
чивает процент визуализации ка- 
вернозных ангиом. В 1995 г. Bog- 
dahn и Becker получили слабый ве- 
нозный сигнал (скорость 12 см/с) в 
кавернозных гемангиомах при по- 
мощи ТКДС с применением лево- 
виста [Bogdahn U. et al., 1998]. 

2.2.15. Спазм артерий мозга 

Наличие, локализация и размеры 
аневризм артерий виллизиева круга 
диагностируются с помощью дуп- 
лексного сканирования с использо- 
ванием     режимов     ЦДК     и/или 

эодс. 
Степень повышения линейной 

скорости кровотока в средней моз- 
говой артерии используется для 
определения выраженности спазма 
артерии. По данным M.Kaps (1998), 
увеличение средней скорости кро- 
вотока в СМА более чем на 50 % по 
сравнению с диапазоном нормаль- 
ных значений или более 120 см/с 
расценивается как клинически зна- 
чимый спазм артерий. При этом со- 
отношение линейной скорости кро- 
вотока СМА/ВСА составляет бо- 
лее 3. Повышение средней скорости 
кровотока более 200 см/с и соотно- 
шение скоростей СМА/ВСА более 
6 классифицируется как тяжелый 
спазм с высокой вероятностью раз- 
вития церебральных осложнений. 

Преимущество ТКДС по сравне- 
нию с ТКД заключается в том, что в 
процессе мониторирования можно 
выбирать для измерения скорости 
кровотока определенные участки ар- 
терий с коррекцией величины угла 
между ультразвуковым лучом и ана- 
томическим ходом сосуда. Кроме 
этого, спазмированную артерию 
можно идентифицировать по дан- 
ным изображения в режиме ЦДК за 
счет регистрации аляйзинг-эффекта. 

2.2.16. Острый период 
ишемического инсульта 

Диагностические задачи, которые 
можно решить с помощью ультра- 
звуковых методов исследования у 
данного контингента больных, сле- 
дующие. 

1. Состояние магистральных ар- 
терий, участвующих в кровоснаб- 
жении головного мозга с учетом их 
проходимости и функционального 
состояния. 

2. Анатомическое строение и 
функциональное состояние артерий 
виллизиева круга. 

3. Состояние клапанов сердца, 
насосной и сократительной функ- 
ции миокарда, наличие патологиче- 
ских образований, которые могут 
быть потенциальными источника- 
ми кардиоэмболии. 

4. Регистрация микроэмболии в 
артерии мозга. 

Дуплексное сканирование в пер- 
вые сутки развития ишемического 
инсульта позволяет выявить анато- 
мические особенности артерий, 
участвующих в кровоснабжении 
мозга, диагностировать степень и 
распространенность атеросклероти- 
ческого процесса, определить 
структуру атеросклеротической 
бляшки, оценить участие магистра- 
льных артерий в кровоснабжении 
головного мозга. 

Детально изучая особенности ге- 
модинамики в артериях виллизиева 
круга при классическом его строе- 
нии, мы обнаружили, что на сторо- 
не инфаркта мозга в бассейне СМА 
в первые 3 сут заболевания в сред- 
ней мозговой и в меньшей степени 
в передней мозговой артериях сни- 
жается уровень систолической, диа- 
столической и средней скорости 
кровотока на фоне повышения пе- 
риферического сопротивления, о 
чем свидетельствуют значения PI и 
RI [Кунцевич Г.И., Бень А.В., 
2000]. " 

В задней мозговой артерии ста- 
тистически достоверных изменений 
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по сравнению со значениями в 
норме нами не было зарегистриро- 
вано. На контралатеральной сторо- 
не также регистрировали снижение 
показателей скорости кровотока в 
средней мозговой артерии, выра- 
женное, однако, в меньшей степе- 
ни, чем на стороне инфаркта мозга 
без признаков повышения перифе- 
рического сопротивления. Паралле- 
льно отмечалась тенденция к повы- 
шению систолической скорости 
кровотока в передней мозговой ар- 
терии без существенных изменений 
гемодинамики в задней мозговой 
артерии. Следует признать, что ве- 
личина скорости кровотока в арте- 
риях виллизиева круга в остром пе- 
риоде инсульта является количест- 
венным показателем гемодинами- 
ки, в достаточной мере объективно 
отражающим степень перестройки 
кровообращения в головном мозге. 

По данным Б.С.Виленского 
(1999), в условиях резкого срыва 
ауторегуляции, но при хорошо фун- 
кционирующих анастомозах может 
наблюдаться снижение кровотока в 
артериальной системе противопо- 
ложного полушария. При резком 
угнетении мозгового кровотока в 
результате межполушарного диаши- 
за в ряде случаев могут формирова- 
ться «зеркальные инсульты». В свя- 
зи с этим исследования параметров 
кровотока в артериях основания 
мозга, особенно у лиц с острым на- 
рушением мозгового кровообраще- 
ния как на стороне инфаркта, так и 
на противоположной стороне, не- 
сомненно, необходимы. 

У больных с митральным стено- 
зом, атеросклеротическими бляш- 
ками во внутренних сонных артери- 
ях, ИБС с мерцательной аритмией, 
наличием тромба в левом желудоч- 
ке во время мониторирования кро- 
вотока в средних мозговых артери- 
ях в первые 7 дней после развития 
ишемического инсульта мы отмеча- 
ли на СДСЧ сигналы, которые по 
интенсивности отличались от фо- 
нового спектра частот. Микроэмбо- 

лические сигналы располагались в 
пределах огибающей спектра. Ана- 
лизируя интенсивность микроэмбо- 
лических сигналов, можно было с 
большей вероятностью предпола- 
гать наличие материальных эмбо- 
лов. 

Среди 28 больных, которым было 
выполнено мониторирование кро- 
вотока в средних мозговых артери- 
ях, у 53,5 % было документировано 
участие эмболического механизма в 
развитии ишемического инсульта 
по типу артерио-артериальной и 
кардиоэмболии [Бень А.В., 2000]. 

2.2.17. Дуплексное сканирование 
артерий верхних конечностей 

2.2.17.1. Методика 

Артерии верхних конечностей явля- 
ются перспективным участком для 
диагностики заболеваний данного 
бассейна благодаря поверхностному 
расположению и доступности для 
УЗ-исследования практически на 
всем протяжении. 

Исследование артерий верхних 
конечностей целесообразно выпол- 
нять, используя линейный датчик с 
частотой излучения 7,5 МГц, для 
исследования артерий кисти — 
13,5 МГц. 

Исследование подключичных ар- 
терий представлено в разделах 2.2.1 
и 2.2.2. Для получения ультразвуко- 
вого изображения подкрыльцовой 
артерии датчик располагают в обла- 
сти подмышечной ямки. Непосред- 
ственным продолжением данной ар- 
терии является плечевая артерия, 
которая начинается от уровня ниж- 
него края большой грудной мышцы. 
Визуализируют плечевую артерию 
на всем протяжении между плече- 
вой костью и нижнемедиальной по- 
верхностью двуглавой мышцы, до- 
стигая локтевой ямки. На уровне 
верхней трети плеча от плечевой ар- 
терии отходит глубокая артерия пле- 
ча, которая на экране располагается 
кзади от плечевой артерии. В облас- 
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ти локтевой ямки плечевая артерия 
делится на две ветви — лучевую и 
локтевую артерии. Лучевая артерия 
отклоняется к латеральному краю 
предплечья, прослеживают ее на 
всем протяжении. Далее датчик пе- 
ремещают на ладонную поверхность 
кисти для определения лучевой ар- 
терии, которая поворачивает дуго- 
образно в сторону локтевого края и 
соединяется с r.palmaris profundus 
локтевой артерии, при этом получа- 
ют изображение глубокой ладонной 
дуги. Получают изображение локте- 
вой артерии, которая располагается 
вдоль медиального края предплечья. 
Далее датчик перемещают на ладон- 
ную поверхность кисти, визуализи- 
руют локтевую артерию, которая за- 
ворачивает в сторону лучевого края 
предплечья и соединяется с r.palma- 
ris superficialis лучевой артерии, при 
этом видна поверхностная ладонная 
дуга. 

На уровне верхней трети локте- 
вой артерии отходит общая межко- 
стная артерия, переднюю ветвь ко- 
торой можно проследить при ульт- 
развуковом исследовании, распола- 
гая датчик посередине внутренней 
поверхности предплечья. Величина 
комплекса интима — медиа в пле- 
чевой артерии в среднем составляет 
0,6+0,03 мм, в лучевой и локте- 
вой — 0,5±0,03 мм. 

При расположении датчика на 
боковой поверхности пальцев визу- 
ализируют собственные пальцевые 
артерии. Перемещая датчик на об- 
ласть ногтевого ложа, определяют 
сосуды, которые располагаются 
между ногтевой пластинкой и кост- 
ной структурой дистальной фалан- 
ги пальца. На экране ногтевая пла- 
стинка имеет вид двухконтурной 
линейной структуры толщиной в 
среднем 0,4±0,02 мм. Кзади от ног- 
тевой пластинки располагаются пе- 
реплетающиеся между собой арте- 
рии. 

По данным спектра допплеров- 
ского сдвига частот в артериях пле- 
ча, предплечья и проксимальной 
фаланге пальцев регистрируется 
магистральный тип кровотока. 

В области ногтевого ложа в арте- 
риях определяется 2 конфигурации 
спектра допплеровского сдвига ча- 
стот. Первая соответствует магист- 
ральному типу кровотока, вторая 
характеризуется достаточно выра- 
женным уровнем диастолической 
составляющей скорости, что, ве- 
роятно, обусловлено регистра- 
цией кровотока в области анасто- 
мозов. 

Величина диаметра и показатели 
гемодинамики в исследуемых арте- 
риях в группе здоровых лиц пред- 
ставлены в табл. 2.15. 

Таблица 2.15. Средние значения диаметра и показателей кровотока в артериях 
верхней конечности 
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В норме кровоток в артериях вер- 
хних конечностей характеризуется 
снижением линейной скорости 
кровотока в направлении от про- 
ксимального к дистальному сегмен- 
ту и высоким периферическим со- 
противлением. 

2.2.17.2. Измерение 
сегментарного давления 

Для определения сегментарного ар- 
териального давления используют 
пневматические манжетки, которые 
накладывают на плечо и предпле- 
чье. Сегментарное давление опре- 
деляют для каждого уровня конеч- 
ности, контролируя сигнал крово- 
тока в лучевой или локтевой арте- 
риях. Для измерения пальцевого 
давления накладывают манжетку 
шириной 2,5 см на проксимальную 
фалангу пальца с регистрацией кро- 
вотока в пальцевой артерии на 
уровне дистальной фаланги. 

В норме градиент давления меж- 
ду правой и левой конечностью или 
двумя соседними сегментами на од- 
ной конечности меньше 20 мм 
рт.ст., между дистальным отделом 
предплечья и пальцем — меньше 
30 мм рт.ст. 

2.2.17.3. Окклюзионные 
поражения артерий 

При атеросклерозе, эмболии в арте- 
рии верхней конечности дуплекс- 
ное сканирование на основании 
данных изображения стенки, про- 
света артерий и оценки типа крово- 
тока дает информацию о локализа- 
ции, степени и протяженности по- 
ражения. Качественная оценка 
спектра допплеровского сдвига час- 
тот, позволяющая судить о типе 
кровотока и степени поражения в 
артериях     верхних     конечностей, 

представлена в разделах 2.2.1 и 
2.2.2. 

Разница в абсолютных значениях 
систолического АД в лучевой и 
локтевой артериях рассматривается 
как признак патологии конкретной 
артерии с более низким уровнем 
систолического АД. 

Градиент давления более 20 мм 
рт.ст. между двумя соседними сег- 
ментами свидетельствует о наличии 
гемодинамически значимого стено- 
за или окклюзии. 

При облитерирующем тромбан- 
гиите, как правило, преобладают 
дистальные нарушения с поражени- 
ем артерий кисти и предплечья. 

При исследовании артерии пред- 
плечья в В-режиме можно выделить 
следующие особенности данного 
заболевания: 

• процесс начинается с пораже- 
ния адвентиции и постепенно рас- 
пространяется на все слои стенки 
сосуда с отсутствием дифференци- 
рования слоев стенки и повышени- 
ем ее эхогенности; 

• поражение носит пролонгиро- 
ванный характер; 

• по мере увеличения толщины 
стенок артерий, по данным доппле- 
ровского сдвига частот, изменяется 
характер кровотока от магистраль- 
ного до коллатерального или отсут- 
ствия кровотока при развитии ок- 
клюзии артерии (рис. 2.8). 

Сопоставление состояния крово- 
тока в ногтевом ложе в зависимости 
от степени ишемии верхних конеч- 
ностей свидетельствует о том, что 
при критической степени кровоток 
отсутствует, при II степени сосуди- 
стый рисунок обеднен, при I степе- 
ни кровоток сохранен. 

При наличии окклюзирующе- 
го поражения дистальнее ладон- 
ной дуги градиент давления между 
дистальным отделом предплечья 
и пальцами составляет более 
30 мм рт.ст. 
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Рис. 2.8. Лучевая артерия 
при облитерирующем 
тромбангиите. Изображе- 
ние в режиме ЦДК. 

2.2.17.4. Роль дуплексного 
сканирования в оценке 
адекватности артериовенозной 
фистулы для программного 
гемодиализа 

Дуплексное сканирование применя- 
ют для оценки артерии и вен, кото- 
рые могут быть использованы при 
формировании артериовенозной 
фистулы (АВФ) и прогноза «жизне- 
способности сформированной фис- 
тулы». АВФ, используемая в качест- 
ве постоянного сосудистого досту- 
па, должна иметь, с одной стороны, 
достаточный объем кровотока для 
проведения эффективного гемодиа- 
лиза, а с другой стороны, его вели- 
чина не должна декомпенсировать 
сердечную деятельность. 

При оценке АВФ необходимо 
учитывать особенности ее хирурги- 
ческой конструкции, т.е. формиро- 
вание анастомоза на предплечье 
между a.radialis и v.cephalica или на 
плече между a.brachialis и v.basilaris 
по типу конец вены в бок артерии. В 
клинической практике считается, 
что критерием адекватности АВФ 
для проведения эффективного гемо- 
диализа должен быть кровоток с ве- 
личиной шунтового сброса не менее 
500 мл/мин и не более 30 % сердеч- 

ного выброса. Согласно данным 
Т.Н.Енькиной (1999), после форми- 
рования АВФ у больных на додиа- 
лизном этапе уже через месяц объ- 
емная скорость кровотока составля- 
ет 444,6+14,8 мл/мин и в начальном 
периоде гемодиализного этапа уве- 
личивается до 805,6+1,7 мл/мин. 
Формирование АВФ на додиализ- 
ном этапе и в начальном периоде 
гемодиализа с величиной шунтового 
сброса от 5 до 10 % сердечного вы- 
броса не вызывает развития сердеч- 
ной недостаточности, но усугубляет 
нарушение гемодинамики в виде 
увеличения сердечного выброса и 
гипертрофии миокарда левого желу- 
дочка. Увеличение шунтового сбро- 
са по АВФ более 30 % сердечного 
выброса истощает компенсаторные 
возможности гипертрофированного 
миокарда и провоцирует застойную 
сердечную деятельность. 

Т.Н.Енькиной (1999) предложена 
формула, позволяющая прогнози- 
ровать необходимость хирургиче- 
ской коррекции кровотока в АВФ с 
целью предупреждения застойной 
сердечной деятельности: 
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где Д — дискриминантная функция 
необходимости коррекции кровото- 
ка в АВФ; КДО/ММЛЖ - показа- 
тель адекватности гипертрофии 
миокарда на нагрузку объемом; 
ЧСС — частота сердечных сокра- 
щений; Е/А — показатель диасто- 
лической функции левого желудоч- 
ка; длит. ХПН III ст. — длитель- 
ность уремического периода ХПН 
до начала гемодиализа; СН — нали- 
чие проявлений сердечной недоста- 
точности; ОД — объем остаточного 
диуреза в раннем периоде гемодиа- 
лиза. 

Если Д < 9,6, то необходимость 
коррекции АВФ невелика, если Д > 
11,3 — необходимость коррекции 
АВФ значительна. В связи с разви- 
тием застойной сердечной недоста- 
точности на фоне увеличенного 
кровотока по АВФ, не корригируе- 
мой медикаментозной терапией, 
необходима хирургическая коррек- 
ция увеличенного кровотока по 
АВФ. Для выбора метода такой 
коррекции целесообразны выпол- 
нение дуплексного сканирования с 
оценкой состояния артерий и вен, 
формирующих АВФ, и проведение 
компрессионной пробы для оценки 
состоятельности артериальных ла- 
донных анастомозов. Методика вы- 
полнения компрессионной пробы 
состоит в следующем: после оценки 
состояния артерий и вен, формиру- 
ющих АВФ, и измерения объемной 
скорости кровотока по артериове- 
нозной фистуле под контролем дат- 
чика выполняют компрессию про- 
ксимального отдела питающей ар- 
терии в течение 5 мин, при этом по 
артериализованной вене регистри- 
руют поток, обеспечиваемый доста- 
точным ретроградным притоком 
через систему ладонных артериаль- 
ных анастомозов, повторно выпол- 
няют измерение объемной скорости 
кровотока в артериовенозной фис- 
туле. Компрессионная проба счита- 
ется положительной, если величи- 
на кровотока по АВФ больше 
500 мл/мин. Установлено, что если 

после пережатия лучевой арте- 
рии величина кровотока менее 
500 мл/мин, т.е. недостаточна для 
последующего проведения гемодиа- 
лиза, можно признать несостояте- 
льной систему ладонных артериаль- 
ных анастомозов, заполняющихся 
из локтевой артерии. Операция по 
перевязке лучевой артерии с целью 
уменьшения кровотока по АВФ в 
этом случае противопоказана из-за 
риска развития синдрома обкрады- 
вания, что требует поиска других 
результативных хирургических при- 
емов для уменьшения кровотока 
через артериовенозную фистулу. 

2.2.18. Грудная аорта 

2.2.18.1. Методики 
трансторакальной 
и чреспищеводной эхокардиографии 

Трансторакальную эхокардиогра- 
фию выполняют по стандартной 
методике секторным ультразвуко- 
вым датчиком с частотой сканиро- 
вания 2,5—3,5 МГц; она позволяет 
оценить состоятельность аорталь- 
ного клапана, а также получить ин- 
формацию о размерах и состоянии 
восходящей аорты, дуги и прокси- 
мального отдела нисходящей аорты. 
При двухмерном исследовании 
из парастернальной позиции по 
короткой оси аортальный клапан 
выглядит как структура, состоящая 
из трех симметрично расположен- 
ных, одинаково тонких створок; в 
систолу они полностью открыва- 
ются, а в диастолу закрываются, 
образуя фигуру, похожую на пе- 
ревернутую эмблему автомобиля 
Mercedes-Benz. Место смыкания 
всех трех створок может выглядеть 
чуть утолщенным. Корень аорты 
имеет больший диаметр, чем оста- 
льная часть восходящего отдела 
аорты, и формируется из трех си- 
нусов Вальсальвы, которые анало- 
гично створкам клапана называют- 
ся левым коронарным, правым ко- 
ронарным и некоронарным. В нор- 
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ме диаметр корня аорты не превы- 
шает 37 мм, дуги и нисходящего 
отдела аорты — 20—36 мм. В нор- 
ме аорта в В-режиме имеет одно- 
родный гипоэхогенный просвет и 
равномерное окрашивание потока 
в режиме ЦДК с наличием четких, 
ровных контуров стенок. При ис- 
следовании кровотока через аорта- 
льный клапан регистрируется 
спектр треугольной формы, макси- 
мальная скорость которого в норме 
составляет до 1,5 м/с. 

Дугу и устья ветвей дуги аорты 
исследуют из супрастернального 
доступа. 

Эхокардиография с высокой точ- 
ностью позволяет выявить патоло- 
гию аорты в зонах, доступных для 
визуализации. Однако в ряде случа- 
ев ее проведению мешают акусти- 
ческие препятствия, которые могут 
локализоваться вне или в самом 
сердце, поэтому результаты иссле- 
дования требуют дальнейшего уточ- 
нения. Использование чреспище- 
водного ультразвукового исследова- 
ния позволяет преодолеть эти труд- 
ности. 

В основе высокой информатив- 
ности метода ЧпЭхоКГ при иссле- 
довании грудного отдела аорты ле- 
жат анатомические предпосылки. 
Грудной отдел аорты практически 
на всем протяжении находится в 
тесной близости от пищевода, что 
позволяет использовать мульти- и 
биплановые ультразвуковые датчи- 
ки с высокой частотой сканирова- 
ния (5 и 7 МГц), обладающие высо- 
кой разрешающей способностью. 
Корень аорты и восходящая часть 
находятся непосредственно кпереди 
от пищевода. Однако, несмотря на 
высокую информативность, метод 
ЧпЭхоКГ имеет ограничения в ви- 
зуализации дистального сегмента 
восходящей аорты, дуги и устьев 
ветвей дуги аорты из-за интерпози- 
ции левого главного бронха между 
пищеводом и аортой. Дистальнее 
устья левой подключичной артерии 
и до диафрагмы пищевод и нисхо- 

дящая аорта имеют практически 
параллельный ход. 

Интубацию пищевода осуществ- 
ляют по стандартной методике в 
положении пациента на левом боку 
после премедикации и местной 
анестезии слизистой оболочки ро- 
тоглотки 10 % раствором лидокаи- 
на. При введении датчика с обра- 
щенной кпереди сканирующей по- 
верхностью на глубину 30—35 см от 
передних резцов получают попереч- 
ный срез на уровне основания сер- 
дца. С помощью регулировки угла 
сканирования и изменения глуби- 
ны введения датчика достигают оп- 
тимальной визуализации створок и 
фиброзного кольца аортального 
клапана, устьев и проксимальных 
сегментов коронарных артерий, си- 
нусов Вальсальвы, поперечных сре- 
зов восходящей аорты на различ- 
ных уровнях. 

Изменяя плоскость сканирова- 
ния и незначительно ротируя дат- 
чик вправо или влево, получают 
продольный срез левых камер серд- 
ца и восходящей аорты. В этой про- 
екции целесообразно проводить из- 
мерение диаметра левого желудоч- 
ка, выходного тракта левого желу- 
дочка, фиброзного кольца аорталь- 
ного клапана, восходящей аорты, 
которая доступна для визуализации 
на протяжении 6—8 см от корня 
аорты. При цветовом допплеров- 
ском картировании в этой проек- 
ции оценивают наличие, направле- 
ние, ширину и протяженность 
струи аортальной регургитации. 
Импульсная допплерография по- 
зволяет оценить характер кровотока 
в восходящей аорте, выявить пато- 
логические потоки и систоличе- 
ский градиент на клапане. 

Для исследования нисходящего 
отдела грудной аорты датчик пово- 
рачивают приблизительно на 180°, 
предварительно определив попе- 
речную плоскость сканирования. 
Для последовательной регистрации 
изменений в нисходящей аорте дат- 
чик   вначале   вводят   на   глубину 
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50 см от передних резцов, а затем 
исследуют аорту по мере извлече- 
ния эндоскопа в поперечном и про- 
дольном сечениях, оценивая диа- 
метр, толщину, строение стенки и 
характер кровотока. Для последую- 
щей корректной оценки результа- 
тов исследования по видеозаписи 
на экране отмечают глубину введе- 
ния датчика. 

Общее время нахождения эндо- 
скопа в пищеводе обычно не пре- 
вышает 15—20 мин. Все исследова- 
ние должно быть зарегистрировано 
на видеопленке. 

2.2.18.2. Аневризмы аорты 

Для дилатации корня аорты свойст- 
венна характерная картина при 
двухмерной эхокардиографии: уве- 
личенный размер между передней и 
задней стенками аорты, что, как 
правило, является результатом ате- 
росклеротического поражения. 

Чреспищеводная эхокардиогра- 
фия позволяет визуализировать 
аневризму, определить ее локализа- 
цию, форму, протяженность, диа- 
метр на разных уровнях и в различ- 
ных сечениях, тромбоз аневризма- 
тического мешка. Эта методика 
дает информацию о состоянии 
стенки аорты с учетом ее толщины 
и наличия атеросклеротических 
бляшек, целостности стенки аорты. 
В полости аневризмы может реги- 
стрироваться феномен «спонтанно- 
го эхо контрастирования». 

При аневризмах восходящего от- 
дела аорты принципиально важны 
оценка функции аортального кла- 
пана и выявление причин аорталь- 
ной недостаточности. Так, по дан- 
ным В.А.Сандрикова и соавт. 
(1999), основными причинами вы- 
раженной аортальной регургитации 
являются расширение фиброзного 
кольца АК в среднем до 32 мм и 
наличие бикуспидального аорталь- 
ного клапана без признаков значи- 
мого стеноза и кальциноза створок 
АК. 

Эхокардиографическим призна- 
ком расслоения аорты является об- 
наружение отслоившейся интимы, 
которая делит просвет аорты на 
истинный и ложный каналы. Од- 
ним из принципиальных подходов 
в дифференциации истинного ка- 
нала от ложного является исследо- 
вание систолического потока с ис- 
пользованием цветового доппле- 
ровского картирования. Спектра- 
льные характеристики кровотока в 
пределах этих двух каналов разли- 
чаются: спектр кровотока в истин- 
ном канале близок к магистраль- 
ному, тогда как в ложном носит 
турбулентный, двунаправленный 
характер с выраженным ретроград- 
ным компонентом. Кроме того, 
следует обращать внимание на пу- 
льсирующий характер просвета ис- 
тинного канала, диаметр которого 
увеличивается в систоле и умень- 
шается в диастоле. 

Другой путь идентификации ис- 
тинного канала состоит в регистра- 
ции входного отверстия расслое- 
ния. В восходящей аорте кровоток 
через фенестрацию носит однона- 
правленный характер — из истин- 
ного канала в ложный. На протяже- 
нии нисходящей аорты кровоток 
через фенестрацию двунаправлен- 
ный — из истинного канала в лож- 
ный в систоле и из ложного в ис- 
тинный в диастоле. Вследствие за- 
медления кровотока в ложном ка- 
нале может наблюдаться эффект 
спонтанного эхоконтрастирования. 
При наличии «слепого кармана» 
независимо от направления рас- 
слоения (анте- или ретроградное) 
определяется частичный или пол- 
ный тромбоз ложного просвета. 

Одним из ключевых вопросов яв- 
ляется определение типа расслое- 
ния аневризмы аорты. Общеприня- 
та классификация De Bakey (1961), 
основанная на локализации про- 
ксимальной фенестрации и распро- 
страненности расслоения. Чувстви- 
тельность ЧпЭхоКГ в диагностике 
расслоения   аневризмы   аорты,   по 
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данным В.А.Сандрикова и соавт. 
(1998), составляет 100 %. 

Важное практическое значение 
имеют диагностика распростране- 
ния процесса расслоения на коро- 
нарные, ветви дуги аорты, висцера- 
льные, почечные, подвздошные ар- 
терии и определение, от какого 
просвета они отходят. 

Для того чтобы избежать диагнос- 
тических ошибок, необходимы зна- 
ние технических деталей и тщатель- 
ный анализ как трансторакальных, 
так и чреспищеводных эхокардио- 
грамм. В некоторых случаях визуа- 
лизируются артефакты от стенок 
аорты, которые производят впечат- 
ление отслоившейся интимы. Мно- 
жественные линейные эхоструктуры 
в просвете расширенной аорты мо- 
гут быть артефактами отражения от 
противоположной стенки. При ис- 
пользовании данных только ультра- 
звукового изображения левую пле- 
чеголовную вену можно ошибочно 
принять за расслоение аорты. 

Ложная аневризма аорты пред- 
ставляет собой эхонегативное обра- 
зование, размеры которого могут 
быть чрезвычайно большими и ко- 
торое может сдавливать окружаю- 
щие ткани, включая аорту. Цвето- 
вое допплеровское картирование и 
импульсная допплерография позво- 
ляют выявить наличие сообщения 
между аортой и ложной аневриз- 
мой. 

Аневризмы синуса Вальсальвы 
диагностируются при трансторака- 
льной эхокардиографии из позиции 
по короткой оси в диастолу. При- 
менение чреспищеводной эхокар- 
диографии позволяет с большей 
точностью выявить фистулы и диа- 
гностировать разрывы аневризмы 
синуса Вальсальвы. Аневризматиче- 
ским изменениям может быть под- 
вержен любой из коронарных сину- 
сов. Обычно аневризма распростра- 
няется кпереди и вправо, разрыв 
аневризмы происходит в правые от- 
делы сердца. В этом случае из четы- 
рехкамерной   позиции   в   режиме 

ЦДК в диастоле визуализируется 
струя, направленная из выносящего 
тракта левого желудочка в правое 
предсердие; по короткой оси при 
этом отмечается слабое выпячива- 
ние некоронарного синуса. При 
разрыве аневризмы в межжелудоч- 
ковую перегородку в М-режиме в 
выносящем тракте левого желудоч- 
ка регистрируется резко выражен- 
ное движение межжелудочковой 
перегородки. Аневризма может 
перфорировать и в левый желудо- 
чек, провоцируя при этом аорталь- 
ную регургитацию. Сообщение 
аневризмы с правым желудочком 
повышает диастолическое давление 
в нем, что приводит к преждевре- 
менному открытию клапана легоч- 
ной артерии. 

2.2.18.3. Коарктация аорты 

Диагностика коарктации аорты при 
трансторакальном двухмерном ис- 
следовании из супрастернальной 
позиции у детей, как правило, не 
вызывает затруднений. Исследова- 
ние этого участка аорты у взрослых 
сопряжено с техническими трудно- 
стями, что может приводить как к 
ложноотрицательным, так и к лож- 
ноположительным заключениям. 

Спектр допплеровского сдвига 
частот и режим ЦДК, даже при от- 
сутствии хорошей визуализации 
аорты на участке сужения, позволя- 
ют выявлять ускоренный кровоток, 
а постоянно-волновая допплерогра- 
фия — измерять его скорость и вы- 
числять максимальный градиент 
давления, используя для этого рас- 
ширенное или упрощенное уравне- 
ние Бернулли. Регистрация высоко- 
скоростного потока в аорте в диа- 
столе с градиентом давления более 
30 мм рт.ст. и наличие магистраль- 
но-измененного или коллатераль- 
ного типа кровотока в брюшном 
отделе аорты и/или в бедренных 
артериях указывают на гемодина- 
мическую значимость сужения аор- 
ты. Кроме сужения участка аорты, 
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нередко обнаруживается пре- и 
постстенотическое ее расширение. 
Как правило, коарктация аорты со- 
четается с гипертрофией миокарда 
левого желудочка, гиперкинезией 
его стенок, увеличением полости 
левого предсердия, а у части боль- 
ных с бикуспидальным аортальным 
клапаном наблюдается аорталь- 
ная регургитация. При сочетании 
коарктации аорты с открытым арте- 
риальным протоком сброс крови 
слева направо снижает скорость 
стенотической струи, что приводит 
к недооценке величины градиента 
давления. 

Неинвазивность и безопасность 
трансторакальной и чреспищевод- 
ной эхокардиографии позволяют 
использовать эти методы для дли- 
тельного динамического контроля 
за состоянием аорты на участке вы- 
полненной реконструкции. Резуль- 
таты допплерографии в оценке гра- 
диента давления на участке разви- 
вающегося рестеноза имеют высо- 
кую степень корреляции с данны- 
ми, полученными при ангиографи- 
ческом исследовании. 

2.2.19. Дуплексное сканирование 
брюшной аорты и висцеральных 
артерий 

2.2.19.1. Методика 

Для получения продольного изоб- 
ражения брюшного отдела аорты 
датчик располагают вдоль и не- 
сколько влево от средней линии 
тела при положении пациента лежа 
на спине или на боку. При ультра- 
звуковом исследовании этот отдел 
аорты выглядит как тубулярная 
структура с ровными, гладкими 
стенками, однородным анэхоген- 
ным просветом. На всем протяже- 
нии отчетливо выявляют ее пульса- 
цию. Под диафрагмой брюшная 
аорта обычно шире, а дистальнее, 
вплоть до бифуркации, просвет су- 
жается. В среднем диаметр аорты 
ниже   диафрагмы   составляет   25— 

28 мм, на уровне висцеральных ар- 
терий — 20—24 мм, в дистальном 
отделе — 18—20 мм. 

При допплеровском исследова- 
нии кровоток в аорте соответствует 
магистральному типу с высокой 
максимальной систолической ско- 
ростью, острой систолической вер- 
шиной, обратным кровотоком в пе- 
риод ранней диастолы и сопровож- 
дается характерным звуковым сиг- 
налом. Максимальная систоличе- 
ская скорость в аорте составляет 
80±25 см/с. 

В норме при ЦДК регистрируют 
ярко-красное окрашивание потока 
в систоле, а в период ранней диа- 
столы отмечается синее окрашива- 
ние, наглядно демонстрирующее 
наличие обратного кровотока. 

Для ультразвукового исследова- 
ния непарных висцеральных арте- 
рий, в частности чревного ствола 
датчик располагают в продольной 
плоскости на 2—3 см ниже мече- 
видного отростка грудины. Попе- 
речное сканирование в той же по- 
зиции датчика позволяет визуали- 
зировать чревный ствол на всем его 
протяжении, а также общую пече- 
ночную и селезеночную артерии. 
Общая печеночная артерия от чрев- 
ного ствола направляется вправо, 
располагаясь на экране горизонта- 
льно до воротной вены, затем пово- 
рачивает вверх, визуализируясь на 
протяжении 3—5 см. Селезеночная 
артерия отходит от чревного ствола, 
направляясь влево, и далее смеща- 
ется кзади и вниз. 

Для корректной регистрации 
спектра допплеровского сдвига час- 
тот кровотока используют следую- 
щие сегменты: чревный ствол в по- 
перечной или продольной плоско- 
сти сканирования; область устья об- 
щей печеночной артерии или диста- 
льный ее сегмент в проекции ворот 
печени; участок селезеночной арте- 
рии на 2—3 см дистальнее устья. 

Качественный анализ спектра 
чревного ствола, общей печеночной 
и селезеночной артерий свидетель- 
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ствует о высоком уровне конечной 
диастолической скорости, непре- 
рывном характере кровотока и зву- 
кового сигнала, что указывает на 
низкое периферическое сопротив- 
ление в бассейне артерий, участву- 
ющих в кровоснабжении печени и 
селезенки. 

Верхняя брыжеечная артерия 
представляет собой крупный сосуд, 
который отходит от передней повер- 
хности брюшной аорты на 0,5—2 см 
ниже чревного ствола и в начальном 
своем сегменте расположен парал- 
лельно аорте. Продольное сканиро- 
вание в эпигастральной области по- 
зволяет получить изображение верх- 
ней брыжеечной артерии, которая 
расположена ниже чревного ствола, 
направляется каудально и визуали- 
зируется на протяжении 5—7 см от 
устья. Регистрацию спектра крово- 
тока верхней брыжеечной артерии 
целесообразно проводить в устье, 
где угол между анатомическим хо- 
дом сосуда и ультразвуковым лучом 
не превышает 60°. 

Качественные характеристики 
спектра кровотока по верхней бры- 
жеечной артерии отличаются сни- 
жением уровня конечной диастоли- 
ческой скорости, прерывистым зву- 
ковым сигналом, свидетельствую- 
щими о высоком периферическом 
сопротивлении в бассейне артерии, 
участвующей в кровоснабжении 
кишки. 

Количественная оценка кровото- 
ка в чревном стволе, общей пече- 
ночной, селезеночной и верхней 
брыжеечной артериях представлена 
в табл. 2.16. 

Информация о чревном стволе и 
верхней брыжеечной артерии по 
данным УЗ-исследования может 
быть получена более чем у 90 % лиц 
[Moneta G.L. et al., 1991; Zwo- 
lar R.M., 1998]. 

Для ультразвукового исследова- 
ния почечных артерий используют 
передний, боковой и задний досту- 
пы. При переднем, проводя попе- 
речное сканирование, получают 
изображение поперечного сечения 
аорты и небольшой участок почеч- 
ной артерии на уровне отхождения 
от брюшной аорты. Наиболее целе- 
сообразно исследовать начальные 
сегменты почечных артерий в поло- 
жении больного на боку, располагая 
датчик в области правого подребе- 
рья параллельно средней линии тела 
и ориентируя плоскость сканирова- 
ния таким образом, чтобы аорта и 
начальные сегменты почечных арте- 
рий располагались во фронтальной 
плоскости. Такой доступ обеспечи- 
вает визуализацию одновременно 
обеих почечных артерий от устья на 
протяжении 3— 4 см (рис. 2.9). Для 
исследования почечных артерий в 
проекции ворот почек используют 
боковой и задний доступы, приме- 
няя поперечное сканирование, что 
позволяет исследовать дистальные 
сегменты основных стволов почеч- 
ных артерий. 

Диаметр почечных артерий в 
норме составляет 0,53+0,05 см. Ка- 
чественный анализ спектра почеч- 
ных артерий свидетельствует о до- 
статочном уровне конечной диасто- 
лической скорости, непрерывном 
характере   кровотока   и   звукового 

Таблица 2.16. Значения диаметра и показатели гемодинамики в артериях у здо- 
ровых лиц 
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Рис. 2.9. Почечные арте- 
рии. Изображение в ре- 
жиме ЭОДС в норме. 

сигнала. Количественные характе- 
ристики спектра почечных артерий 
в норме имеют следующие значе- 
ния: RI - 0,5-0,7, PI - 0,84-1,28, 
систолическая скорость кровотока 
60—120 см/с. Идентификация по- 
чечных артерий возможна в 75— 
95 % случаев [Hellnon О., 1995; 
Strotzer M, 1995]. 

Режим ЭОДС или ЦДК позволя- 
ет визуализировать сегментарные 
артерии (область центрального эхо- 
комплекса почки), междолевые 
(проходят в мозговом веществе 
вдоль пирамид) и дуговые (огибают 
основания пирамид на границе 
коркового и мозгового вещества) 
артерии почки. ЭОДС обладает бо- 
лее высокой чувствительностью 
при визуализации сосудов корково- 
го слоя почек в норме с наличием 
участков гипо- и гиперваскуляриза- 
ции. 

Количественные показатели диа- 
метра и кровотока внутрипочечных 
артерий в норме представлены в 
табл. 2.17. 

2.2.19.2. Аневризмы брюшной аорты 

При обследовании данного контин- 
гента больных целесообразно при- 
держиваться следующих методиче- 
ских моментов: 

• исследовать аорту и подвздош- 
ные артерии на всем протяжении 
для определения аневризмы; 

• определить наружный размер, 
локализацию, форму аневризмы и 
расстояние от почечных артерий до 
шейки аневризмы; 

• исследовать состояние почеч- 
ных и висцеральных артерий и оце- 
нить степень вовлечения их в про- 
цесс; 

• исследовать состояние под- 
вздошных артерий для обнаруже- 
ния окклюзирующих поражений и 
их степени независимо от того, во- 
влечены они в аневризматический 
процесс или нет. В случаях эмбо- 
лии в артерии конечностей целесо- 
образно расширить объем исследо- 
вания, включая бедренные, подко- 
ленные артерии и артерии голени; 

 

Таблица 2.17. Диаметр и показатели кровотока внутрипочечных артерий в норме 
[Барабашкина А.В., 1997] 
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Рис. 2.10. Аневризма 
брюшного отдела аорты с 
пристеночным тромбо- 
зом. Изображение в В-ре- 
жиме. 

• исследовать состояние почек с 
последующим определением их 
функции с помощью дополни- 
тельных методов исследования. 

Исследуют аорту в сагиттальной, 
поперечной и коронарной плоско- 
стях сканирования с измерением 
максимального диаметра аорты на 4 
уровнях: ниже диафрагмы, на уров- 
не висцеральных артерий, почеч- 
ных артерий и над бифуркацией 
аорты. Проводят анализ анатомиче- 
ского хода, расположения аорты с 
указанием смещения и изгибов. 
Первым ультразвуковым признаком 
наличия аневризмы является сег- 
ментарное увеличение наружного 
поперечного сечения аорты в 2 раза 
и более. Увеличение поперечного 
сечения аорты менее чем в 2 раза 
свидетельствует о наличии аневриз- 
матического расширения. На экра- 
не аневризма представлена полост- 
ным образованием округлой или 
чаще овальной формы. В продоль- 
ной плоскости сканирования вере- 
тенообразная аневризма имеет фор- 
му овала, мешотчатая — характери- 
зуется выбуханием одной из стенок 
аорты. 

Максимальный диаметр аневриз- 
мы определяют по наружному 
краю адвентиции стенок аневриз- 

матического мешка в сагиттальной 
и поперечной плоскостях сканиро- 
вания. Более точно максимальные 
размеры аневризмы диагностиру- 
ются при исследовании в попереч- 
ной плоскости сканирования. Сле- 
дует отметить, что деформация 
аорты с изменением ее анатомиче- 
ского хода и, следовательно, анев- 
ризмы, плохая разрешающая спо- 
собность на границе стенка аор- 
ты — окружающая ткань препятст- 
вуют правильности точного опре- 
деления размеров аневризмы по 
данным ультразвукового исследо- 
вания. 

Оценку состояния просвета анев- 
ризмы осуществляют в В-режиме и 
режимах ЦДК и/или ЭОДС. При 
исследовании в В-режиме аневриз- 
ма представлена гипоэхогенным, 
однородным по структуре полост- 
ным образованием. Часто внутри 
аневризмы визуализируются тром- 
ботические массы, представленные 
гипоэхогенными, преимущественно 
однородными по структуре образо- 
ваниями, эхогенность которых 
выше эхогенности остаточного про- 
света сосуда (рис. 2.10). В режиме 
ЦДК полость аневризматического 
мешка окрашивается разнонаправ- 
ленными потоками красного и си- 
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него цвета. Спектр допплеровского 
сдвига частот характеризуется низ- 
кой систолической скоростью и из- 
менением соотношения величины 
систолических и диастолических 
пиков. 

Качественная и количественная 
характеристика стенки аневризмы 
основывается на следующих при- 
знаках: 

— не изменена; 
— утолщена (мм) — равномерно, 

неравномерно; 
— истончена (мм) — равномерно, 

неравномерно. 
Большое практическое значение 

имеет исследование почечных арте- 
рий. В зависимости от расположе- 
ния аневризмы относительно по- 
чечных артерий определяют ее ло- 
кализацию (супраренального, ин- 
терренального или инфраренально- 
го отдела аорты). Существует два 
подхода к определению взаимоот- 
ношения аневризмы с почечными 
артериями: 1) в режиме ЦДК или 
ЭОДС в сочетании с СДСЧ визуа- 
лизируют почечные артерии и из- 
меряют расстояние от устья ис- 
следуемых артерий до аневризмы; 
2) в случаях, когда невозможно по- 
лучить информацию о локализации 
устья почечных артерий, измеряют 
расстояние от ВБА до аневризмы. 
Почечные артерии располагаются 
на 1 — 1,5 см ниже ВБА. Далее ана- 
лизируют состояние стенки и про- 
света почечных артерий с количест- 
венной оценкой кровотока. При 
стенозе в исследуемых артериях не- 
обходимо диагностировать его сте- 
пень и локализацию, при аневриз- 
ме — зафиксировать ее максималь- 
ный диаметр. Кроме того, целесо- 
образно обращать внимание на на- 
личие или отсутствие добавочных 
почечных артерий. 

Аневризмы дистального отдела 
аорты могут сочетаться с аневриз- 
матическим расширением или 
аневризмой подвздошных артерий. 
Чаще поражаются общие под- 
вздошные артерии,  однако в ряде 

случаев диагностируют и изолиро- 
ванные аневризмы наружной под- 
вздошной артерии. Исследование 
подвздошных артерий начинают с 
измерения максимального диаметра 
с последующим определением со- 
стояния стенки и просвета артерий. 
При аневризме или аневризматиче- 
ском расширении необходимо ука- 
зать максимальный диаметр, протя- 
женность, состояние просвета и 
стенки аневризмы. 

Ультразвуковым критерием рас- 
слаивающих аневризм (что обычно 
начинается в грудной аорте) в 
В-режиме является наличие мемб- 
раны, которая состоит из интимы 
и/или интимы и медии, движущей- 
ся синхронно пульсации аорты. 
При режиме ЦДК регистрируют 
двунаправленные потоки в истин- 
ном и ложном просвете аорты. 
При выявлении расслаивающейся 
аневризмы аорты необходимо тща- 
тельное исследование грудной аор- 
ты, а затем подвздошных артерий 
для определения границ распро- 
странения данного осложнения 
(рис. 2.11). 

В послеоперационном периоде 
целесообразнее выполнение ультра- 
звукового исследования с целью: 

• оценки функционирования про- 
теза; 

• исследования зоны проксималь- 
ного и дистального анастомозов; 

• определения состояния тканей 
перипротезной области. 

2.2.19.3. Экстравазальная 
компрессия чревного ствола 

Известно, что дыхательные экскур- 
сии диафрагмы оказывают влияние 
на гемодинамику в чревном стволе 
в норме таким образом, что в фазе 
глубокого выдоха происходит уско- 
рение кровотока в исследуемой ар- 
терии. Такое ускорение является 
следствием физиологического сдав- 
ления чревного ствола диафрагмой. 
Физиологическое сдавление не от- 
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Рис. 2.11. Расслаивающая 
аневризма брюшного от- 
дела аорты. Изображение 
в режиме трехмерной ре- 
конструкции. 

ражается на состоянии кровотока в 
дистальном сосудистом русле и 
наиболее выражено у лиц астениче- 
ского телосложения. 

С внедрением в клиническую 
практику дуплексного сканирова- 
ния появилась возможность диа- 
гностировать экстравазальную ком- 
прессию чревного ствола как по ре- 
зультатам изображения сосуда в 
В-режиме, так и по данным анализа 
спектра допплеровского сдвига час- 
тот. 

По результатам УЗИ в В-режиме 
выделяют следующие варианты 
компрессии. 

• Серповидной связкой верхней 
полуокружности ЧС: 

— поджимает проксимальный 
сегмент ЧС к аорте, смещает 
вниз; 
— над ЧС определяется зона 
усиления эхосигнала. 

• Левой ножкой диафрагмы: 
— определяется эхоплотная 
структура, прикрывающая на- 
чальные отделы ЧС; 
— смещение ЧС вправо. 

• Правой ножкой диафрагмы: 
— сдавление правой полуок- 
ружности ЧС; 
— смещение ЧС влево. 

• Элементами солнечного сплете- 
ния: 

— определяется эхоплотное об- 
разование   по   типу   «муфты», 
окутывающее артерию с зонами 
максимальной эхоплотности по 
одной из полуокружностей ЧС 

[Прядко СИ., 1997]. 
Согласно   данным,   полученным 

по результатам дуплексного скани- 
рования ЧС, в норме при наличии 

физиологического сдавления в фазе 
глубокого    выдоха   регистрируется 

увеличение  систолической  и  диа- 
столической составляющих скоро- 
сти кровотока на 30,5 % относите- 

льно глубокого вдоха. Критериями 
гемодинамики  значимой  компрес- 

сии ЧС являются: 
• углообразная деформация арте- 

рии в краниальном направлении; 
• увеличение систолической ско- 

рости на 80,2 % и диастолической 
на 113,2 %; 

• снижение уровня перифериче- 
ского сопротивления, подтвержден- 
ное уменьшением значений пульса- 
торного индекса на 60,4 % и индек- 
са периферического сопротивления 
на 29,1 %; 

• снижение скорости кровотока и 
индексов периферического сопро- 
тивления в селезеночной артерии 
(систолическая на 49,8 %, PI — на 
57,3 %, RI - на 31,3 %) [Рома- 
шин C.O., 1998]. 
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2.2.19.4. Окклюзионные поражения 
чревного ствола и верхней 
брыжеечной артерии 

Диагностика окклюзионных пора- 
жений чревного ствола и верхней 
брыжеечной артерии основывается 
на данных изображения просвета 
артерии и анализе величины и ха- 
рактера кровотока по результатам 
спектра допплеровского сдвига ча- 
стот. При стенозе, как бы четко ни 
были определены границы контура 
бляшки в В-режиме, необходимо 
подтверждать полученную инфор- 
мацию в режиме ЦДК и/или 
ЭОДС. По структуре атеросклеро- 
тические бляшки, как правило, го- 
могенны или с наличием кальция. 
При неспецифическом аортоарте- 
риите отмечается пролонгирован- 
ное утолщение одной или обеих 
стенок артерии. Определяющее 
значение в диагностике степени 
стеноза имеют данные анализа 
спектра допплеровского сдвига ча- 
стот. При стенозе 70 % и более в 
ВБА систолическая скорость со- 
ставляет 275 см/с, диастоли- 
ческая — 45 см/с, в чревном ство- 
ле — 200 и 55 см/с соответственно 
в сочетании с турбулентным харак- 
тером кровотока [Zwiebel W.J., 
2000]. 

В случае окклюзии исследуемых 
артерий просвет сосуда не окраши- 
вается и спектр допплеровского 
сдвига частот не регистрируется. 
При окклюзии чревного ствола мо- 
жет регистрироваться кровоток об- 
ратного направления в желудоч- 
но-двенадцатиперстной или общей 
печеночной артериях. При гемоди- 
намически незначимом стенозе ин- 
формативность спектра допплеров- 
ского сдвига частот существенно 
снижается и оценку степени стено- 
за проводят, используя режим ЦДК 
или ЭОДС с расчетом процента 
стеноза по площади поперечного 
сечения или по диаметру. Чувстви- 
тельность дуплексного сканирова- 
ния с использованием режима ЦДК 

в диагностике стеноза 50 % и более 
или окклюзии верхней брыжеечной 
артерии составляет 89—100 %, спе- 
цифичность — 91—96 %, для чрев- 
ного ствола - 87-93 и 80-100 % 
соответственно [Zwiebel W.J., 2000]. 
Существенным преимуществом 
метода ультразвукового исследова- 
ния в сравнении с рентгеноконтра- 
стной ангиографией являются, бе- 
зусловно, неинвазивность метода и 
возможность проведения исследо- 
ваний в динамике. Однако ультра- 
звуковое исследование не дает ин- 
формации о состоянии коллате- 
рального кровообращения, в свя- 
зи с чем отсутствует возможность 
оценки процессов компенсации 
кровотока между тремя непарными 
висцеральными ветвями брюшной 
аорты. 

2.2.19.5. Почечная артериальная 
гипертензия 

Почечная артериальная гипертен- 
зия является одной из разновидно- 
стей симптоматических артериаль- 
ных гипертензий. 

Причинами развития почечной 
артериальной гипертензий могут 
быть как поражения почечной арте- 
рии (вазоренальная гипертензия), 
так и паренхимы почки. Причина- 
ми поражения почечной артерии 
могут быть атеросклероз, тромбоз, 
эмболия, фибромышечная диспла- 
зия и аортоартериит. 

При вазоренальной гипертензий 
при сужении просвета почечной ар- 
терии (стеноз, экстравазальная 
компрессия) до 60 % с помощью 
дуплексного сканирования можно 
визуализировать бляшку в просвете 
сосуда, отметить неравномерность 
диаметра (рис. 2.12). Спектр доп- 
плеровского сдвига частот не выяв- 
ляет статистически достоверного 
повышения скорости кровотока. 

Диагностическими критериями 
гемодинамически значимого стено- 
за почечных артерий являются об- 
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Рис. 2.12. Атеросклероти- 
ческий стеноз почечной 
артерии. Изображение в 
В-режиме. 

наружение турбулентного кровото- 
ка с локальным повышением систо- 
лической скорости кровотока от 
180—200 см/с и выше и величина 
соотношения максимальной систо- 
лической скорости в почечной ар- 
терии и максимальной систоличе- 
ской скорости в аорте, равная 
3,3—3,5 и более (рис. 2.13). 

Индекс акселерации менее 300 
см/с или время акселерации, пре- 
вышающее 0,07 с в пораженной по- 
чечной   артерии,   также   являются 

критериями гемодинамически зна- 
чимого стеноза ПА. Некоторые ав- 
торы используют время акселера- 
ции 0,10 или 0,12 с, что повышает 
специфичность метода в диагности- 
ке гемодинамически значимых сте- 
нозов [Baxter G.M. et al., 1996; 
Dawson D.L.. 1996]. 

Чувствительность дуплексного 
сканирования в диагностике суже- 
ния артерий 50 % и более составля- 
ет 89—95 %, специфичность — 83— 
97 %. 

Рис. 2.13. Гемодинамиче- 
ски значимый стеноз ле- 
вой почечной артерии. 
Изображение в режиме 
СДСЧ. 
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При нефроптозе может отмечать- 
ся повышение максимальной ско- 
рости кровотока во втором сегмен- 
те основного ствола на стороне 
опущенной почки (наиболее под- 
верженном натяжению) в клино- и 
ортостазе и в сегментарных артери- 
ях, что является следствием натя- 
жения и истончения почечной ар- 
терии («псевдостенотический эф- 
фект»), перекрута с почечной веной 
(«симптом пуповины»). Индекс пе- 
риферического сопротивления в 
почечной артерии при нефроптозе 
остается в пределах нормы. Изме- 
нения сосудистой стенки в артерии 
при нефроптозе носят обратимый 
характер, поскольку не связаны 
с потерей эластичности стенки. 
Только при необратимых измене- 
ниях (при нефроптозе в сочетании 
с фибромышечной дисплазией) по- 
казатели скорости кровотока соот- 
ветствуют гемодинамически значи- 
мому стенозу. 

Для венозного кровотока при 
нефроптозе характерно повышение 
скорости кровотока в основном 
стволе почечной вены и в венах по- 
чечного синуса в орто- и клиноста- 
зе [Краснова Т.В., 2000]. 

Высокая частота артериальной 
гипертензии отмечается у больных 
с простыми кистами почек — оди- 
ночными и множественными. По 
данным ультразвукового исследова- 
ния, кисты почек представлены 
анэхогенными образованиями 
округлой или овально-вытянутой 
формы с тонкой, ровной стенкой и 
эффектом дистального усиления 
эхосигнала. Причинами АГ у боль- 
ных с простыми кистами почек яв- 
ляются: 

• сдавление кистой магистраль- 
ных почечных сосудов; 

• сдавление кистой внутрипочеч- 
ных сосудов с последующей атро- 
фией паренхимы; 

•сдавление кистой лоханки и 
верхней трети мочеточника с нару- 

шением уродинамики [Лопаткин 
Н.А., Мазо Е.Б., 1982]. 

При гидронефрозе почка пред- 
ставлена поликистозной массой, 
однако в ней сохранена связь меж- 
ду концентрически расположенны- 
ми вокруг лоханки чашечками и 
лоханкой. Паренхима почки резко 
атрофична. Критериями наруше- 
ния почечной гемодинамики при 
гидронефрозе являются уменьше- 
ние почечного кровотока и сосуди- 
стого объема, повышение перифе- 
рического сосудистого сопротивле- 
ния в ПА, затруднение венозного 
оттока и перераспределение крови 
из наружных слоев почки во внут- 
ренние. 

По сообщению О.В.Молчановой 
(1999), у больных хроническим гло- 
мерулонефритом в активной фазе 
выявляются следующие ультразву- 
ковые признаки: увеличение перед- 
незаднего размера почки и почеч- 
ного синуса, увеличение размеров 
пирамид за счет их ширины, сни- 
жение соотношения площади па- 
ренхимы к площади почечного си- 
нуса. При анализе данных спектра 
допплеровского сдвига частот и 
ультразвукового изображения отме- 
чаются снижение интенсивности 
сосудистого рисунка почки и его 
неравномерность, изменение фор- 
мы спектра в виде быстрого систо- 
лического подъема, широкой сис- 
толической вершины и плавного 
диастолического спуска с отсутст- 
вием инцизуры на катакроте, повы- 
шение систолической скорости и 
умеренное снижение диастоличе- 
ской скорости, резкое увеличение 
пульсаторного индекса и индекса 
периферического сопротивления 
преимущественно на уровне междо- 
левых и дуговых артерий. При обо- 
стрении хронического пиелонефри- 
та в 64 % случаев выявляется асим- 
метрия кровотока с изменениями, 
более выраженными преимущест- 
венно на стороне поражения. 
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2.2.19.6. Диабетическая 
нефропатия 

Ультразвуковую диагностику мик- 
роангиопатий проводят на основа- 
нии данных качественного и коли- 
чественного анализа спектра доп- 
плеровского сдвига частот, регист- 
рируемых во внутрипочечных (сег- 
ментарных, междолевых, дуговых) 
артериях. 

Качественная оценка спектра во 
внутрипеченочных артериях у па- 
циентов с клинически выраженной 
нефропатией показывает, что в по- 
давляющем большинстве случаев 
изменения однотипны. Характер- 
ным является резкое падение ско- 
рости кровотока сразу после дости- 
жения максимальной систоличе- 
ской скорости с образованием вы- 
сокоамплитудного остро очерчен- 
ного пика и инцизуры за ним. За- 
тем наблюдается незначительный 
подъем скорости кровотока, что 
приводит к образованию округлого 
низкоамплитудного второго пика, 
за которым вновь следует стремите- 
льное снижение скорости кровото- 
ка. Между систолической и диасто- 
лической составляющими образует- 
ся глубокая инцизура. Указанные 
изменения сопровождаются выра- 
женным снижением скорости кро- 
вотока в диастоле, особенно диа- 
столической скорости кровотока. 

Гораздо реже огибающая спектра 
систолической части выглядит це- 
льной, отмечаются умеренное сни- 
жение систолической скорости 
кровотока, закругление систоличе- 
ской вершины, снижение диастоли- 
ческой скорости кровотока. Отме- 

тим, что по основным почечным 
артериям у каждого больного на- 
блюдаются аналогичные отклоне- 
ния формы спектра, однако изме- 
нения бывают несколько сглажены. 
Средние значения исследуемых ко- 
личественных показателей кровото- 
ка по внутрипочечным артериям, а 
также средние значения диаметров 
сосудов приведены в табл. 2.18. 

Как следует из данных, приведен- 
ных в табл. 2.18, у больных с клини- 
ческими проявлениями диабетиче- 
ской нефропатии статистически до- 
стоверно снижены по сравнению с 
нормой Vd и ТАМх, значительно 
повышены значения PI, RI, S/D. 
Согласно закону Пуазейля, сопро- 
тивление току крови обратно про- 
порционально радиусу сосуда в IV 
степени, т.е. даже небольшое умень- 
шение диаметра сосуда приводит к 
значительному повышению сопро- 
тивления. Уменьшение суммарной 
площади поперечного сечения мик- 
рососудистого русла, его редукция, 
что характерно для диабетической 
микроангиопатии, приводят к изме- 
нению гемодинамики не только на 
уровне мелких сосудов, но и в арте- 
риях более крупного калибра, участ- 
вующих в кровоснабжении исследу- 
емого бассейна. 

Надо особо отметить, что описан- 
ные качественные изменения спект- 
ра, зарегистрированные у больных 
сахарным диабетом, безусловно, ха- 
рактерны для пациентов с данной 
патологией, но, конечно, не могут 
расцениваться как специфичные. 
Аналогичная форма спектра выяв- 
ляется у больных с заболеваниями 
почек,   васкулитами,   а  также   при 

Таблица 2.18. Диаметр и показатели кровотока внутрипочечных артерий у боль- 
ных сахарным диабетом с клинической нефропатией 
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остром канальцевом некрозе, изме- 
нениях в паренхиме почек, связан- 
ных с системной артериальной ги- 
пертензией. Ценность ультразвуко- 
вого метода исследования внутри- 
почечной гемодинамики состоит не 
в диагностике нозологической фор- 
мы. Дуплексное сканирование не- 
инвазивно представляет уникаль- 
ную физиологическую информацию 
о почечном статусе, отражающую 
состояние сосудистой резистентно- 
сти, которую невозможно получить 
с помощью обычных лабораторных 
методов исследования. Кроме того, 
при мониторировании внутрипочеч- 
ного кровотока представляется ред- 
кая возможность выявления даль- 
нейшего углубления или регресса 
отмеченных ранее нарушений. 

2.2.20. Дуплексное сканирование 
магистральных артерий нижних 
конечностей 

2.2.20.1. Методика 

Исследование начинают с визуали- 
зации брюшного отдела аорты, ис- 
пользуя датчик с частотой излуче- 
ния 3,5 МГц. От бифуркации аорты 
датчик перемещают вниз и латера- 
льно в направлении пупартовой 
связки, следуя анатомическому 
ходу общей и наружной подвздош- 
ных артерий с переходом в бедрен- 
ную. Дальнейшее исследование ар- 
терий нижних конечностей целесо- 
образно выполнять, используя ли- 
нейный датчик с частотой излуче- 
ния 5—7,5 МГц. В пределах бедрен- 
ного треугольника получают изоб- 
ражение и исследуют анатомо-то- 
пографические особенности бед- 
ренной артерии и ее ветвей. На 3— 
4 см ниже пупартовой связки от 
задней стенки бедренной артерии 
отходит глубокая артерия бедра, ко- 
торая на экране располагается кза- 
ди и под углом 30—60° от бедрен- 
ной артерии. 

Начальный сегмент глубокой ар- 
терии    бедра    визуализируется    в 

100 % случаев. Далее артерия про- 
никает между m.vastus medicalis и 
приводящими мышцами бедра. 
Возможность визуализации ее на 
этом сегменте зависит от величины 
мышечной массы. 

Получить изображение бедрен- 
ной артерии и начального сегмента 
глубокой артерии бедра в одной 
плоскости удается не всегда. Чаще 
возможно визуализировать бедрен- 
ную артерию и при небольшом сме- 
щении плоскости сканирования — 
начальный сегмент глубокой арте- 
рии бедра. В ряде случаев исполь- 
зование режима цветового доппле- 
ровского картирования позволяет 
также получить изображение нача- 
льного сегмента боковой артерии, 
окружающей бедренную кость. На 
экране артерия располагается вер- 
тикально и кзади от наружной 
стенки глубокой артерии бедра. Пе- 
ремещая датчик по ходу глубокой 
артерии бедра в дистальном на- 
правлении, можно одновременно 
получить изображение трех сосу- 
дов, различающихся по глубине 
расположения. Более поверхностно 
располагается бедренная артерия, 
кзади от нее — бедренная вена, да- 
лее — глубокая артерия бедра. 

Для продолжения исследования 
бедренной артерии датчик переме- 
щают в дистальном направлении по 
передней поверхности бедра ближе 
к его медиальному краю. 

Подколенная артерия является 
непосредственным продолжением 
бедренной артерии. Датчик распо- 
лагают в области подколенной 
ямки выше, на уровне и ниже щели 
коленного сустава. Визуализируют 
подколенную артерию на всем про- 
тяжении, ее сопровождает одно- 
именная вена, расположенная бо- 
лее поверхностно. 

Артерии голени исследуют в тех 
сегментах, где сосуды расположены 
ближе к поверхности кожи. Такими 
сегментами являются проксималь- 
ная и дистальная трети голени. В 
ряде случаев удается получить изоб- 
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Рис. 2.14. Артерии и 
вены голени. Изображе- 
ние в режиме Sie-scape. 

ражение артерии на всем протяже- 
нии, например задней большебер- 
цовой. Датчик располагают на зад- 
ней поверхности верхней трети го- 
лени и исследуют устье передней и 
задней большеберцовых артерий. На 

 

Рис. 2.15. Трехмерная ультразвуковая 
ангиограмма задней большеберцовой 
артерии. 

экране передняя большеберцовая 
артерия направляется кзади от под- 
коленной артерии, задняя больше- 
берцовая артерия (ЗБА) — горизон- 
тально (рис. 2.14). При небольшом 
смещении плоскости сканирования 
визуализируется начальный сегмент 
малоберцовой артерии. Исследова- 
ние передней большеберцовой арте- 
рии продолжают на передней повер- 
хности нижней трети голени в обла- 
сти голеностопного сустава. На- 
правляя датчик в дистальном на- 
правлении по тылу стопы, получают 
изображение дорсальной артерии 
стопы, которая является продолже- 
нием передней большеберцовой ар- 
терии. Исследование задней боль- 
шеберцовой артерии проводят кзади 
от медиальной лодыжки, вдоль ме- 
диального края голени (рис. 2.15). 

Целесообразно особое внимание 
уделить исследованию таких вет- 
вей ЗБА, как медиальная подош- 
венная и латеральная подошвен- 
ная артерии, которые образуют по- 
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дошвенную дугу. Для получения 
изображения медиальной подо- 
швенной артерии датчик располага- 
ют по медиальному краю подо- 
швенной поверхности стопы, для 
получения информации о латераль- 
ной подошвенной артерии — по ла- 
теральному краю стопы. Диаметр 
артерии в среднем составляет 
1,5+0,01 мм, систолическая ско- 
рость кровотока — 30 см/с. 

В норме в артериях нижних ко- 
нечностей отмечаются однородный 
гипоэхогенный просвет сосудов в 
В-режиме и равномерное окраши- 
вание потока в режиме ЦДК с на- 
личием четких, ровных контуров 
стенок артерий. 

С внедрением в клиническую 
практику УЗ-исследования в В-ре- 
жиме для изучения величины комп- 
лекса интима — медиа в сонных ар- 
териях [Pignoli P., 1986] данная ме- 
тодика успешно стала применяться 
для изучения состояния стенки 
бедренной артерии. Исследуют зад- 
нюю стенку общей бедренной арте- 
рии на протяжении 2 см проксима- 
льнее бифуркации. При этом диста - 
льную точку определяют, проводя 
перпендикулярно линию от места 
перехода общей бедренной артерии 
в поверхностную, проксимальную 
точку — отступив 2 см, а сред- 
нюю — между проксимальной и ди- 
стальной. За нормальную величину 
КИМ в дистальном участке общей 
бедренной артерии принято абсо- 
лютное значение меньше или рав- 
ное 1,0 мм. 

В норме качественная оценка 
формы СДСЧ свидетельствует о на- 
личии магистрального типа крово- 
тока. 

Величина диаметра и показатели 
гемодинамики в магистральных ар- 
териях нижних конечностей у здо- 
ровых лиц представлены в табл. 
2.19. 

Учитывая, что одним из основ- 
ных факторов, определяющих кли- 
ническую картину заболевания ар- 
терий нижних конечностей, являет- 
ся степень развития коллатерально- 
го кровообращения, целесообразно 
исследование артерий с помощью 
дуплексного сканирования сочетать 
с измерением систолического 
артериального давления на уровне 
лодыжки с оценкой лодыжеч- 
но-плечевого индекса давления 
(ЛПИ). В норме среднее значение 
ЛПИ составляет 1,0 (0,9—1,2). Зна- 
чение лодыжечно-плечевого индек- 
са давления меньше 1 свидетельст- 
вует о развитии окклюзирующего 
поражения в артериях нижних ко- 
нечностей и позволяет оценить сте- 
пень развития коллатерального 
кровообращения в исследуемой ко- 
нечности. 

По данным G.Ramaswami и со- 
авт. (1999), сочетание лодыжечно- 
плечевого индекса (как скрининго- 
вого теста) и дуплексного скани- 
рования дает возможность заме- 
нить ангиографическое исследова- 
ние при оформлении клинического 
диагноза приблизительно у 80 % 
больных. 

Таблица 2.19. Средние значения диаметра и показатели гемодинамики в магист- 
ральных артериях у здоровых лиц 
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2.2.20.1. Окклюзионные поражения 
артерий нижних конечностей 

Для локализации уровня пораже- 
ния артерий нижних конечностей 
общепринята градация на сегмен- 
ты: аортоподвздошный, бедренно- 
подколенный, голень, стопу. Дуп- 
лексное сканирование позволяет 
определить наличие, локализацию, 
степень и протяженность пораже- 
ния в каждом сегменте. Для опре- 
деления степени поражения арте- 
рий K.A.Jager и соавт. (1985) пред- 
ложили критерии, основанные на 
качественной и количественной 
оценках спектра допплеровского 
сдвига частот (табл. 2.20). 

K.A.Jager и соавт. (1985) предло- 
жили другой подход к определению 
степени поражения артерий с уче- 
том отношения систолической ско- 
рости кровотока на участке стеноза 
к систолической скорости кровото- 
ка в пре- и постстенотическом уча- 
стках. Отношение скоростей 2,0— 
2,5 является диапазоном для раз- 
граничения стенозов до 49 % и бо- 
лее. 

Чувствительность дуплексного 
сканирования в выявлении заболе- 
ваний артерий нижних конечностей 
составляет 92 %, специфичность — 
99%. 

2.2.20.2. Изолированное поражение 
артерий аортоподвздошного 
сегмента 

Диагностика окклюзии артерий ис- 
следуемого сегмента основывается 
на следующих критериях: 

• наличии эхогенных масс и от- 
сутствии кровотока в просвете ар- 
терии по данным цветового доппле- 
ровского картирования и спектра 
допплеровского сдвига частот; 

• регистрации коллатерального 
типа кровотока в бедренной арте- 
рии по данным СДСЧ. 

Критерии диагностики стеноза 
артерии более 60 %: 

• определение бляшки в просвете 
сосуда в сочетании с изменением 
интенсивности окрашивания пото- 
ка на участке поражения в режиме 
ЦДК; 

• регистрация локального повы- 
шения скорости кровотока и изме- 
нение звукового сигнала на слух на 
участке стеноза и непосредственно 
за ним. Поскольку кровоток теряет 
свой пульсирующий характер, из- 
меняется форма контура спектра. 
Качественная оценка СДСЧ на 
участке стеноза свидетельствует о 
высокоамплитудной систолической 
составляющей (стремительное на- 
растание и более плавное сниже- 

Таблица 2.20. Критерии спектра допплеровского сдвига частот в определении 
степени поражения артерий [Jager K.A. et al., 1985] 
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ние) и отсутствии обратного ком- 
понента в период ранней диасто- 
лы. Дистальнее максимально сте- 
нозированного участка регистри- 
руется снижение скорости крово- 
тока; 

• регистрация магистрально-из- 
мененного типа кровотока в бед- 
ренной артерии. 

У больных, у которых планирует- 
ся хирургическое лечение по пово- 
ду окклюзии или стеноза артерий 
АПС, важно провести исследование 
бедренной артерии и глубокой ар- 
терии бедра, от состояния которых 
зависит позиция формирования ди- 
стального анастомоза. 

Диагностика стеноза артерии 
40—60 % основывается на следую- 
щих критериях: 

• определение бляшки в просве- 
те артерии при исследовании в 
В-режиме, режимах ЦДК и/или 
ЭОДС; 

• регистрация двухфазной формы 
спектра с сохранением обратного 
кровотока в период ранней диасто- 
лы, наличием спектрального рас- 
ширения в сочетании с повышени- 
ем систолической скорости крово- 
тока на участке стеноза по данным 
спектра допплеровского сдвига час- 
тот. 

Стеноз артерий менее 40 % диа- 
гностируется на основании визуа- 
лизации бляшки в просвете арте- 
рии, регистрации магистрального 
типа кровотока без локальных из- 
менений скорости. 

2.2.20.3. Изолированное поражение 
артерий бедренно-подколенного 
сегмента 

Диагностику степени окклюзирую- 
щего поражения бедренной артерии 
проводят с помощью визуализации 
и регистрации СДСЧ на всем про- 
тяжении исследуемой артерии на 
основании критериев, рассмотрен- 
ных в разделе поражений аортопод- 
вздошного сегмента. У больных с 

окклюзией или стенозом БА осо- 
бую значимость приобретает иссле- 
дование подколенной артерии 
(выше, на уровне и ниже щели ко- 
ленного сустава), от состояния ко- 
торой зависит позиция дистального 
анастомоза, а также ГАБ, которая 
играет большую роль в компенса- 
ции кровообращения голени и сто- 
пы. 

2.2.20.4. Изолированное поражение 
артерий голени и стопы 

Диагностику степени окклюзирую- 
щего поражения артерий голени 
проводят в области устья и дисталь- 
ного отдела передней и задней бо- 
льшеберцовых артерий. В ряде слу- 
чаев удается получить информацию 
о ЗБА на всем ее протяжении. 

При окклюзии исследуемых арте- 
рий в устье выявляют следующие 
признаки: 

• отсутствие ультразвукового сиг- 
нала при локации кровотока в на- 
чальном сегменте артерии; 

• регистрацию коллатерального 
типа кровотока и окрашивание по- 
тока в просвете артерии в дисталь- 
ном отделе. 

Признаки окклюзии или критиче- 
ского стеноза передней или задней 
болъшеберцовых артерий в средней 
трети: 

• в области устья — равномерное 
однородное окрашивание потока в 
просвете артерий с четкой визуали- 
зацией внутреннего контура сосу- 
да; 

• регистрируют коллатеральный 
тип кровотока и окрашивание по- 
тока в просвете артерии в дисталь- 
ном отделе. 

При окклюзии артерий в дисталь- 
ном отделе: 

• в области устья — равномерное 
однородное окрашивание потока в 
просвете артерий с четкой визуали- 
зацией внутреннего контура сосуда; 
регистрируется магистральный тип 
кровотока; 
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• наличие эхогенных масс и от- 
сутствие кровотока в артериях дис- 
тального отдела конечности по дан- 
ным цветового допплеровского кар- 
тирования и спектра допплеровско- 
го сдвига частот. 

Критериями гемодинамически 
значимого стеноза артерий голени 
на участках, доступных визуализа- 
ции, служат визуализация атероск- 
леротической бляшки в просвете 
артерий в сочетании с изменением 
формы спектра и локальным увели- 
чением скорости кровотока на уча- 
стке стеноза с последующим сни- 
жением дистальнее поражения. 

У больных сахарным диабетом 
встречается склероз Менкеберга — 
обызвествление средней оболочки 
артерий, сопровождающееся выра- 
женным снижением эластичности 
артериальной стенки. При исследо- 
вании магистральных артерий в 
В-режиме в артериях голени отме- 
чается увеличение толщины стенки 
артерии с наличием эхосигналов 
высокой интенсивности и акусти- 
ческой тени, перекрывающей под- 
лежащие ткани, что морфологиче- 
ски соответствует отложению солей 
кальция. Одновременно с. визуаль- 
ной оценкой особенностей строе- 
ния сосудистой стенки производят 
регистрацию спектра допплеров- 
ского сдвига частот. При качест- 
венном анализе данных спектра в 
этой группе больных мы получаем 
подтверждение тому, что кальциноз 
непосредственно не нарушает про- 
ходимости артерий. Описанные из- 
менения характеризуются на спект- 
ре допплеровского сдвига частот 
отсутствием волны в период позд- 
ней диастолы при сохранении ост- 
рого систолического пика и обрат- 
ного кровотока в период ранней 
диастолы. При окклюзии артерий 
голени величину коллатерального 
кровотока по передней и задней бо- 
льшеберцовым артериям у данного 
контингента больных определяет 
функциональное состояние подо- 
швенной дуги. Качественная и ко- 
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личественная оценки спектра доп- 
плеровского сдвига частот дают 
убедительную информацию о со- 
стоянии подошвенной дуги. Функ- 
ционирование подошвенной дуги 
подтверждается регистрацией спек- 
тра в латеральной подошвенной ар- 
терии. В окклюзированной дуге 
кровоток не регистрируется, звуко- 
вой сигнал не прослушивается на 
слух. Скорость коллатерального 
кровотока по артериям голени у бо- 
льных с функционирующей подо- 
швенной дугой выше, чем при ее 
окклюзии. 

У больных, страдающих сахар- 
ным диабетом, при окклюзии арте- 
рий стопы показатели ЛПИ могут 
быть высокими. Повышение значе- 
ний индекса у данного контингента 
больных связано со снижением эла- 
стичности и повышением жестко- 
сти артериальной стенки, что обу- 
словлено отложением кальция в 
стенке артерий. 

В связи с этим в несжимаемой в 
результате кальцификации артери- 
альной стенке сосуда определяется 
ложновысокое давление у лодыжки, 
несмотря на наличие поражения 
артерий. 

Оценка состояния сосудистого 
русла конечностей у больных сахар- 
ным диабетом будет неполной 
без анализа результатов изучения 
регионарной микрогемодинамики с 
помощью чрескожного измерения 
напряжения кислорода на стопе, 
фотоплетизмографического изме- 
рения артериального давления на 
пальцах стопы или лазерной доп- 
плерографии. 

2.2.20.5. Оценка результатов 
хирургического лечения 
окклюзионных поражений артерий 

В оценке эффективности хирурги- 
ческого лечения окклюзирующих 
поражений магистральных артерий 
нижних конечностей важное значе- 
ние имеют результаты клиническо- 



го и ультразвуковых методов иссле- 
дования. 

Степень реваскуляризации ко- 
нечности в послеоперационном пе- 
риоде можно оценить, измеряя ар- 
териальное давление с расчетом 
ЛПИ, что обусловлено следующи- 
ми моментами: 

• ЛПИ — наиболее устойчивый и 
надежный показатель, отражающий 
уровень КК; 

• исследование ЛПИ по мере не- 
обходимости можно неоднократно 
повторять у одного и того же паци- 
ента. 

Анализ показателей ЛПИ в ран- 
нем послеоперационном периоде 
свидетельствует о том, что его уве- 
личение на 0,3 и более сочетается с 
хорошим клиническим исходом 
аортобедренных реконструкций. 
Прирост ЛПИ от 0,1 до 0,3 в срав- 
нении с дооперационными данны- 
ми расценивается как удовлетвори- 
тельный результат операции. Если в 
ближайшем послеоперационном 
периоде наблюдается снижение 
ЛПИ или исчезновение сигналов 
скорости кровотока на восстанов- 
ленном сегменте, это указывает на 
неудачный исход хирургического 
вмешательства. 

Результаты дуплексного сканиро- 
вания позволяют оценить состоя- 
ние артериального русла конечно- 
стей по двум направлениям: 

• определение состояния шунта и 
документирование характера крово- 
тока в зоне реконструкции; 

• определение наличия, степени 
и распространенности атеросклеро- 
тического поражения магистраль- 
ных артерий и их влияние на уро- 
вень коллатерального кровообра- 
щения. 

Дуплексное сканирование позво- 
ляет: 

• определить состояние протезов 
и диагностировать такие осложне- 
ния, как ложные аневризмы про- 
ксимального или дистального ана- 
стомозов, стенозы дистального ана- 
стомоза или тромбоз протеза; 

• исследовать состояние тканей в 
перипротезной области и диагнос- 
тировать такие послеоперационные 
осложнения, как инфильтрат, абс- 
цесс или гематома, определить их 
локализацию, протяженность и 
взаимосвязь с протезом. 

Ультразвуковым критерием сте- 
ноза анастомоза является сужение 
просвета сосуда в области анасто- 
моза при исследовании в В-режиме 
или режиме ЭОДС/ЦДК. Решаю- 
щее значение в определении степе- 
ни сужения имеют данные СДСЧ, 
критерии которого аналогичны 
критериям, приведенным в разделе 
2.1. 

Ультразвуковая диагностика 
тромбоза шунта по данным ЦДК и 
СДСЧ основывается на признаках 
отсутствия кровотока в просвете 
протеза. 

Артериальная ложная аневризма 
характеризуется наличием аневриз- 
матического мешка, сообщающего- 
ся с просветом артерии. Визуали- 
зируется ограниченное округлое 
образование, линейный размер ко- 
торого превышает диаметр приво- 
дящей и отводящей артерий (про- 
теза). При исследовании в В-режи- 
ме тромботические массы пред- 
ставлены гипоэхогенными, преи- 
мущественно однородными по 
структуре образованиями, эхоген- 
ность которых выше эхогенности 
остаточного просвета сосуда (рис. 
2.16, 2.17). 

При ультразвуковом исследова- 
нии гематома определяется как ги- 
поэхогенное образование с четкими 
неровными контурами, однородное 
или неоднородное по структуре, с 
отсутствием кровотока внутри об- 
разования (рис. 2.18, а, б). 

Воспалительная инфильтрация 
тканей определяется в виде локаль- 
но или диффузно расположенной 
зоны, по эхоструктуре имеет типич- 
ный жидкостной вид (гипоэхоген- 
ный) или неоднородную гиперэхо- 
генную структуру при большой дав- 
ности процесса. 
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Рис. 2.16. Аневризма ди- 
стального анастомоза. 
Изображение   в   В-режи- 
ме. 

Ультразвуковое изображение аб- 
сцесса зависит от стадии его разви- 
тия. Сформировавшийся абсцесс 
имеет четкие, неровные контуры, 
неоднородную жидкостную струк- 
туру с мелкодисперсным осадком, 
который в покое оседает на стен- 
ках гнойника или перемещается 
при перемене положения тела. 
Возможен эффект дистального 
усиления. 

Ультразвуковым критерием воз- 
можного инфицирования синтети- 
ческих протезов является зона, 
определяемая в виде футляра, окру- 
жающая   протез,   гипоэхогенная   и 

несколько неоднородная по струк- 
туре. В процессе лечения при на- 
блюдении в динамике можно отме- 
тить регресс воспалительной ин- 
фильтрации либо своевременно вы- 
явить абсцедирование. 

Динамическое наблюдение за 
больными с помощью ультразвуко- 
вых методов исследования обеспе- 
чивает раннее выявление измене- 
ний в тканях перипротезной облас- 
ти и нарушений регионарной гемо- 
динамики в ряде случаев до момен- 
та клинических проявлений разви- 
тия осложнений или прогрессиро- 
вания заболевания. 

Рис. 2.17. Возможности 
режима Sie-scape. Анев- 
ризматическое расшире- 
ние бедренно-подколен- 
ного шунта. 
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Рис. 2.18. Гематома мяг- 
ких тканей в области 
шунта. 
а — двухмерное изображе- 
ние; б — в режиме Sie-scape. 

2.2.21. Дуплексное сканирование 
нижней полой вены и ее притоков 

2.2.21.1. Методика 

Нижняя полая вена (НПВ) форми- 
руется при слиянии правой и левой 
подвздошных вен на уровне правой 
переднебоковой поверхности IV и 
V поясничных позвонков. При уль- 
тразвуковом исследовании нижней 
полой и подвздошных вен исполь- 
зуют датчик с частотой излучения 
3,5 МГц. Для получения изображе- 
ния НПВ датчик располагают не- 
сколько вправо от средней линии 
тела при положении пациента лежа 
на спине или на боку. При попе- 
речном сканировании НПВ имеет 
овальную, несколько сплющенную 

форму и ровные контуры. При про- 
дольном сканировании контур 
НПВ в инфраренальном отделе по- 
степенно сужается и она принимает 
коническую форму. В норме диа- 
метр НПВ вблизи впадения ее в 
правое предсердие не превышает 
2 см, в инфраренальном отделе — 
1,6—1,7 см. Согласно данным 
Е.Г.Яблокова и соавт. (1999), раз- 
мер НПВ при спокойном дыхании 
в супраренальном отделе во фрон- 
тальной плоскости составляет 1,9— 
2 см, в сагиттальной — 2—2,5 см. 
Переднезадний размер инфрарена- 
льного отдела НПВ составляет 1,6— 
1,7 см, поперечный — 1,8—2,3 см. 
Диаметр вен зависит от фазы дыха- 
ния. Максимальный диаметр отме- 
чают при задержке дыхания на вдо- 
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хе, во время полного выдоха проис- 
ходит его уменьшение примерно 
на 50 %. На печеночном сегменте 
НПВ регистрируется трехфазный 
характер спектра, соответствующий 
как фазам сердечного цикла, так и 
акту дыхания. 

Почечные вены являются парны- 
ми притоками нижней полой вены 
и впадают в нее на уровне I—II по- 
ясничных позвонков почти под 
прямым углом. Правая почечная 
вена, как правило, короче левой, а 
устье левой почечной вены обычно 
расположено выше, чем устье пра- 
вой. Левая почечная вена перед 
впадением в нижнюю полую прохо- 
дит между аортой и верхней брыже- 
ечной артерией. Двойная почечная 
вена справа встречается в 16,3 %, 
слева — в 3,1 % случаев, три или 
четыре почечные вены — в 3,3 и 
1,1 % наблюдений соответственно. 

Для получения ультразвукового 
изображения почечных вен, как 
правило, используют технику попе- 
речного сканирования при положе- 
нии пациента лежа на спине или на 
боку. Правая почечная вена обычно 
видна на всем протяжении от ворот 
почки до впадения в нижнюю по- 
лую вену. 

При поперечном сканировании в 
эпигастральной области левую по- 
чечную вену визуализируют в восхо- 
дящей части на уровне аортомезен- 
териального сегмента, а также в ме- 
сте слияния левой почечной вены с 
нижней полой веной. Величина диа- 
метра ЛПВ в восходящей части со- 
ставляет 6,4±1,33 мм, пиковая ско- 
рость кровотока — 0,32±0,20 м/с, в 
аортомезентериальном сегменте — 
3,7±1,39 мм и 0,7±0,24 м/с соответ- 
ственно. 

Для визуализации ЛПВ в проек- 
ции ворот почки также используют 
поперечное сканирование по пе- 
редней или средней подмышечной 
линии при положении пациента на 
правом боку. 

Яичковая вена видна в проекции 
пахового канала, при этом датчик 

располагают в сагиттальной плос- 
кости сканирования с направлени- 
ем УЗ-луча латерально и/или в об- 
ласти впадения в левую почечную 
вену при положении датчика в эпи- 
гастральной области в косой плос- 
кости сканирования. В норме диа- 
метр вены составляет 3,4+0,14 мм. 
По данным цветового допплеров- 
ского картирования и/или спектра 
допплеровского сдвига частот реги- 
стрируется наличие или отсутствие 
спонтанного кровотока. Выполня- 
ют пробу Вальсальвы с регистра- 
цией продолжительности рефлюкс- 
ной волны, которая в норме не пре- 
вышает 2 с. При исследовании в 
режиме ЦДК и/или ЭОДС вен 
гроздьевидного сплетения регист- 
рируется наличие или отсутствие 
спонтанного кровотока. В норме 
диаметр вен составляет 2,4±0,54 мм. 

Для получения ультразвукового 
изображения правой и левой под- 
вздошных вен датчик перемещают 
вниз и латерально в направлении 
пупартовой связки, следуя анато- 
мическому ходу общей и наружной 
подвздошных вен. Диаметр наруж- 
ной подвздошной вены составляет 
0,8—1,1 см, общей подвздошной 
вены — 1,2—1,5 см. 

При исследовании глубоких и 
поверхностных вен конечностей ре- 
комендуют использовать линейные 
датчики с частотой излучения 5; 
7,5 МГц. Располагая датчик в обла- 
сти пупартовой связки и смещая 
его вниз по передней поверхности 
бедра, визуализируют бедренную 
вену, расположенную кзади от од- 
ноименной артерии. При располо- 
жении датчика в верхней трети бед- 
ра визуализируют сафенофемораль- 
ное соустье и большую подкожную 
вену, которая впадает в бедренную 
вену под углом 60°. Диаметр ее ва- 
рьирует в среднем от 0,3 до 1,5 см. 
Смещая датчик вдоль медиального 
края бедра, переднемедиальной по- 
верхности голени в направлении 
медиальной лодыжки, следуя ана- 
томическому   ходу   большой   под- 
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кожной вены, просматривают вену 
на всем протяжении. Располагая 
датчик в подколенной ямке, иссле- 
дуют подколенную вену выше, на 
уровне и ниже щели коленного сус- 
тава. Малую подкожную вену ис- 
следуют в верхней трети задней по- 
верхности голени. Далее вену мож- 
но проследить в подколенной ямке. 
Задние большеберцовые вены ис- 
следуют в области медиальной ло- 
дыжки и медиального края голени. 
Вены располагаются вдоль одно- 
именной артерии. В тех случаях, 
когда просвет задних болыпеберцо- 
вых вен не виден, выполняют ком- 
прессию дистальнее места локации, 
способствующую наполнению вен 
и получению изображения их про- 
света. 

В норме при ультразвуковом ска- 
нировании в В-режиме вены пред- 
ставляют собой трубчатые структу- 
ры с ровными, тонкими стенками, 
однородным анэхогенным просве- 
том. При исследовании в режиме 
ЦДК и/или ЭОДС регистрируется 
окрашивание потока, наглядно де- 
монстрирующее зависимость веноз- 
ного кровотока от фазы дыхания. 
Допплеровское исследование кро- 
вотока с регистрацией спектра доп- 
плеровского сдвига частот глубоких 
и поверхностных вен выявляет вол- 
нообразный поток, синхронизиро- 
ванный с дыханием, усиливающий- 
ся на выдохе и ослабевающий на 
вдохе. 

Чаще всего визуализируются кла- 
паны в устье большой подкожной и 
бедренной вен. В норме створки 
клапана свободно колеблются в 
просвете вены, их движения син- 
хронизированы с дыханием. На вы- 
дохе они находятся в пристеночном 
положении, на вдохе — в центре со- 
суда. Ультразвуковая визуализация 
клапанов вен голени на сегодняш- 
ний день практически невозможна. 

Для оценки функции клапанного 
аппарата бедренной и поверхност- 
ных вен выполняют пробу Валь- 
сальвы. Для исследования функции 

клапанов подколенной и задних бо- 
льшеберцовых вен целесообразно 
использовать компрессионные про- 
бы выше расположения датчика. 
Состояние клапанов целесообразно 
оценивать на основании данных 
изображения вен в режиме ЦДК и 
регистрации спектра допплеровско- 
го сдвига частот. 

При нормальном функциониро- 
вании клапанов при проведении 
пробы Вальсальвы и компрессион- 
ной пробы просвет вены не окра- 
шивается в режиме ЦДК, что обу- 
словлено схождением створок кла- 
панов в центральном положении, 
препятствующем обратному крово- 
току. При исследовании в режиме 
спектра допплеровского сдвига час- 
тот венозный сигнал ослабевает 
при вдохе и полностью исчезает 
при натуживании или компрессии. 
Антеградный кровоток исчезает. Во 
время выдоха или декомпрессии ре- 
гистрируется усиление антеградно- 
го кровотока. 

Перфорантные вены, как прави- 
ло, исследуют на медиальной повер- 
хности дистальной части голени, 
проксимальной трети задней по- 
верхности голени и медиальной по- 
верхности дистальной трети бедра в 
вертикальном и горизонтальном по- 
ложениях пациента. Основным ори- 
ентиром для получения ультразву- 
кового изображения перфорантных 
вен является поверхностная фасция 
бедра и голени, проявляющаяся на 
экране в виде гиперэхогенной 
структуры. Признаком перфорант- 
ных вен служит факт прохождения 
их через фасциальный тяж. При 
этом поверхностные вены визуали- 
зируются на экране кпереди, глубо- 
кие — кзади от перфорантных вен. 

В норме диаметр перфорантных 
вен составляет 1,6 мм, скорость кро- 
вотока 10 см/с [Шанина Е.Ю. и др., 
1999]. Кровоток направлен в глубо- 
кую систему. В режиме ЦДК про- 
свет вен окрашивается в синий цвет. 

Исследование состоятельности 
клапанов перфорантных вен прово- 
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Рис. 2.19. Расширение 
яичковой вены. Изобра- 
жение в режиме ЦДК. 

дят следующим образом. Переме- 
щают датчик по голени и чередуют 
компрессию с декомпрессией икро- 
ножных мышц и вен. Над неизме- 
ненной перфорантной веной после 
прекращения дистальной компрес- 
сии кровоток не регистрируется ни 
по данным ЦДК, ни по данным 
спектра допплеровского сдвига час- 
тот. 

2.2.21.2. Варикоцеле 

Комплексное ультразвуковое иссле- 
дование регионарной венозной ге- 
модинамики у пациентов с первич- 
ным диагнозом «варикоцеле» целе- 
сообразно выполнять в следующей 
последовательности: 

• исследование левой почечной 
вены (ЛПВ) на уровне аортомезен- 
териального сегмента и в восходя- 
щей части; 

• исследование яичковой вены с 
проведением пробы Вальсальвы; 

• исследование вен гроздьевидно- 
го сплетения. 

Принимая во внимание наличие 
двух основных «источников» реф- 
люксного механизма (рено- и илео- 

сперматический), для выяснения ге- 
модинамического типа варикоцеле 
и определения направления патоло- 
гического вено-венозного сброса 
целесообразно проводить модифи- 
цированную пробу Тромбетта. 

Согласно нашим данным, регист- 
рация в левой почечной вене турбу- 
лентного характера кровотока с ве- 
личиной систолической скорости 
от 1,48 до 2,0 см/с свидетельствова- 
ла о наличии гемодинамически зна- 
чимых изменений, обусловленных 
экстравазальной компрессией по- 
чечной вены в аортомезентериаль- 
ном сегменте. Измерение расстоя- 
ния между аортой и верхней бры- 
жеечной артерией по данным изоб- 
ражения в В-режиме не является, 
по нашему мнению, критерием зна- 
чимости стеноза. 

В 62,5 % наблюдений нами диа- 
гностированы наличие дилатации 
яичковой вены (средний диаметр 
5,2 мм) с выраженным рефлюксом 
по ней, а также расширение вен 
гроздьевого сплетения (диаметр 
5,1 мм) при отсутствии изменений 
гемодинамики на уровне аортоме- 
зентериального сегмента (рис. 2.19). 
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Чувствительность дуплексного 
сканирования в диагностике регио- 
нарной венозной почечной гипер- 
тензии составляет 78 %, специфич- 
ность — 100 %. 

Результаты дуплексного исследо- 
вания целесообразно использовать 
для оценки результатов хирургиче- 
ского лечения. Согласно нашим 
данным, у пациентов после резек- 
ции и реимплантации ЛПВ при 
успешно выполненном вмешатель- 
стве нормализуются характер и по- 
казатели кровотока в ЛПВ на уровне 
аортомезентериального сегмента. 

Критерием нормального состоя- 
ния тестикуло-илеокального ана- 
стомоза является визуализация зо- 
ны анастомозирования вен с реги- 
страцией кровотока, направленного 
в сторону подвздошной вены. 

2.2.21.3. Хроническая венозная 
недостаточность 

Целенаправленное изучение повер- 
хностных вен с помощью дуплекс- 
ного сканирования позволяет оце- 
нить варианты строения ствола 
большой и малой подкожных вен и 
наличие или отсутствие эктазиро- 
ванных их притоков. 

Гемодинамические изменения, 
развивающиеся в результате несо- 
стоятельности клапанного аппара- 
та, как правило, характеризуются 
возникновением ретроградного 

кровотока на высоте пробы Вальса- 
львы, что подтверждается наличием 
рефлюкса крови. Существует не- 
сколько подходов к определению 
наличия и оценке величины ретро- 
градного кровотока. Одним из них 
является применение цветового 
допплеровского картирования или 
энергии отраженного допплеров- 
ского сигнала. Окрашивание про- 
света вены во время проведения 
пробы Вальсальвы свидетельствует 
о несостоятельности клапанов. 
Можно использовать и другой ме- 
тод, регистрируя данные спектра 
допплеровского сдвига частот. Вы- 

явление рефлюкса крови в ретро- 
градном направлении свидетельст- 
вует о несостоятельности клапан- 
ного аппарата вен ниже точки ло- 
кации кровотока. Интенсивность и 
длительность рефлюкса пропорцио- 
нальны выраженности клапанной 
недостаточности. Так, по данным 
С.И.Ларина и соавт. (1996), при ве- 
личине обратного кровотока в бо- 
льшой подкожной вене 9,5 см/с 
клинические проявления заболева- 
ния незначительны. По мере нарас- 
тания клинической картины забо- 
левания скорость обратного кро- 
вотока может составлять более 
56 см/с. В малой подкожной вене 
значения ретроградного кровотока 
в начальной стадии заболевания со- 
ставляют 11,6±0,6 см/с, при деком- 
пенсации — 24,0 м/с. 

Исследование перфорантных и 
глубоких вен является неотъемле- 
мой частью обследования больных 
с варикозной болезнью. Согласно 
данным Е.Ю.Шаниной и соавт. 
(1999), при исследовании перфо- 
рантных вен в режиме цветового 
допплеровского картирования вы- 
деляют 3 варианта венозных реф- 
люксов: 

• постоянный рефлюкс — на- 
правление кровотока постоянное в 
поверхностную систему, просвет 
вены окрашивается красным цве- 
том; 

• дыхательный рефлюкс — при 
различных фазах дыхания кровоток 
меняет свое направление и регист- 
рируется двунаправленный си- 
не-красный кровоток; 

• преходящий рефлюкс — появ- 
ляется лишь в вертикальном поло- 
жении, просвет вены окрашивается 
красным цветом. 

При остром тромбозе в просвете 
вены определяются относительно 
гомогенные тромботические массы, 
эхоплотность которых возрастает 
по мере длительности существова- 
ния тромба. Свежий тромб в ряде 
случаев может не отличаться по 
эхогенности от потока крови в про- 
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свете вены. Поэтому при обследо- 
вании пациентов с подозрением на 
острый тромбоз вен необходимо 
использовать режим энергии отра- 
женного допплеровского сигнала 
или ЦДК, которые позволяют с вы- 
сокой точностью диагностировать 
наличие свежих тромботических 
масс. 

Окклюзионный тромбоз характе- 
ризуется полным перекрытием про- 
света сосуда тромботическими мас- 
сами. При пристеночном тромбозе 
сохраняется просвет между тромбо- 
тическими массами и стенкой 
вены. При флотирующем тромбозе 
выявляется свободное расположе- 
ние в просвете вены тромба. На вы- 
соте пробы Вальсальвы можно об- 
наружить верхушку тромба, свобод- 
но флотирующую в просвете вены. 
Окрашивание просвета вены в ре- 
жимах ЦДК и/или ЭОДС между 
тромбом и венозной стенкой позво- 
ляет подтвердить наличие флотиру- 
ющего тромба. 

Одним из методов профилактики 
тромбоэмболии легочной артерии 
является имплантация кава-филь- 
тра. С помощью дуплексного ска- 
нирования определяют диаметр 
НПВ, что является важным момен- 
том при выборе модели кава-филь- 
тра. Ультразвуковое исследование 
позволяет осуществить динамиче- 
ское наблюдение за состоянием ка- 
ва-фильтра, НПВ и окружающих ее 
тканей. Кава-фильтр визуализиру- 
ется в виде узкой гиперэхогенной 
полоски, расположенной между 
стенками НПВ. При продольном 
сканировании НПВ кава-фильтр 
расположен в просвете вены парал- 
лельно стенкам сосуда. Ультразву- 
ковое исследование позволяет вы- 
являть и осложнения, развивающи- 
еся после имплантации кава-филь- 
тра, в частности наличие тромба на 
кава-фильтре, миграцию или от- 
клонение его относительно оси 
НПВ. 

При посттромбофлебитической 
болезни ультразвуковое сканирова- 

ние, помимо уточнения наличия, 
протяженности и локализации по- 
ражения магистральных вен, позво- 
ляет диагностировать различные 
формы ПТФБ —реканализованную, 
окклюзионную и смешанную. 

Реканализованная вена может 
иметь утолщенные стенки, снижен- 
ную передаточную пульсацию. 
Просвет вены окрашивается в ре- 
жиме ЦДК, но при этом отсутству- 
ет дееспособность клапанного ап- 
парата. Признаки нарушения функ- 
ций клапанов выявляются на осно- 
вании регистрации ретроградного 
кровотока во время проведения 
функциональных проб. При час- 
тичной реканализации в просвете 
вены визуализируются тромботиче- 
ские массы, которые имеют плот- 
ный характер. По данным спектра 
определяют монофазный характер 
кровотока, в некоторых случаях его 
регистрируют только при дисталь- 
ной компрессии. При обтурации 
вены просвет ее заполнен неодно- 
родными по структуре тромботиче- 
скими массами. При этом просвет 
расширен и слабо изменяется при 
компрессии датчиком. Клапанный 
аппарат в этой ситуации дифферен- 
цировать не удается. Дистальнее 
обтурации регистрируется кровоток 
монофазного характера, не изменя- 
ющийся во время дыхания и не ре- 
агирующий на пробу Вальсальвы. 
Отмечают расширение поверхност- 
ных венозных коллатералей и уси- 
ление кровотока по ним. 

Наибольшее количество несосто- 
ятельных перфорантных вен выяв- 
ляют при реканализованной форме 
ПТФБ. При окклюзионной форме 
сброс по перфорантным венам 
встречается не часто. Ретроград- 
ный кровоток, передаваемый по 
несостоятельным перфорантным 
венам, вызывает перегрузку вен 
поверхностной системы, поэтому 
при варикозной и варикозно-тро- 
фической формах ПТФБ необходи- 
ма оценка состояния подкожных 
вен. 
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2.2.21.4. Кисты Бейкера 

Подколенные кисты, называемые в 
литературе по имени одного из ав- 
торов кистами Бейкера, — это об- 
разования, расположенные в под- 
коленном пространстве, содержа- 
щие жидкость, окаймленные окру- 
жающими тканями и обычно свя- 
занные с коленным суставом. Кис- 
ты Бейкера за счет сдавления под- 
коленной вены, расположенной 
между артерией и кистой, могут 
препятствовать оттоку венозной 
крови из конечности и способство- 
вать развитию тромбофлебита или 
имитировать клиническую картину 
тромбоза вен. Кроме вен, растяну- 
тая киста может сдавливать подко- 
ленную артерию, вызывая симпто- 
мы перемежающейся хромоты, а 
сдавление таких нервных стволов, 
как n.tibialis, peroneus, surea, вызы- 
вает симптоматику «шлепающей 
стопы», мышечную слабость или 
парестезию соответственно. 

По данным ультразвукового ис- 
следования, эхогенность кисты мо- 
жет быть различной, что зависит от 
ее содержимого: оно может быть 
как жидким, так и мукозной или 
кашицеобразной консистенции. 
При возникновении кровоизлияния 
в стенку кисты просвет ее может 
быть заполнен организовавшейся 
гематомой. Размеры кист в боль- 
шинстве случаев от 1 до 6 см, тол- 
щина стенки — до 1 мм. 

Таким образом, при наличии 
клинической картины тромбофле- 
бита специалистам ультразвуковой 
диагностики не следует забывать о 
возможности существования подко- 
ленных кист, особенно у больных, 
имеющих заболевания коленных 
суставов в анамнезе. 

2.2.22. Ангиодисплазии 

Для выбора стратегии и тактики ле- 
чения ангиодисплазии необходимо 
решить следующие диагностиче- 
ские задачи: 

 

• оценить состояние магистраль- 
ных артерий и вен с определением 
их анатомического хода и располо- 
жения с последующим расчетом 
диаметра и показателей кровотока; 

• определить состояние мягких 
тканей; 

• выявить наличие и локализа- 
цию сосудов в костных структурах 
при артериовенозной форме забо- 
левания; 

• определить состояние сердеч- 
ной гемодинамики. 

Только объективное и точное ре- 
шение этих задач позволит выбрать 
адекватный способ лечения и га- 
рантировать от тактических оши- 
бок. 

2.2.22.1. Артериовенозные свищи, 
макрофистулезная форма 

При исследовании архитектоники 
сосудистого русла верхней или 
нижней конечностей у больных с 
артериовенозной формой ангиодис- 
плазии обращает на себя внимание 
увеличение диаметра магистраль- 
ных артерий и вен с расширением 
их ветвей и притоков. Основным 
ультразвуковым критерием являет- 
ся повышение линейной скорости 
кровотока в артериях, причем в 
большей степени диастолической 
ее составляющей, сочетающееся со 
снижением уровня периферическо- 
го сопротивления. 

Показатели гемодинамики в ма- 
гистральных артериях и венах у бо- 
льных с диффузным и распростра- 
ненным поражением нижних и ве- 
рхних конечностей представлены в 
табл. 2.21, 2.22. 

Показатели объемной скорости 
кровотока свидетельствуют об уве- 
личении объема циркулирующей 
крови в магистральных артериях: в 
11,5 раза в подключичной артерии, 
в 28 раз — в артериях предплечья, 
в 5 раз — в бедренной артерии и в 
32 раза — по артериям голени. 

При исследовании глубоких вен 
верхних и нижних конечностей от- 
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Таблица 2.21. Средние значения диаметра и показатели гемодинамики в магист- 
ральных сосудах нижних конечностей у больных с артериовенозной формой ан- 
гиодисплазии [Кусова Ф.У., 1998] 

 

Таблица 2.22. Средние значения диаметра и показатели гемодинамики в магист- 
ральных сосудах верхних конечностей у больных с артериовенозной формой 
ангиодисплазии [Кусова Ф.У., 1998] 

 

 

мечено также достоверное увеличе- 
ние их диаметра, показателей ли- 
нейной и объемной скоростей кро- 
вотока. Ультразвуковая оценка со- 
стояния клапанного аппарата глу- 
боких вен, проведенная нами, в 
100 % случаев выявила его несосто- 
ятельность по задним большебер- 
цовым и подколенной венам, в 
35 % наблюдений — по бедренной 
вене. Вовлечение поверхностной 
венозной системы в патологиче- 
ский процесс проявляется расши- 
рением как стволов, так и их при- 

токов с наличием извитости и ам- 
пулярных расширений. Несостоя- 
тельность клапанного аппарата бо- 
льшой подкожной вены регистри- 
руется, как правило, у всех пациен- 
тов, а малой подкожной вены — то- 
лько в 67 % случаев. Во всех наблю- 
дениях диагностируются расширен- 
ные перфорантные вены голени с 
несостоятельностью их клапанного 
аппарата, обусловленного объем- 
ной перегрузкой венозной системы. 
При распространении процесса 
на мягкие ткани, по данным дуп- 
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лексного сканирования в режиме 
ЦДК или ЭОДС, регистрируется 
конгломерат сосудов различного 
калибра — от 1 до 3 мм в диамет- 
ре с венозным (ЛСК от 0,03 до 
0,5 м/с) и артериальным (ЛСК от 
0,28 до 0,67 м/с) характером крово- 
тока и с преобладанием последне- 
го. Характерным признаком арте- 
риального кровотока является на- 
личие высокой диастолической 
скорости кровотока — от 0,2 до 
0,43 м/с. Подобная картина свиде- 
тельствует о гиперваскулярности 
тканей. Критерием диагностики 
наличия артериовенозных соустий 
в исследуемом конгломерате сосу- 
дов является значительное локаль- 
ное повышение показателей систо- 
лической (до 4,0±0,4 м/с) и диасто- 
лической (до 2,8+0,2 м/с) скоро- 
стей кровотока в сосудах диамет- 
ром до 3 мм. С помощью ультра- 
звукового исследования можно 
определить артерии, непосредст- 
венно участвующие в кровоснаб- 
жении ангиоматозных масс, осно- 
вываясь на увеличении и диаметра, 
и ЛСК в среднем в 1,5 раза по 
сравнению с соответствующими 
показателями в других ветвях тако- 
го же порядка, а также на наличии 
анатомической связи их с ангиома- 
тозными массами. 

При такой гемодинамической си- 
туации в магистральных сосудах и 
мягких тканях, при артериовеноз- 
ной форме ангиодисплазии целесо- 
образно дополнить обследование 
больных исследованием костных 
структур конечностей для выявле- 
ния сосудов. При исследовании ко- 
стных структур конечностей в ре- 
жиме ЭОДС или ЦДК отмечается 
обилие сосудов в мягких тканях во- 
круг костей, а в ряде случаев — в 
губчатом веществе кости. Диаметр 
сосудов составляет 1,3—1,5 мм. 
Спектр допплеровского сдвига час- 
тот соответствует артериальному 
кровотоку коллатерального типа со 
значением систолической ЛСК в 
среднем 0,28±0,2 м/с. 

У пациентов с ограниченной ло- 
кализацией процесса на предплечье 
и кисти изменения диаметра и по- 
казателей гемодинамики по локте- 
вой и лучевой артериям были выра- 
жены в большей степени, чем по 
сосудам проксимального сегмента. 
Так, диаметр подключичной арте- 
рии был увеличен по сравнению с 
нормой в среднем на 18 %, а локте- 
вой — на 73 %, показатели ОСК по 
подключичной артерии — на 48 %, 
а локтевой — на 328 %. Показатели 
венозной гемодинамики имеют 
аналогичную тенденцию. 

Анализ результатов, полученных 
по данным эхокардиографии, в на- 
ших исследованиях свидетельствует 
о тесной патогенетической связи 
периферической и центральной ге- 
модинамики. При диффузном и 
распространенном поражении ко- 
нечностей у больных с артериове- 
нозной формой ангиодисплазии на- 
блюдается увеличение объемной 
скорости кровотока по подключич- 
ной артерии в 10 раз (при локализа- 
ции процесса на верхних конечно- 
стях), по бедренной — в 5 раз (при 
локализации на нижних конечно- 
стях) с последующим развитием из- 
менений центральной гемодинами- 
ки; при меньшем увеличении объ- 
емной скорости кровотока соответ- 
ственно в 4—5 раз и в 2—3 раза по- 
казатели центральной гемодинами- 
ки остаются в пределах нормальных 
значений. Объемная перегрузка ар- 
териального русла конечности кор- 
релирует с достоверным увеличени- 
ем показателей минутного объема 
кровотока, сердечного индекса, 
ударного выброса и частоты сердеч- 
ных сокращений. Перечисленные 
изменения эхокардиографических 
показателей имели место у всех па- 
циентов с клиническими признака- 
ми (I и НА стадии) недостаточно- 
сти кровообращения, выявленными 
у 25 % обследованных больных. 

Артериовенозные фистулы в на- 
ружной сонной артерии и ее ветвях 
характеризуются     наличием    двух 
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УЗ-критериев, одним из которых 
является увеличение диаметра НСА 
и ее ветвей, в ряде случаев сочетаю- 
щееся с увеличением диаметра и 
общей сонной артерии. Однако 
основным УЗ-критерием существо- 
вания артериовенозных свищей 
служит повышение линейной ско- 
рости кровотока в 2—3 раза, при- 
чем в большей степени диастоличе- 
ской ее составляющей, сочетаю- 
щейся со снижением индекса пери- 
ферического сопротивления от 0,5 
и ниже. Во внутренней яремной 
вене также регистрируются повы- 
шение скорости кровотока и увели- 
чение диаметра сосуда, однако чет- 
ких УЗ-критериев оценки состоя- 
ния венозной гемодинамики в ли- 
тературе не приводится. 

2.2.22.2. Венозная дисплазия 

У больных, страдающих венозной 
дисплазией конечностей, наиболее 
частыми симптомами являются 
опухолевидное образование — 
71,4 % случаев, сосудистый невус с 
ангиоматозом кожи — 65,7 %; боль 
в конечности — 54 %; трофические 
язвы — 8,7 % случаев. 

Врожденная гипоплазия вен ко- 
нечности характеризуется значите- 
льным сужением, аплазия — пол- 
ным отсутствием проходимости 
глубоких вен. При гипоплазии под- 
коленной вены в горизонтальном 
положении больного в типичном 
месте — в подколенной ямке визуа- 
лизируется просвет только подко- 
ленной артерии; при переводе бо- 
льного в вертикальное положение 
на экране кпереди от артерии опре- 
деляется просвет подколенной 
вены, которая до впадения малой 
подкожной вены имеет диаметр не 
более 2 мм, выше впадения не пре- 
вышает 3—4 мм, и регистрируется 
монофазный, слабо синхронизиро- 
ванный с дыханием кровоток с ли- 
нейной скоростью от 0,05 до 
0,1 м/с. При этом отмечаются при- 
знаки   клапанной   недостаточности 

подколенной вены, что, скорее все- 
го, обусловлено врожденным отсут- 
ствием клапанов. 

В случае аплазии большеберцо- 
вых вен просвет исследуемых вен 
не визуализируется, причем даже в 
условиях проведения компрессион- 
ных проб зарегистрировать спон- 
танный венозный кровоток в ти- 
пичном месте локации — в области 
медиальной лодыжки не представ- 
ляется возможным. Просвет подко- 
ленной вены в этом случае визуали- 
зируется лишь выше впадения ма- 
лой подкожной вены. В некоторых 
случаях венозный отток крови из 
системы глубоких вен осуществля- 
ется через соединительные ветви в 
эмбриональные вены, препятствуя 
тем самым их редукции. Эмбриона- 
льные вены доступны для визуали- 
зации, начиная от нижней трети го- 
лени по задней поверхности, про- 
ходят через фасцию апоневроза и 
далее прослеживаются по латераль- 
ной поверхности конечности 
вплоть до тазобедренного сустава, 
располагаясь поверхностно. В слу- 
чаях гипо- и аплазии глубоких вен 
в поверхностных венах регистриру- 
ется объемная перегрузка за счет 
перераспределения объема веноз- 
ной крови из системы глубоких 
вен. В такой ситуации, как прави- 
ло, визуализируются расширенные 
перфорантные вены голени в 100 % 
случаев с признаками клапанной 
недостаточности. Параллельно мо- 
жет быть выявлена и несостоятель- 
ность клапанов глубоких и поверх- 
ностных вен, что в наших исследо- 
ваниях было отмечено в 75 % слу- 
чаев по большой подкожной и зад- 
ним большеберцовым венам (в слу- 
чаях гипоплазии подколенной 
вены), в 63,5 % — по малой под- 
кожной и лишь в 12,5 % наблюде- 
ний — по бедренной вене. 

Венозно-кавернозный ангиома- 
тоз характеризуется сочетанием из- 
менений в мягких тканях, в глубо- 
кой и поверхностной венозной сис- 
темах конечности.  Ультразвуковы- 
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ми критериями кавернозных анги- 
ом в мягких тканях в В-режиме яв- 
ляются гипоэхогенные, тонкостен- 
ные полости ячеистой структуры, 
которые могут быть малых разме- 
ров (до 3 мм в диаметре) и локали- 
зоваться в поверхностных структу- 
рах, но встречаются и распростра- 
ненные диффузные кавернозные 
поражения с вовлечением всех сло- 
ев мягких тканей. При компрессии 
датчиком в ячеистых полостях ре- 
гистрируется спонтанный венозный 
кровоток. В кавернах больших раз- 
меров (до 20 мм в диаметре) может 
наблюдаться эффект «спонтанного 
эхоконтрастирования потоков кро- 
ви», свидетельствующий о наруше- 
нии реологических свойств крови и 
резком замедлении кровотока. 

Возникновение флеболитов в 
основном связывают с нарушением 
реологических свойств крови, что в 
ряде случаев может приводить к 
частичному тромбозу в каверноз- 
ных полостях и организации тром- 
ба с его обызвествлением. Ультра- 
звуковые методы исследования по- 
зволяют с высокой точностью диа- 
гностировать наличие флеболитов 
как в кавернозных полостях, так и 
в мягких тканях. Флеболиты пред- 
ставляют собой гиперэхогенные 
образования шаровидной или 
округлой формы с акустической 
тенью. 

Согласно нашим наблюдениям, у 
больных с диффузным и распро- 
страненным венозно-кавернозным 
ангиоматозом конечностей диаметр 
глубоких вен может быть увеличен 
в среднем на 27—33 %, что сопро- 
вождается повышением объемной 
скорости кровотока в венах про- 
ксимального сегмента конечностей 
на 50 %, дистального — на 320 %, 
свидетельствующих о значительной 
объемной перегрузке глубоких вен, 
которая и является причиной несо- 
стоятельности клапанов вен. Состо- 
яние поверхностной венозной сис- 
темы характеризуется извитостью, 
наличием ампулярных расширений, 

увеличением диаметра их притоков, 
а также признаками недостаточно- 
сти клапанов. Визуализируются 
расширенные перфорантные вены с 
нарушением функции клапанного 
аппарата. Состояние кровотока в 
магистральных артериях у пациен- 
тов с диффузным и распространен- 
ным поражением конечностей ха- 
рактеризуется снижением перифе- 
рического сопротивления, обуслов- 
ленным объемной перегрузкой ис- 
следуемых бассейнов. У данного 
контингента отмечается повышение 
показателей ОСК в среднем в 
1,5—2 раза по артериям прокси- 
мального сегмента и в 3—5 раз по 
артериям дистального сегмента ко- 
нечности. 

При поверхностном ангиоматозе 
показатели гемодинамики в иссле- 
дуемых магистральных венах и ар- 
териях не имеют существенных от- 
клонений от нормальных значений, 
и только визуализация ячеистых 
полостей в подкожной жировой 
клетчатке позволяет диагностиро- 
вать наличие заболевания. 

У подавляющего числа (85,7 %) 
больных с венозной формой дис- 
плазии показатели центральной ге- 
модинамики соответствуют норма- 
льным значениям, и лишь у 14,3 % 
пациентов с диффузным веноз- 
но-кавернозным ангиоматозом 
были увеличены показатели минут- 
ного объема крови и сердечного 
индекса. 

2.2.23. Контрастные вещества 
в ультразвуковой диагностике 

С целью повышения разрешающей 
способности ультразвукового мето- 
да исследования с 1968 г. в меди- 
цинской практике стали применять 
эхоконтрастные препараты. Прио- 
ритет их использования принадле- 
жит R.Gramiak, P.Shan (1968). 

Эхоусиливающий эффект обеспе- 
чивается наличием микрочастиц 
(обычно являющихся газовыми 
микропузырьками) в эхоусиливаю- 
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щих препаратах, рассеивающих 
энергию ультразвука в разных на- 
правлениях. Возникающее при 
этом увеличение акустического об- 
ратного рассеивания ведет к увели- 
чению силы эхосигнала, исходяще- 
го от кровотока. Наиболее важны- 
ми акустическими эффектами эхо- 
контрастных препаратов (ЭКП) 
считают усиление отраженного эхо- 
сигнала; уменьшение затухания 
эхосигнала; скорость распростране- 
ния акустического эффекта; цирку- 
ляцию эхоконтрастных препаратов 
в сосудистой системе или их изби- 
рательный захват определенными 
тканями. В настоящее время суще- 
ствуют следующие виды препара- 
тов: 

• желатиностабильные препараты 
(гемацел, гелиофундол); 

• препараты, стабильные за счет 
высокой вязкости (ионные и неи- 
онные ЭКП); 

• препараты на основе галактозы 
(левовист, эховист); 

• альбуминоустойчивые микро- 
сферы (альбунекс, соновист); 

• препараты на основе высоко- 
плотных газов (эхоген, имаген, FSO 
69, BRI); 

• препараты на основе липосом 
(имарекс, BY 963); 

• комбинированные препараты 
на основе альбумина, декстрозы, 
перфлюоркарбоната (PESA, кван- 
тизон). 

Широкое применение в исследо- 
вании сердечно-сосудистой систе- 
мы получил препарат левовист. Его 
акустические свойства дозозависи- 
мы: чем выше концентрация препа- 
рата, тем лучше контрастирование 
сосудов. Диагностическая доза пре- 
парата составляет от 200 до 400 
мг/мл. Суспензию готовят встряхи- 
ванием в течение 5—10 с после до- 
бавления необходимого объема 
воды. При растворении гранул об- 
разуется суспензия молочного цве- 
та из галактозных микрочастиц и 
микропузырьков. Суспензию отста- 
ивают 2 мин, после чего она остает- 

ся стабильной в течение 10 мин. 
Препарат вводят внутривенно бо- 
люсно со скоростью 1—2 мл/с для 
равномерного усиления эхосигнала 
на спектрограмме. Длительность 
сохранения усиленного сигнала 
обычно составляет 2—4 мин. Дан- 
ные литературы свидетельствуют об 
отсутствии побочных эффектов на 
введение препарата [Левовист, 
1996]. 

Областью применения эхоконт- 
растных препаратов для сосудистых 
ультразвуковых исследований стали 
те случаи, где возможности цвето- 
вого допплеровского исследования 
ограничены, в частности исследо- 
вание глубоко расположенных со- 
судистых структур, сосудов малого 
диаметра, имеющих низкую ско- 
рость кровотока, когда в ходе ис- 
следования возникает большое чис- 
ло помех. Использование левовиста 
в ультразвуковых сосудистых иссле- 
дованиях показано также у больных 
со слабым эхосигналом. Основны- 
ми областями применения препара- 
та являются исследования: 

• артерий виллизиева круга и их 
ветвей, глубоких мозговых вен и 
синусов твердой мозговой оболочки 
у пациентов с инсультом, транзи- 
торной ишемической атакой, внут- 
ричерепными аневризмами, маль- 
формациями, окклюзирующими 
поражениями артерий виллизиева 
круга, опухолями головного мозга; 

• сонных артерий у пациентов с 
окклюзирующими поражениями и 
патологическими ИЗБИТОСТЯМИ; 

• почечных артерий и внутрипо- 
чечного кровотока; 

• периферических артерий и вен 
в зонах, труднодоступных для ульт- 
развукового исследования. 

Мультицентровые исследования, 
проведенные в Европе на 1200 па- 
циентах, выявили, что применение 
левовиста и эховиста для иссле- 
дования сердца и сосудов повы- 
шает диагностическую достовер- 
ность метода на 80 % [Левовист, 
1996]. 
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2.2.23.1. Результаты клинического 
применения эхоконтрастных 
препаратов при ультразвуковом 
исследовании сосудов 

Исследование    венозной    системы. 
B.Harmon и соавт. (1995) в качестве 
ультразвукового контрастного пре- 
парата применяли альбунекс у па- 
циентов, перенесших тромбоз глу- 
боких вен. Авторы полагают, что 
ультразвуковое исследование вен с 
ЭКП можно считать методом, аль- 
тернативным традиционной контра- 
стной флебографии, поскольку вве- 
дение ЭКП позволило оценить со- 
стояние глубоких вен в таких тради- 
ционно труднодоступных ультразву- 
ковому методу регионах, как глубо- 
кие вены голени и участок гунтеро- 
ва канала. У пациентов с посттром- 
бофлебитической болезнью (ПТФБ) 
B.Harmon и соавт. (1995) удалось 
улучшить визуализацию венозных 
коллатералей. При исследовании 
вен верхних конечностей на фоне 
введения ЭКП повышается эхоген- 
ность тромбов в венах верхних ко- 
нечностей, что способствует улуч- 
шению их визуализации [Needelman 
L. et al., 1992]. Введение контраст- 
ных препаратов облегчает исследо- 
вание нижней полой вены и оценку 
положения кава-фильтров в ней. 

Исследование периферических 
артерий. Применение левовиста 
при исследовании артерий нижних 
конечностей улучшает визуализа- 
цию подвздошных артерий, бедрен- 
ной артерии в гунтеровом канале, 
зоны трифуркации подколенной 
артерии, а также и подошвенных 
артерий [Langholz J. et al., 1996]. 
K.Vogt и соавт. (1998) в своей рабо- 
те провели сравнение результатов, 
полученных при ангиографическом 
и ультразвуковом исследовании 
подвздошных артерий с внутривен- 
ным введением левовиста. Отмече- 
на полная корреляция результатов 
обоих исследований. 

Исследование почечных артерий. 
Применение   эхоконтрастных  пре- 

паратов представляется особенно 
важным при исследовании почеч- 
ного кровотока вследствие часто 
возникающих трудностей методиче- 
ского характера: малого диаметра 
артерий, большой глубины залега- 
ния, конституциональных особен- 
ностей пациентов. 

После введения левовиста чувст- 
вительность исследования возраста- 
ет до 95 %, а время проведения ис- 
следования сокращается в среднем 
с 25 до 14 мин. Средняя длитель- 
ность сохранения эхоусиленного 
сигнала составляет 5,2 мин. 

По данным F.Balen и соавт. 
(1994), применение левовиста для 
исследования стволов почечных ар- 
терий и их сегментарных ветвей по- 
зволило снизить число неинформа- 
тивных исследований с 22 до 0 %, 
диагностическая точность которых 
в выявлении гемодинамически зна- 
чимых стенозов возросла с 81 до 
91 %, чувствительность увеличилась 
до 95 %. 

Транскраниальное дуплексное 
сканирование. Значительно увели- 
чивая силу эхосигнала, отражаемо- 
го внутричерепными структурами, 
левовист существенно повышает 
качество визуализации структур го- 
ловного мозга и интракраниальных 
сосудов при наличии плохого ульт- 
развукового окна. Использование 
левовиста у 86 пациентов с подо- 
зрением на патологию сосудов го- 
ловного мозга позволило повысить 
информативность исследования по- 
сле эхоусиления до 97 %. Средний 
показатель достоверности диагноза 
повысился от 7 % при исследова- 
нии без левовиста до 88 % при его 
использовании. Средняя длитель- 
ность эхоусиливающего эффекта 
составила 4,6 мин. 

Достоверность данных, получен- 
ных при ультразвуковом исследова- 
нии, при сравнении с результатами 
магнитно-резонансного и компью- 
терно-томографического исследова- 
ний, возрастает по мере увеличения 
дозы введенного ЭКП [Marcus H. et 
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al., 1999]. Внутривенное введение 
левовиста используют для диагнос- 
тики стенозов артерий виллизиева 
круга, артериовенозных мальформа- 
ций аневризм и вазоспазма, опухо- 
лей головного мозга. Анализируя 
васкуляризацию опухолей головного 
мозга, можно получить дополни- 
тельную информацию о распростра- 
ненности процесса, провести на- 
блюдение за эффективностью лече- 
ния, диагностировать рецидивы за- 
болевания [Bazzocchi M. et al, 1998]. 

Важной областью применения 
контрастных препаратов в ТКДС 
является исследование венозной си- 
стемы головного мозга. В частности, 
визуализация верхнего и нижнего 
сагиттальных синусов твердой моз- 
говой оболочки возможна только с 
введением контрастных препаратов. 

Дуплексное сканирование сонных 
артерий. Левовист значительно по- 
вышает качество визуализации об- 
ласти стеноза и выраженность ло- 
кальных нарушений спектра доп- 
плеровского сдвига частот, когда 
исходные данные недостаточно ин- 
формативны для постановки точно- 
го диагноза, в частности для опре- 
деления степени стеноза, диффе- 
ренциации окклюзии и критиче- 
ских стенозов, а также для контро- 
ля за состоянием больного после 
хирургического вмешательства. 
Так, введение контрастного веще- 
ства больным с исходно низким ка- 
чеством визуализации позволяет 
снизить частоту недиагностируемых 
случаев с 72 до 2 %. Средняя длите- 
льность эхоусиления при исследо- 
вании магистральных артерий шеи 
составляет 3,8 мин. 

2.2.24. Диагностические 
возможности трехмерного 
ультразвукового исследования 

Способ трехмерного представления 
диагностических данных связан 
возможностями современных ульт- 
развуковых систем, заключающи- 
мися в получении изображения в 

реальном масштабе времени парал- 
лельных (или расположенных под 
заранее заданными углами) ультра- 
звуковых срезов с последующей 
компьютерной обработкой и объе- 
динением их в единый визуальный 
массив, в котором «прозрачность» 
элемента изображения определяет- 
ся его эхоинтенсивностью. 

Трехмерная реконструкция ульт- 
развукового изображения представ- 
ляет информацию, существенно 
расширяющую возможности тради- 
ционного двухмерного ультразвуко- 
вого исследования, и позволяет по- 
лучить изображение расположения 
органов в пространстве, взаимоот- 
ношение патологических образова- 
ний с окружающими тканями и со- 
судами. 

Для успешного построения трех- 
мерной реконструкции важны сле- 
дующие этапы. 

1. Приобретение и хранение в 
цифровой форме данных томогра- 
фических двухмерных изображений 
с учетом пространственной и вре- 
менной регистрации. Для получе- 
ния соответствующей пространст- 
венной регистрации изображения 
предпринимаются подходы, осно- 
ванные на различных типах движе- 
ния датчика: линейное, продоль- 
ное, веерообразное и ротационное 
сканирование. Линейное сканиро- 
вание основано на получении па- 
раллельных срезов исследуемой 
структуры, что достигается при ли- 
нейном продвижении датчика по 
коже пациента. Этот подход успеш- 
но используется при получении 
трехмерных изображений перифе- 
рических сосудов, сонных артерий, 
исследовании васкуляризации опу- 
холей. Другой метод (веерообразное 
сканирование) основан на механи- 
ческом перемещении датчика во- 
круг оси. Веерообразное сканирова- 
ние применяют в чреспищеводной 
эхокардиографии при вертикальной 
сканирующей плоскости, а также 
при исследовании органов брюш- 
ной полости. Третий подход — ро- 
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тационное сканирование — осно- 
ван на получении серии двухмер- 
ных изображений при повороте 
датчика вокруг его центральной 
оси. Ротационное сканирование 
наиболее информативно при транс- 
ректальном, трансвагинальном, 
трансабдоминальном исследовани- 
ях, при чреспищеводном исследо- 
вании с использованием мульти- 
планового чреспищеводного датчи- 
ка, при транскраниальном исследо- 
вании артерий виллизиева круга. 

2. Обработка изображений и трех- 
мерная их реконструкция, выполня- 
емая для создания оптимальных 
срезов структур органа или сосуда в 
любой необходимой плоскости с 
оценкой их динамического движе- 
ния, обеспечивающая глубину и 
текстуру, которые отсутствуют в 
стандартных двухмерных изображе- 
ниях. В процессе реконструкции 
может быть использовано два мето- 
да: feature-based и voxel-based. Испо- 
льзование метода реконструкции 
трехмерного изображения feature- 
based предполагает, что серия двух- 
мерных изображений первоначаль- 
но анализируется, выделяются и 
классифицируются желаемые при- 
знаки. Таким образом, у желаемых 
признаков, таких как границы, вы- 
бирают значения (обычно 1), а цве- 
товые и другие признаки устраняют 
или назначают другие границы или 
цвета. Классифицированные при- 
знаки затем строят в трехмерные 
структуры, такие как поверхности 
или кубические, и выставляют в 3D. 
Другой подход к реконструкции 
трехмерных изображений основан 
на построении voxel-based-объемов 
при использовании серии получен- 
ных двухмерных изображений. 

Заключительным этапом иссле- 
дования является получение самого 
трехмерного изображения. На се- 
годняшний день существует множе- 
ство методов представления трех- 
мерного изображения, однако наи- 
более информативными считаются 
следующие: основанное на получе- 

нии изображения поверхности 
структуры, мультипланарное и 
основанное на объеме. 

Трехмерную реконструкцию со- 
судистой системы применяют с це- 
лью определения наличия, распро- 
страненности и степени выражен- 
ности патологического процесса в 
сосуде, что часто имеет большое 
значение в определении объема 
оперативного вмешательства. 

Для построения трехмерного 
изображения сосудистого русла ис- 
пользуют две основные методики: 
традиционного чрескожного ульт- 
развукового сканирования и внут- 
рисосудистого ультразвукового ис- 
следования. 

Чрескожное сканирование неин- 
вазивно и относительно недорого, 
что дает возможность многократно- 
го его повторения. Исследование 
позволяет получить при ротации 
трехмерного изображения на экра- 
не дисплея как продольное, так и 
поперечное изображение сосуда и 
окружающих его тканей. Для полу- 
чения трехмерного изображения 
периферических сосудов применя- 
ют линейное сканирование, для по- 
лучения изображения сосудов 
брюшной полости чаще используют 
ротационное сканирование. 

Анализ данных литературы свиде- 
тельствует о том, что на сегодняш- 
ний день метод трехмерного ультра- 
звукового ангиосканирования дока- 
зал свою высокую диагностическую 
ценность в определении состояния 
просвета сосудов, выявлении анев- 
ризм артерий. Так, Ge и соавт. 
(1997) выявили, что трехмерная чре- 
скожная реконструкция сонных ар- 
терий позволила повысить чувстви- 
тельность ультразвукового метода в 
диагностике таких осложнений ате- 
росклеротических бляшек, как кро- 
воизлияние в полость бляшки, изъ- 
язвление поверхности бляшки, с 
72 % (при двухмерном сканирова- 
нии) до 94 %, а специфичность — с 
75 до 90 %. Метод трехмерного ульт- 
развукового    исследования    имеет 
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преимущества в диагностике анев- 
ризм артерий, в частности увеличи- 
вает точность УЗИ в определении их 
размеров, особенно если аневризма 
имеет сложную форму [Guo Z. et al., 
1995]. 

При транскраниальном исследо- 
вании использование трехмерной 
реконструкции при проведении 
ультразвуковых исследований с 
введением внутривенных эхоконт- 
растных препаратов значительно 
улучшает качество визуализации 
и увеличивает информативность 
транскраниальных исследований. 
Использование трехмерной рекон- 
струкции при проведении исследо- 
вания с введением контрастных 
препаратов позволяет определить 
анатомическое строение виллизие- 
ва круга, состояние дистальных сег- 
ментов средней мозговой артерии, 
задней мозговой артерии и основ- 
ной артерии, увеличить частоту ви- 
зуализации передней, средней и 
задней мозговых артерий, а также 
передней и задней соединительных 
артерий [Zhong N., 1996]. 

Применение трехмерной рекон- 
струкции дает корректную оценку 
состояния периферических сегмен- 
тов средней и задней мозговых ар- 
терий при подозрении на окклюзи- 
рующие поражения. Появились со- 
общения об использовании этого 
метода для диагностики мальфор- 
маций артерий виллизиева круга, 
при этом чувствительность метода в 
выявлении данной патологии со- 
ставила 80 %, специфичность — 
77 %. Неоценимы возможности ме- 
тода в визуализации опухолей го- 
ловного мозга и анализе васкуляри- 
зации новообразований. Метод по- 
зволяет выявить сеть сосудов, кро- 
воснабжающих опухоль, изучить их 
пространственную конфигурацию и 
взаимоотношения с крупными со- 
судами головного мозга. 

Чрезвычайно перспективно ис- 
пользование этой методики для 
определения состояния внутрипо- 
чечного   кровотока.   Как  показали 

результаты работы И.Ю.Наснико- 
вой (2000), диагностическая эффек- 
тивность трехмерного ультразвуко- 
вого исследования сопоставима с 
эффективностью рентгеновской ан- 
гиографии в визуализации внутри- 
опухолевого кровотока у пациен- 
тов, страдающих раком почки. 

Трехмерное внутрисосудистое ис- 
следование, несмотря на его высо- 
кую инвазивность, открывает но- 
вые возможности в визуализации 
сосудистого русла, в том числе ко- 
ронарных артерий. Метод исполь- 
зуют для решения таких задач, как: 

• оценка диаметра сосуда, струк- 
туры стенки, протяженности ее по- 
ражения, оценка направления кро- 
вотока и гемодинамики в сосуде; 

• оценка состояния протезов и 
шунтов; 

• локализация и степень раскры- 
тия внутрисосудистых стентов. 

Исследование обеспечивает полу- 
чение точной оперативной диагнос- 
тической информации о состоянии 
просвета сосуда и структуре сосуди- 
стой стенки, что позволяет приме- 
нять ультразвуковое внутрисосуди- 
стое исследование для планирова- 
ния эндоваскулярных лечебных 
вмешательств и оценки их эффек- 
тивности; дает возможность точно 
оценить степень и протяженность 
стенозов. Так, по данным P.J.Dha- 
wale и соавт. (1994), погрешности 
метода в оценке степени стеноза ко- 
ронарных артерий составляют менее 
10 % [Delcker A., Diener Н.С., 1994; 
Dhawale P.J. et al., 1994]. 

В исследованиях О.Ю.Атькова и 
соавт. (2000) определен круг диагно- 
стических ситуаций, при которых 
именно метод внутрисосудистого 
исследования коронарных артерий 
дает диагностическую информацию, 
необходимую для принятия лечеб- 
ной тактики в тех случаях, когда ко- 
ронарная ангиография неинформа- 
тивна. Это касается определения 
стенозов в устьях коронарных арте- 
рий и их крупных ветвей, в области 
бифуркации ствола левой коронар- 
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ной артерии, в проксимальном сег- 
менте передней нисходящей и оги- 
бающей артерий вследствие закли- 
нивания катетера или частичной су- 
перпозиции сосудов. Протяженные 
эксцентрические бляшки нередко 
расцениваются неверно из-за разли- 
чия изображения в ортогональных 
проекциях. Имеются сложности и в 
оценке морфологического строения 
бляшки. Возможны затруднения ви- 
зуализации из-за ожирения больно- 
го, наличия эмфиземы легких или 
деформации грудной клетки. Рент- 
геноконтрастная ангиография не 
всегда позволяет оценить эффектив- 
ность операции и конечный резуль- 
тат вмешательства, что имеет боль- 
шое значение для дальнейшего про- 
гноза заболевания. Внутрисосуди- 
стое ультразвуковое исследование 
лишено этих ограничений и позво- 
ляет визуализировать артерии во 
всех перечисленных случаях. 

Чувствительность метода в опре- 
делении липидных бляшек колеб- 
лется между 51 и 78 %, специфич- 
ность составляет 75—97 %. Метод 
незаменим в диагностике и опреде- 
лении протяженности диссекции 
сосудов. 
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2.3. Внутрисосудистая ультразвуковая 
диагностика 

Внутрисосудистое ультразвуковое 
исследование (ВСУЗИ) — инвазив- 
ный метод ультразвуковой диагнос- 
тики, позволяющий получать изоб- 
ражение просвета сосуда и тонких 
морфологических элементов, обра- 
зующих его стенку, в норме и при 
патологии. 

Самые ранние публикации о при- 
менении внутрисосудистой эхогра- 
фии относятся к началу 60-х годов 
и связаны с именами T.Cieszynski 
(1960), R.Omoto и соавт. (1963). Они 
первыми разработали и использова- 
ли внутрисосудистое эхографиче- 
ское исследование интраоперацион- 
но, а в дальнейшем усовершенство- 
вали внутрисосудистое ультразвуко- 
вое оборудование. Благодаря науч- 
но-техническому прогрессу и совер- 
шенствованию способов обработки 
ультразвуковых сигналов в конце 
80-х годов была создана современ- 
ная внутрисосудистая ультразвуко- 
вая аппаратура, которая была вне- 
дрена экспериментально и клиниче- 
ски. 

Визуализация сосудистых струк- 
тур из внутреннего просвета сосуда 
стала возможной при введении в 
сосуд миниатюрного ультразвуко- 
вого датчика, расположенного на 
кончике катетера. 

Действие современных эходатчи- 
ков, вмонтированых в конец ан- 
гиографического катетера, базиру- 
ется на принципах электронного 
или механического вращения ульт- 
развукового луча. Это достигается 
четырьмя способами: 

• вращением элемента на гибком 
стержне; 

• вращением зеркала на гибком 
стержне напротив стационарного 
датчика; 

• электронным вращением луча с 
помощью фазированной решетки; 

• электронным вращением луча с 
помощью микромотора в сочетании 

с кольцевым датчиком и вращаю- 
щимся зеркалом [Померанцев Е.В. 
и др., 1992; Атьков О.Ю. и др., 
1996]. Наиболее распространенные 
катетеры для ВСУЗИ имеют внеш- 
ний диаметр от 2,9 до 10 F и часто- 
ту датчика — 20—30 МГц. 

Исследование выполняют во 
время стандартной катетеризации 
полостей сердца и сосудов. Датчик 
посылает ультразвуковой сигнал 
определенной частоты через про- 
свет сосуда, который, достигая его 
стенки, отражается от нее и вос- 
принимается на обратном пути хода 
луча тем же датчиком. Полученную 
с «отраженным» лучом информа- 
цию анализируют диагностической 
системой, соединенной с ультразву- 
ковым катетером, и выводят на эк- 
ран монитора в виде двухмерного 
изображения поперечного среза со- 
суда в реальном масштабе времени. 
По мере продвижения катетера по 
сосуду получают серию его попе- 
речных срезов, дающую ценную 
информацию об анатомическом 
строении, характере патологиче- 
ских изменений и состоянии струк- 
тур сосуда [Pandian N.G. et al., 
1988; Yock P.G. et al., 1988]. 

Первоначальной и основной об- 
ластью применения ВСУЗИ яви- 
лась предоперационная диагности- 
ка поражения различных сосуди- 
стых бассейнов и оценка результа- 
тов интервенционных радиологиче- 
ских процедур. Быстрое внедрение 
ВСУЗИ в клиническую практику 
было связано с объективно сущест- 
вующими ограничениями ангиогра- 
фического метода в плане качест- 
венной и количественной оценки 
степени изменения сосуда при ате- 
росклеротическом поражении, осо- 
бенно при эксцентричном располо- 
жении бляшек. Кроме того, воз- 
можности ангиографии, в частно- 
сти при кальцинозе, осложненных 
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атеромах с надрывом внутреней 
оболочки сосуда или пристеночным 
тромбозом, а также кровоизлияни- 
ем в атерому, позволяют лишь при- 
близительно судить о субстрате па- 
тологического процесса. Нагляднее 
всего преимущества ВСУЗИ прояв- 
ляются при исследовании морфоло- 
гии сосуда после транслюминаль- 
ной баллонной ангиопластики 
(ТЛБАП). Процедура ТЛБАП со- 
провождается выраженным механи- 
ческим воздействием на слои сосу- 
дистой стенки, нередко приводя к 
их повреждению вплоть до образо- 
вания диссекции. ВСУЗИ позволя- 
ет судить о ее выраженности по ве- 
личине сектора окружности сосуда 
на поперечном срезе, вовлеченного 
в диссекцию. Это открывает перс- 
пективы точного прогнозирования 
проходимости сосуда после ТЛБАП 
и принятия решения о целесооб- 
разности повторной ТЛБАП или 
стентирования «неблагополучного» 
сегмента. Следует отметить, что по- 
пытки точно количественно оце- 
нить просвет сосуда при диссекции 
на основании ангиограмм встреча- 
ют значительные трудности из-за 
нечеткости контуров сосуда. В та- 
ком случае, как было сказано 
выше, важная информация может 
быть получена с помощью ВСУЗИ. 
В конце 80-х годов в литературе 
начинают регулярно появляться со- 
общения об использовании внутри- 
сосудистого ультразвука в экспери- 
менте и у пациентов с заболевания- 
ми периферических и коронарных 
сосудов [Pandian N., 1988; Yock 
P.G., 1988; Gussenhoven W.J., 1989, 
и др.]. Формируется научный под- 
ход к изучению сосудистой патоло- 
гии с помощью ВСУЗИ. До этого 
момента ВСУЗИ не имело широко- 
го распространения и применя- 
лось единичными исследователями. 
В конце 80-х — начале 90-х годов 
большинство исследователей свой 
первый опыт внутрисосудистых 
эхографических исследований на- 
чинало in vitro и в эксперименте на 

животных, и лишь затем выполня- 
лись исследования у людей. 

При изучении ультразвуковой 
картины строения различных типов 
артериальных сосудов и вен в нор- 
ме было обнаружено, что стенки 
артериального сосуда мышечного 
типа (бедренные артерии, коронар- 
ные артерии и др.) имеют трехслой- 
ную ультразвуковую анатомию. 
Причем на внутрисосудистой ска- 
нограмме внутренняя оболочка 
(интима) с внутренней базальной 
мембраной представлены внутрен- 
ним гиперэхогенным кольцом, на- 
ружная оболочка сосуда (адвенти- 
ция) с наружной базальной мембра- 
ной представлены наружным, также 
гиперэхогенным кольцом. Между 
яркими гиперэхогенными кольцами 
находится эхонегативная зона, со- 
ответствующая средней мышечной 
оболочке сосуда (медии). Ультра- 
звуковое отображение стенки арте- 
риального сосуда эластического 
типа имело характерное отличие в 
виде однослойного гиперэхогенно- 
го кольца, так как отсутствие мы- 
шечной оболочки не позволяло 
дифференцировать на сканограмме 
внутреннюю и наружную оболочки 
раздельно и они воспринимались 
как единый эхосигнал [Gussenho- 
ven E.J., 1989; Siegel R.J., 1993, и 
др.]. Для верификации сосудистых 
структур, получаемых на ультразву- 
ковых сканограммах, производи- 
лось сопоставление ультразвуковой 
картины с гистологическими среза- 
ми тех же самых сосудистых сег- 
ментов и была получена хорошая 
корреляция при их морфометрии. 

Применение ВСУЗИ для диагно- 
стики патологических изменений 
сердечно-сосудистой системы про- 
демонстрировало большие преиму- 
щества нового метода и его высо- 
кую информативность при опреде- 
лении степени стенозирования, 
морфологического субстрата пора- 
жения сосудов, распространенно- 
сти патологического процесса по 
глубине   и   периметру   сосудистой 
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Рис. 2.20. Атеросклеротическая бляшка 
в коронарной артерии (субтотальный 
стеноз). 

Рис. 2.21. Состояние после стентирова- 
ния коронарной артерии. Проходи- 
мость сосуда полностью восстановлена. 

 

стенки. Метод позволил получать 
наиболее полную информацию о 
структуре сосудистых бляшек, их 
форме, консистенции, локализа- 
ции, протяженности. На рис. 2.20 
представлена атеросклеротическая 
бляшка в коронарной артерии, поч- 
ти полностью закрывающая ее про- 
свет. 

Кроме того, метод дает возмож- 
ность четко различать атеросклеро- 
тические поражения от гиперпла- 
стических процессов в стенке сосу- 
дов, диагностировать их аневризма- 
тические изменения, а также обна- 
руживать тромботические наложе- 
ния в просвете сосудов [Waller B.F., 
1992]. 

Последнее время в связи с ин- 
тенсивным применением в рентге- 
ноэндоваскулярной хирургии раз- 
личных типов сосудистых стентов в 
литературе большое место уделяет- 
ся значению ВСУЗИ как метода, 
позволяющего определять показа- 
ния к стентированию и контроли- 
ровать правильность установки 
стента в просвете сосуда. При этом 
главной целью является достиже- 
ние оптимальной геометрической 
формы просвета, приближающейся 

к естественной форме неизменен- 
ного сосуда, что обеспечивает адек- 
ватный кровоток [Colombo A. et al., 
1995; Ino Т. et al., 1995]. На рис. 
2.21 показан имплантированный 
стент в просвете коронарной арте- 
рии — проходимость сосуда полно- 
стью восстановлена. 

Таким образом, приоритетная 
область применения ВСУЗИ — 
оценка результатов эндоваскуляр- 
ных вмешательств, так как новый 
внутрисосудистый метод позволяет 
однозначно судить о последствиях 
воздействия баллонной ангиопла- 
стики, различных атерэктомиче- 
ских методик на сосудистую стен- 
ку, четко определять степень выра- 
женности диссекции, контролиро- 
вать правильность установки сосу- 
дистых стентов [Yock P.G., 1991; 
Slepian M.J., 1991; Mintz G.S., 1992; 
Colombo A., 1995; Ino Т., 1995; Aad 
van der Lugt, 1995]. Подавляющее 
большинство внутрисосудистых 
эхографических исследований при- 
ходится на долю интракоронарных 
эндоваскулярных процедур. Это 
объясняется распространенностью 
коронарного атеросклероза, акту- 
альностью данной проблемы и как 
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следствие наибольшей потребно- 
стью в такого рода вмешательствах 
в клинической практике. Тем не 
менее имеются сообщения о при- 
менении ВСУЗИ и при более ред- 
кой патологии, например при бо- 
лезни Кавасаки — множественных 
аневризмах коронарных сосудов 
[Sugimura Т., 1994], васкулопатии 
коронарных артерий транспланти- 
рованного сердца [St.Goar F.G., 
1992; Porter T.R., 1994; Klauss V., 
1995]. 

В литературе встречаются немно- 
гочисленные сообщения о внутри- 
сосудистой эхографии при врож- 
денных пороках сердца и сосудов 
(синдроме Вильямса, коарктации 
аорты), периферических стенозах 
легочной артерии, тромбоэмболии 
легочной артерии, первичной ле- 
гочной гипертензии [Ino T. et al., 
1995; Gorge G. et al., 1997] с небо- 
льшим числом наблюдений. 

Совсем недавно возникла идея 
прижизненного изучения морфоло- 
гии легочно-артериальных сосудов 
с помощью ВСУЗИ при легочной 
гипертензии (ЛГ). В нашей стране 
эта идея была предложена А.В.Ива- 
ницким в 1995 г., практически од- 
новременно с другими зарубежны- 
ми авторами нашла свое подтверж- 
дение в серии проведенных иссле- 
дований. Данное направление явля- 
ется оригинальным и весьма перс- 
пективным как в научном, так и в 
практическом плане. 

Первые внутрисосудистые иссле- 
дования в нашей стране проведены 
Е.В.Померанцевым и соавт. в 1992 г. 
Авторами была показана внутрисо- 
судистая эхографическая картина 
брюшной аорты и крупных под- 
вздошных сосудов в норме и при па- 
тологии. Начиная с 1995 г. выходят 
первые работы об использовании 
ВСУЗИ при эндоваскулярных вме- 
шательствах на бедренных артериях 
[Иваницкий А.В. и др., 1995] и при 
коронарном стентировании [Бабу- 
нашвили A.M. и др., 1995]. Кроме 
общепринятых, рутинных внутрисо- 

судистых исследований, при интер- 
венционных радиологических про- 
цедурах в НЦССХ им. А.Н.Бакулева 
РАМН ведется большая научная ра- 
бота по изучению возможностей 
ВСУЗИ в диагностике легочной ги- 
пертензии. 

Основной предпосылкой к при- 
менению ВСУЗИ для выявления 
морфологических изменений мел- 
ких легочно-артериальных сосудов 
при ЛГ была недостаточная инфор- 
мативность традиционных методов 
диагностики. 

Методика ВСУЗИ во многом ли- 
шена недостатков, свойственных 
открытой легочной биопсии, одно- 
временно не уступая ей по инфор- 
мативности. Ограничением ВСУЗИ 
на сегодняшний день является не- 
возможность изучения сосудов с 
диаметром просвета меньше 1500 
мкм из-за отсутствия датчиков-ка- 
тетеров размером менее 2,9 F. Тех- 
нические ограничения не позволя- 
ют выявлять плексиформные струк- 
туры, окклюзии мелких легочных 
сосудов, дилатационные пораже- 
ния, легочный гемосидероз, фибри- 
ноидный некроз, т. е. изменения, 
характерные для тяжелой степени 
ЛГ V—VI по классификации He- 
ath-Edwards (Н-Е). Есть надежда, 
что в будущем указанные техниче- 
ские трудности будут преодолены и 
информативность ВСУЗИ повысит- 
ся. 

Доказано, что при легочной ги- 
пертензии происходит утолщение 
средней мышечной оболочки на 
всех уровнях артериально-сосуди- 
стого русла, начиная с более круп- 
ных эласто-мышечных сосудов 
уровня субсегментарных бронхов до 
самых дистальных внутридольковых 
ветвей уровня терминальной и рес- 
пираторной бронхиол — правило 
Хейворта [Haworth et al., 1977, 
1978]. 

Применение высокочастотных 
датчиков с частотой 30 МГц позво- 
лило исследователям в норме диф- 
ференцировать    слои     сосудистой 
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стенки. A.S.Borges и соавт. (1997) 
считали, что в норме на ВСУЗИ ви- 
зуализируется тонкая интима, кото- 
рая значительно утолщается при 
ЛГ. D.D.Ivy и соавт. (1998) расце- 
нивали тонкий внутрений эхосиг- 
нал небольшой интенсивности как 
средний слой (медию) и предпола- 
гали, что интиму в норме обнару- 
жить при ВСУЗИ невозможно. По 
данным А.В.Иваницкого и соавт. 
(1998), в подавляющем большинст- 
ве случаев в норме на ВСУЗИ вы- 
является трехслойное строение 
нормальной легочной артерии 
уровня субсегментарных бронхов с 
дифференцировкой ее стенки на 
интиму, медию и адвентицию. 

Сопоставление между внутрисо- 
судистыми эхографическими пока- 
зателями и гемодинамическими па- 
раметрами позволило выявить 
удовлетворительную корреляцион- 
ную зависимость между индексом 
толщины средней оболочки, изме- 
ренной по ВСУЗИ, и общим легоч- 
ным сопротивлением [Day R.W., 
1997], толщиной интимы и давле- 
нием в легочной артерии [Ivy D.D., 
1998]. 

В последнее время многие иссле- 
дователи изучали в остром клини- 
ческом эксперименте влияние фар- 
макологических препаратов на нор- 
мальную и измененную стенку ЛА 
при ЛГ под контролем ВСУЗИ. 
Ими не было отмечено достаточной 
корреляции между данными ВСУ- 
ЗИ-морфометрии и параметрами 
гемодинамики до и после примене- 
ния ацетилхолина, кислорода или 
закиси азота [Ivy D.D., 1998; Воr- 
ges A.S., 1997]. 

Таким образом, опыт примене- 
ния ВСУЗИ при патологии сосудов 
свидетельствует о значительной 
роли метода в оценке состояния 
морфологии различных сосудистых 
бассейнов. Особое приоритетное 
значение отводится внутрисосуди- 
стому исследованию при интервен- 
ционных процедурах. С помощью 
ВСУЗИ удается точнее, чем при ан- 

гиографии, оценивать степень и 
распространенность диссекции, су- 
дить о качестве проведенной 
ТЛБАП по математически точным 
измерениям площади просвета, 
контролировать положение стента 
и его геометрическую форму. 
ВСУЗИ позволяет получать важную 
информацию при определении по- 
казаний к повторным эндоваску- 
лярным вмешательствам. На 
ВСУЗИ диагностируются минима- 
льные изменения просвета сосуда, 
которые четко не определяются на 
АГ. Это, однако, ни в коей мере не 
означает, что ангиография и 
ВСУЗИ являются конкурирующими 
методами, наоборот, они взаимно 
дополняют и расширяют заложен- 
ные в них возможности. 
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2.4. Ангиографическая диагностика 

Ангиографические исследования в 
значительной степени обеспечили 
бурное развитие сосудистой хирур- 
гии. Однако на сегодняшний день 
уже нельзя однозначно сказать, что 
и в настоящее время ангиография 
является «золотым стандартом» 
диагностики заболеваний аорты и 
периферических сосудов. Новей- 
шие неинвазивные методы визуали- 
зации: ультразвуковое дуплексное 
сканирование, компьютерная то- 
мография, магнитно-резонансная 
ангиография — не только снижают 
риск диагностических исследова- 
ний, но и обладают в ряде случаев 
большей разрешающей способно- 
стью. Общемировая тенденция раз- 
вития лучевой диагностики состоит 
во все более широком применении 
неинвазивных методик для выбора 
тактики и метода хирургического 
лечения. На современном этапе 
развития медицинских технологий 
ангиография все более становится 
лечебной процедурой и применяет- 

ся  в  ходе  рентгенохирургических, 
эндоваскулярных вмешательств. 

Тем не менее относительная до- 
роговизна такого диагностического 
оборудования, как рентгеновские, 
компьютерные, электронно-эмис- 
сионные или магнитно-резонанс- 
ные томографы, ограничивает ши- 
рокое применение этих методов. 
В то же время ангиография благо- 
даря развитию компьютерных тех- 
нологий обработки и сохранения 
изображений, синтезу новых мало- 
токсичных рентгеноконтрастных 
препаратов продолжает оставаться 
одним из основных диагностиче- 
ских методов, который при относи- 
тельно небольших затратах позво- 
ляет получать интегральное изобра- 
жение любого участка сосудистого 
русла, служить методом верифика- 
ции данных, полученных другими 
способами лучевой визуализации. 
Внедрение дигитальной субтракци- 
онной ангиографии (ДСА) способ- 
ствовало повышению информатив- 
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ности ангиографических данных. 
Это сделало сложные инвазивные 
процедуры более быстрыми и менее 
опасными, с их помощью количест- 
во контрастных средств, вводимых 
в сосудистое русло для проведения 
диагностических и интервенцион- 
ных процедур, было существенно 
сокращено. 

Показания и противопоказания к 
проведению диагностической анги- 
ографии. Подготовка больного. Эта- 
пы ангиографического исследова- 
ния: 

• определение показаний и про- 
тивопоказаний; 

• подготовка больного к исследо- 
ванию; 

• пункция или обнажение сосуда; 
• катетеризация сосуда; 
• введение контрастного вещест- 

ва; 
• рентгеновская съемка ангиогра- 

фического изображения; 
• удаление катетера, остановка 

кровотечения; 
• анализ результатов. 
Общими показаниями к диагнос- 

тической ангиографии являются 
необходимость определения харак- 
тера, локализации патологического 
процесса и оценки состояния арте- 
риального или венозного русла в 
очаге поражения, изучения компен- 
саторных возможностей коллатера- 
льного кровотока, определение хи- 
рургической тактики лечения в 
каждом конкретном случае и содей- 
ствие выбору рационального метода 
операции. Частными показаниями 
для проведения ангиографического 
исследования служат врожденные 
аномалии сосудов и органов, трав- 
матические повреждения, окклюзи- 
онные и стенозирующие процессы, 
аневризмы, воспалительные, спе- 
цифические, опухолевые заболева- 
ния сосудов. 

Абсолютных противопоказаний к 
ангиографическому исследованию 
нет. Относительными противопока- 
заниями являются острая недоста- 
точность печени и почек, активный 
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туберкулез в открытой форме и 
другие специфические заболевания 
в острой стадии течения, острые 
инфекционные заболевания, инди- 
видуальная непереносимость йоди- 
стых препаратов. 

Подготовка больного к исследова- 
нию. Ангиографическое исследова- 
ние является хирургической мани- 
пуляцией, связанной с инвазией 
игл, проводников, катетеров и дру- 
гих инструментов в сосудистое рус- 
ло, сопровождается введением 
рентгеноконтрастного йодсодержа- 
щего вещества. В связи с этим его 
следует проводить после тщатель- 
ного общеклинического и инстру- 
ментального обследования, включа- 
ющего ультразвуковое и при необ- 
ходимости компьютерно-томогра- 
фическое, магнитно-резонансное. 

Подготовка больного прежде все- 
го включает разъяснение пациенту 
необходимости проведения рентге- 
ноангиографического исследова- 
ния. Далее следует подробно выяс- 
нить анамнез больного для опреде- 
ления указаний на возможные в 
прошлом проявления аллергии к 
новокаину и йодсодержащим пре- 
паратам. При подозрении на инди- 
видуальную непереносимость и 
определении чувствительности бо- 
льного к йоду надо провести пробу 
по Демьяненко. При положитель- 
ной пробе от исследования нужно 
отказаться, провести десенсибили- 
зирующую терапию и вновь повто- 
рить пробу. 

Накануне исследования проводят 
очистительную клизму, на ночь на- 
значают транквилизаторы. В день 
исследования больной не ест, ему 
тщательно выбривают волосы в об- 
ласти пункции сосуда. Непосредст- 
венно перед исследованием (за 30 
мин) начинают премедикацию. Ис- 
следование обычно выполняют под 
местной анестезией. При повышен- 
ной чувствительности к йодистым 
препаратам для ангиографического 
исследования может быть исполь- 
зован интубационный наркоз. 



 
Рис. 2.22. Обзорная аорто- 
грамма. 

После окончания исследования 
катетер удаляют из сосуда и выпол- 
няют тщательный гемостаз прижа- 
тием пункционного отверстия. На- 
правление прижатия должно соот- 
ветствовать направлению предшест- 
вующей пункции сосуда. Затем на- 
кладывают асептическую давящую 
повязку с резиновой надувной ман- 
жетой на 2 ч (инструменты малого 
размера) или тугой марлевый валик 
(инструменты большого размера). 

При транслюмбальной аортогра- 
фии и удалении катетера из аорты 
шприцем удаляют кровь из параа- 
ортальной клетчатки и накладыва- 
ют асептическую повязку или на- 
клейку. Больному необходимы 
строгий постельный режим в поло- 
жении на спине в течение 24 ч, 
контроль АД и наблюдение дежур- 
ного врача. 

Методы ангиографии. Доступы к 
сосудистому руслу. По месту введе- 
ния контрастного вещества и по- 
следующей регистрации ангио- 
грамм выделяют: 

• прямые — вводится непосредст- 
венно в исследуемый сосуд; 

• непрямые — вводится в артери- 
альную систему для получения ве- 

нозной или паренхиматозной фазы 
контрастирования органа. С разви- 
тием дигитальной субтракционной 
ангиографии нередко стали приме- 
нять непрямую артериографию с 
введением контрастного вещества в 
венозное русло. 

По способу введения контраст- 
ного вещества различают следую- 
щие методы: 

▲ пункционные — введение не- 
посредственно через пункционную 
иглу; 
▲ катетеризационные — введение 
через катетер: 
общие; 

полуселективные; 
селективные. 

Обзорная аортография — контра- 
стное вещество вводят через кате- 
тер в брюшную или грудную аорту. 
Нередко такой способ контрастиро- 
вания называют «обзорной аорто- 
графией», так как за ним следует 
более детальное — селективное ан- 
гиографическое исследование како- 
го-либо отдельного артериального 
бассейна (рис. 2.22). 

Полуселективная ангиография — 
контрастное вещество вводят в ма- 
гистральный сосуд с целью получе- 
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Рис. 2.23. Полуселективная ангиограм- 
ма. 

ния контрастного изображения как 
данной артерии, так и близлежащих 
ее ветвей (рис. 2.23). 

Селективная ангиография отвеча- 
ет основному принципиальному 
подходу к ангиографии — целена- 
правленному подведению контраст- 

ного вещества максимально близко 
к месту патологии (рис. 2.24). 

Виды катетеризации сосудов. Ан- 
теградная катетеризация — метод 
селективного подхода к сосудам: 
чрескожная катетеризация бедрен- 
ной, подколенной или общей сон- 
ной артерии и проведение модели- 
рованного катетера в сосуды на 
стороне поражения. 

Ретроградная катетеризация — 
проведение катетера против тока 
крови при ангиографии пункцией 
бедренной, подколенной, подкры- 
льцовой, локтевой или лучевой ар- 
терий по Сельдингеру. 

Ангиография артериальной систе- 
мы. Техника транслюмбалъной пун- 
кции абдоминальной аорты. Поло- 
жение больного — лежа на животе, 
руки согнуты в локтях и подложены 
под голову. Ориентирами для пунк- 
ции служат наружный край левой 
m.erector spinae и нижний край XII 
ребра, точка пересечения которых и 
является местом вкола иглы. После 
обезболивания кожи 0,25—0,5 % 
раствором новокаина делают небо- 
льшой разрез кожи (2—3 мм) и иглу 
направляют вперед, вглубь и меди- 
ально под углом 45° к поверхности 

Рис. 2.24. Селективная 
ангиограмма (правая по- 
чечная артерия). 
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тела пациента (примерное направ- 
ление на правое плечо). По ходу 
иглы проводят инфильтрационную 
анестезию раствором новокаина. 

По достижении парааортальной 
клетчатки явственно ощущаются 
передаточные колебания стенки 
аорты, подтверждающие правиль- 
ность выполнения пункции. В па- 
рааортальной клетчатке создается 
«подушка» из новокаина (40— 
50 мл), после чего стенку аорты 
прокалывают коротким резким дви- 
жением. Свидетельством того, что 
игла находится в просвете аорты, 
является появление пульсирующей 
струи крови из иглы. Движе- 
ние иглы постоянно контролируют 
флюороскопией. Через просвет иг- 
лы в аорту вводят проводник и иглу 
извлекают. Чаще используют сред- 
нюю пункцию аорты на уровне L2. 
При подозрении на окклюзию или 
аневризматическое расширение ин- 
фраренального отдела аорты пока- 
зана высокая пункция супрареналь- 
ного отдела брюшной аорты на 
уровне Th12—L1 (рис. 2.25). 

Транслюмбальная техника пунк- 
ции для ангиографии брюшной 
аорты почти всегда является вы- 
нужденной мерой, так как требуе- 
мый объем и скорость введения 
контрастного вещества на обыч- 
ном ангиографическом оборудова- 
нии (50—70 мл со скоростью 25— 
30 мл/с) могут быть введены только 
через катетеры довольно большого 
диаметра — 7—8 F (2,3—2,64 мм). 
Попытки применения этих катете- 
ров для трансаксиллярного или ку- 
битального артериальных досту- 
пов сопровождаются различными 
осложнениями. Однако с развитием 
дигитальной субтракционной ан- 
гиографии, когда появилась воз- 
можность компьютерными спосо- 
бами усиливать рентгеноконтраст- 
ное изображение сосудов после 
введения относительно малого ко- 
личества контрастного вещества, 
стали все шире применять катетеры 
малых диаметров 4—6 F или 1,32— 

 

Рис. 2.25. Уровни пункций для выпол- 
нения транслюмбальной аортографии. 
а — высокий, б — средний, в — низкий; 1 — 
чревный ствол; 2 — верхняя брыжеечная ар- 
терия; 3 — почечные артерии; 4 — нижняя 
брыжеечная артерия. 

1,98 мм. Такие катетеры позволяют 
безопасно и целесообразно осу- 
ществлять доступы через артерии 
верхних конечностей: подкрыльцо- 
вую, плечевую, локтевую, лучевую. 
Методика пункции общей бедрен- 
ной артерии по Сельдингеру. Пунк- 
цию бедренной артерии выполняют 
на 1,5—2 см ниже пупартовой связ- 
ки, в месте наиболее четкой пуль- 
сации. Определив пульсацию об- 
щей бедренной артерии, проводят 
местную инфильтрационную анес- 
тезию раствором новокаина 0,25— 
0,5 %, но так, чтобы не потерять 
пульсацию артерии; послойно ин- 
фильтрируют кожу и подкожную 
клетчатку справа и слева от артерии 
до надкостницы лонной кости. 
Важно постараться приподнять ар- 
терию из костного ложа на кости, 
что облегчает пункцию, так как 
приближает стенку артерии к по- 
верхности кожи. После завершения 
анестезии делают небольшой над- 
рез кожи (2—3 мм) для облегчения 
проведения иглы. Иглу проводят 
под углом 45°, фиксируя артерию 
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Рис. 2.26. Пункция сосуда по Сельдингеру. 
а: 1 — пункция сосуда иглой; 2 — в сосуд ретроградно вводят проводник; 3 — иглу удаляют, 
вводят буж и интродьюсер; 4 — интродьюсер в артерии; б: 1 — правильное место пункции 
бедренной артерии; 2 — нежелательное место пункции. 

средним и указательным пальцами 
левой руки (при пункции правой 
бедренной артерии). Когда ее ко- 
нец соприкасается с передней стен- 
кой артерии, можно ощутить пуль- 
совые толчки. Прокол артерии сле- 
дует осуществлять резким коротким 
движением иглы, стараясь пункти- 
ровать при этом только переднюю 
ее стенку. Тогда струя крови посту- 
пает сразу через просвет иглы. Если 
этого не происходит, иглу медленно 
оттягивают назад вплоть до появле- 
ния струи крови или до выхода 
иглы из пункционного канала. Тог- 
да следует повторить попытку пун- 
кции. 

Артерию прокалывают тонкой 
иглой с внешним диаметром 1 — 
1,2 мм без центрального мандрена 
с косой заточкой как в антеград- 
ном, так и в ретроградном направ- 
лении в зависимости от цели ис- 
следования. При появлении струи 

крови иглу наклоняют к бедру 
больного и через канал в просвет 
артерии вводят проводник. Поло- 
жение последнего контролируют 
флюороскопией. Затем проводник 
фиксируют в артерии, а иглу уда- 
ляют. По проводнику в просвет ар- 
терии устанавливают катетер или 
интродьюсер при длительных вме- 
шательствах со сменой катетеров 
(рис. 2.26). 

В случаях когда бедренные арте- 
рии не могут быть пунктированы, 
например после шунтирующих опе- 
раций или при окклюзирующих за- 
болеваниях, когда закрыт просвет 
бедренной артерии, артерий таза 
или дистальный отдел аорты, дол- 
жен быть применен альтернатив- 
ный доступ. 

Такими доступами могут быть 
подмышечные или плечевые арте- 
рии, транслюмбальная пункция аб- 
доминальной аорты. 

184 

 



 

Рис. 2.27. Контралатеральный бедренный доступ. 

Контралатеральный бедренный 
доступ. Большинство эндоваску- 
лярных вмешательств на подвздош- 
ных артериях может быть выполне- 
но с помощью ипсилатеральной 
бедренной артерии. Однако некото- 
рые повреждения, включая стенозы 
дистальной части наружной под- 
вздошной артерии, не доступны из 
ипсилатеральной общей бедренной 
артерии. В этих случаях предпочти- 
тельна методика контралатерально- 
го доступа; кроме того, она позво- 
ляет выполнить вмешательство при 
многоуровневых стенозах бедрен- 
но-подколенной и подвздош- 
но-бедренной зоны. Для прохода 
через бифуркацию аорты обычно 
используют катетеры Cobra, Hook, 
Sheperd-Hook. Контралатеральный 
доступ при стентировании и эндо- 
протезировании артерии может 
быть затруднен при использовании 
баллонно-расширяемых стентов от- 
носительно жесткой конструкции. 
В этих случаях следует применять 
длинный интродьюсер на жестком 
проводнике «Amplatz syper stiff» и 
др. (рис. 2.27). 

Техника контралатерального до- 
ступа имеет некоторые преимуще- 
ства по сравнению с антеградным 
доступом при вмешательствах в 
бедренно-подколенной зоне. Пер- 
вое — ретроградное проведение ка- 
тетера позволяет выполнить вмеша- 
тельство на проксимальной порции 
бедренной артерии, которая была 
бы недоступна при антеградной 
пункции. Второй аспект — придав- 
ливание артерии для осуществле- 
ния гемостаза и наложение давя- 
щей асептической повязки после 
вмешательства происходит на 
противоположной стороне от опе- 
рации, что в конечном итоге сни- 
жает частоту ранних послеопераци- 
онных осложнений. 

Антеградный бедренный доступ. 
Технику антеградного доступа ис- 
пользуют многие авторы. Данный 
вид вмешательства обеспечивает 
более прямой доступ ко многим по- 
вреждениям в средней и дисталь- 
ной части бедренно-подколенного 
сегмента артерии. Самый близкий 
подход к стенозам и окклюзиям в 
артериях голени обеспечивает более 
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Рис. 2.28. Антеградный 
бедренный доступ. 

А — угол и направление 
иглы при антеградном досту- 
пе; LU — паховая связка; 
R — ретроградный доступ; 
1 — место правильной пунк- 
ции бедренной артерии; 2 — 
нежелательное место пунк- 
ции. 

точное управление инструментами. 
Однако, помимо потенциальных 
преимуществ, у антеградной техни- 
ки есть и недостатки. Для точного 
попадания в поверхностную бед- 
ренную артерию необходима более 
высокая пункция общей бедренной 
артерии. Пункция артерии выше 
паховой связки может привести к 
грозному осложнению — ретропе- 
ритонеальной гематоме. Такие при- 
емы, как введение контрастного 
препарата через пункционную иглу, 
помогают идентифицировать анато- 
мию бифуркации общей бедренной 
артерии. Для ее лучшего отображе- 
ния применяют косую проекцию, 
чтобы открыть угол бифуркации 
(рис. 2.28). 

Подколенный доступ. Приблизи- 
тельно в 20—30 % стандартных слу- 
чаев техника антеградного и конт- 
ралатерального доступов в бедрен- 
ную артерию не в состоянии обес- 
печить доставку инструментов к ок- 
клюзированным участкам поверх- 
ностных бедренных артерий. В этих 
случаях показана техника подко- 
ленного доступа, который приме- 
няют лишь у пациентов с проходи- 
мыми дистальными сегментами по- 
верхностной бедренной артерии и 
проксимальными сегментами под- 
коленной артерии. Безопасный 
прокол подколенной артерии может 
быть осуществлен лишь более тон- 

кими инструментами с диаметром 
не более 4—6 F. При использова- 
нии таких инструментов, как буры, 
дилатационные баллоны со стента- 
ми, допустимо применять интродь- 
юсеры 8—9 F, так как диаметр арте- 
рии в этом месте 6 мм. Техника 
пункции подколенной артерии 
сходна с техникой вышеописанных 
пункций. Подколенная артерия 
вместе с нервом и веной проходит 
сверху вдоль диагонали подколен- 
ного треугольника. Поверхностное 
расположение артерии в этом месте 
допускает ее ретроградную пунк- 
цию, которую выполняют точно 
над суставом. При этом пациент ле- 
жит на животе или на боку. Мани- 
пуляции выполняют под местной 
анестезией (рис. 2.29). 

Доступ через плечевую артерию. 
Плечевой доступ — альтернативная 
техника проведения инструментов в 
аорту и ее ветви, часто используе- 
мая для диагностических процедур 
при невозможности осуществления 
пункции бедренной артерии или 
транслюмбальной пункции аорты. 
Кроме того, данный доступ может 
быть альтернативным подходом к 
эндоваскулярным вмешательствам 
на почечных артериях. Предпочти- 
тельнее использовать левую плече- 
вую артерию. Это продиктовано 
тем, что катетеризация правой пле- 
чевой  артерии  значительно  повы- 
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шает риск эмболизации мозговых 
сосудов при проведении инстру- 
ментов через дугу аорты. Прокол 
плечевой артерии должен быть вы- 
полнен в ее дистальной части выше 
кубитальной ямки. В этом месте ар- 
терия лежит наиболее поверхност- 
но, гемостаз можно облегчить при- 
жатием артерии к плечевой кости 
(рис. 2.30). 

Радиальный доступ через лучевую 
артерию сопровождается травмой 
меньшего, чем бедренная артерия, 
сосуда, что позволяет обойтись без 
непременного продолжительного 
гемостаза, периода покоя и посте- 
льного режима после эндоваскуляр- 
ного вмешательства. 

Показания к радиальному досту- 
пу: хорошая пульсация лучевой ар- 
терии с адекватным коллатераль- 
ным кровообращением из локтевой 
артерии через ладонную артериаль- 
ную дугу. Для этого используют 
«Allen-тест», который должен быть 
проведен всем пациентам — канди- 
датам на проведение радиального 
доступа. Обследование проводят 
следующим образом: 

• придавливают лучевую и локте- 
вую артерии; 

• 6—7 сгибательных-разгибатель- 
ных движений пальцев; 

• при разогнутых пальцах про- 
должают одновременное сжатие 
локтевой и лучевой артерий. Кожа 
руки бледнеет; 

• снять сдавление локтевой арте- 
рии; 

• продолжая придавливание ра- 
диальной артерии, контролируют 
цвет кожных покровов кисти. 

В течение 10 с цвет кожи кисти 
должен вернуться к нормальному, 
что свидетельствует о достаточном 
развитии коллатералей. В этом слу- 
чае «Allen-тест» считается положи- 
тельным, радиальный доступ допус- 
тим. 

Если цвет кожи кисти остался 
бледным, «Allen-тест» считается от- 
рицательным и радиальный доступ 
недопустим. 

 

Рис. 2.29. Подколенный доступ. 

Противопоказания к данному до- 
ступу — отсутствие пульса лучевой 
артерии, отрицательный «Allen- 
тест», наличие артериовенозного 
шунта для гемодиализа, очень ма- 

 

Рис. 2.30. Доступ через плечевую арте- 
рию. 
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Рис. 2.31. Доступ через лучевую артерию. 

ленькая лучевая артерия, наличие 
патологии в. проксимальных арте- 
риях, необходимы инструменты 
размерами больше 7 F. 

Техника радиального артериаль- 
ного доступа. Перед выполнением 
прокола определяют направление 
лучевой артерии. Пункцию артерии 
проводят на 3—4 см проксимальнее 
шиловидного отростка лучевой кос- 
ти. Перед проколом выполняют 
местную анестезию раствором но- 
вокаина или лидокаина через иглу, 
проведенную параллельно коже, 
так, чтобы исключить прокол арте- 
рии. Надрез кожи должен быть осу- 
ществлен также с большой осто- 
рожностью во избежание травмы 
артерии. Прокол производят от- 
крытой иглой под углом 30—60° 
к коже в направлении артерии 
(рис. 2.31). 

Техника прямой катетеризации 
сонных артерий. Пункция общей 
сонной артерии служит для селек- 
тивных исследований сонных арте- 
рий и артерий головного мозга. 

Ориентирами являются m.ster- 
nocleidomastoideus, верхний край 
щитовидного хряща, пульсация об- 
щей сонной артерии. Верхний край 
щитовидного хряща указывает мес- 
тоположение бифуркации общей 
сонной артерии. После обезболива- 
ния делают прокол кожи кончиком 
скальпеля, m.sternocleidomastoideus 
оттесняют кнаружи и иглу продви- 

гают вперед по направлению пуль- 
сации общей сонной артерии. 
Очень важно, чтобы пульсовые тол- 
чки ощущались не сбоку от кончи- 
ка иглы, а непосредственно перед 
ним, что указывает на ориентацию 
иглы к центру артерии. Это позво- 
ляет избежать касательных ранений 
стенки артерии и образования ге- 
матом. Артерию пунктируют корот- 
ким дозированным движением. 
При появлении струи крови через 
просвет иглы в артерию вводят про- 
водник и иглу удаляют. По провод- 
нику в просвет артерии устанавли- 
вают катетер, тип которого зависит 
от цели исследования (рис. 2.32). 

Открытые доступы. Инструмен- 
ты большого диаметра ввиду опас- 
ности повреждения артерии не 
применяют, открытые доступы к 
сосудам осуществляют артериото- 
мией. 

Инструментарий, дозы и скорость 
введения контрастного вещества. 
Для торакальной и абдоминальной 
аортографии необходимы катете- 
ры калибром 7-8 F длиной 100— 
110 см, которые обеспечивают ско- 
рость введения контрастного пре- 
парата до 30 мл/с; а для перифери- 
ческой и селективной ангиогра- 
фии — катетеры 4—6 F длиной 60— 
110 см. Обычно для инъекций кон- 
трастного средства в аорту служат 
катетеры с конфигурацией «Pig 
tail» — «поросячий хвостик» и мно- 
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Рис. 2.32. Пункционный доступ через общие сонные артерии, 

а — общий доступ; б — антеградная и ретроградная пункции. 

жественными боковыми отверстия- 
ми. Контрастное вещество обычно 
вводят автоматическим инъекто- 
ром. Для селективной ангиографии 
применяют катетеры других конфи- 
гураций, каждая из которых обес- 
печивает избирательную катетери- 
зацию устья какой-либо одной ар- 
терии или группы ветвей аорты — 
коронарных, брахиоцефальных, 
висцеральных и т.д. При этом для 
получения ангиограмм нередко 
вполне достаточно инъекции конт- 
растного средства вручную. 

В настоящее время для ангиогра- 
фии чаще используют неионные 
водорастворимые контрастные ве- 
щества, содержащие от 300 до 400 
мг йода в 1 мл («Ультравист-370», 
«Омнипак 300—350», «Визипак- 
320», «Ксенетикс-350» и др.). В ред- 
ких случаях применяют ранее ши- 
роко используемый водораствори- 
мый ионный контрастный 60—76 % 
препарат «Урографин», который 
из-за выраженного болевого, неф- 
ро- и нейротоксического воздейст- 
вия следует ограничивать диагнос- 
тикой дистальных поражений арте- 
риального русла или использовать в 

условиях интраоперационной ан- 
гиографии под интубационным 
наркозом. 

Скорость введения контрастного 
средства должна соизмеряться с тех- 
никой съемки и со скоростью кро- 
вотока. Для инъекций в грудную 
аорту адекватной является скорость 
от 25 до 30 мл/с; для абдоминальной 
аорты — от 18 до 25 мл/с; для пери- 
ферических артерий (тазовые, бед- 
ренные) — скорость от 8 до 12 мл/с 
при использовании от 80 до 100 мл 
контрастного вещества. Это обеспе- 
чивает визуализацию артерий ниж- 
них конечностей вплоть до стоп. 
Скорость съемки для торакальной 
аортографии обычно составляет от 2 
до 4 кадров/с; для абдоминальной 
аортографии — 2 кадра/с; для ко- 
нечностей в соответствии со скоро- 
стью кровотока — 1—2 кадра/с; для 
таза — 2—3 кадра/с и для сосудов 
голеней — от 1 до 1 кадра/3 с. 

Дигитальная субтракционная ан- 
гиография требует меньшего объе- 
ма и меньшей скорости введения 
контрастного вещества. Так, для 
абдоминальной аортографии доста- 
точно введения 20—25 мл рентгено- 
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контрастного средства со скоро- 
стью 12—15 мл/с. А в ряде случаев 
возможно получение аортограмм с 
введением рентгеноконтрастного 
средства в венозное русло. Следует 
заметить, что при этом требуется 
достаточно большой объем контра- 
стного вещества — до 50—70 мл, и 
получаемые ангиограммы будут со- 
ответствовать качеству обзорных — 
общих ангиограмм. Наибольшего 
разрешения ДСА достигают при 
прямом селективном введении кон- 
трастного вещества в исследуемый 
сосуд с так называемой постпро- 
цессной компьютерной обработкой 
изображения — вычитанием маски 
(скелет и мягкие ткани), суммацией 
изображения, усилением и подчер- 
киванием сосудистого рисунка ан- 
гиограмм, продольной или объем- 
ной реконструкцией изображений 
нескольких анатомических облас- 
тей в одно целое. Важным достоин- 
ством современных ангиографиче- 
ских аппаратов являются возмож- 
ности непосредственного интраопе- 
рационного измерения диаметра 
сосудов, параметров стеноза или 
аневризмы артерии. Это позволяет 
быстро определить тактику рентге- 
нохирургического вмешательства, 
точно подобрать необходимые 
инструменты и имплантируемые 
устройства. 

Осложнения. Любые рентгено- 
контрастные исследования не явля- 
ются абсолютно безопасными и со- 
пряжены с определенным риском. 
К возможным осложнениям отно- 
сят наружное и внутреннее крово- 
течение, тромбоз, эмболии артерий, 
перфорацию непунктируемой стен- 
ки сосуда проводником или катете- 
ром, экстравазальное или интраму- 
ральное введение контрастного ве- 
щества, обрыв проводника или ка- 
тетера, реакции, связанные с ток- 
сическим действием контрастных 
веществ. Частота и тип осложне- 
ний, встречающихся при пункции 
артерий, различны в зависимости 
от   места   катетеризации.   Частота 

осложнении различна: например, 
при бедренном доступе — 1,7 %; 
при транслюмбальном — 2,9 %; при 
плечевом доступе — 3,3 %. 

Основные осложнения: 
кровотечение может быть наруж- 

ным и внутренним (скрытым) с 
формированием пульсирующей ге- 
матомы и в дальнейшем псевдо- 
аневризмы; 

тромбоз возникает при длитель- 
ной окклюзии сосуда либо его дис- 
секции; однако частота его значи- 
тельно уменьшилась с применени- 
ем катетеров и проводников мень- 
шего диаметра, уменьшением вре- 
мени операции и совершенствова- 
нием антикоагулянтных препара- 
тов; 

эмболия развивается при разру- 
шении атеросклеротических бля- 
шек или отрыве тромбов от артери- 
альной стенки. Характер осложне- 
ния зависит от размера эмбола и 
конкретного сосуда, кровоснабжа- 
ющего этот артериальный бассейн; 

артериовенозные свищи могут 
образоваться в результате одновре- 
менного пунктирования артерии и 
вены, наиболее часто при бедрен- 
ном доступе. 

Условиями безопасности аорто- 
артериографии являются строгое 
соблюдение показаний, противопо- 
казаний и рациональный выбор ме- 
тодики исследования, проведение 
ряда профилактических мероприя- 
тий, направленных на борьбу с по- 
тенциальными осложнениями (про- 
мывание игл, катетеров и соедини- 
тельных трубок изотоническим рас- 
твором натрия хлорида с гепари- 
ном, тщательная проверка инстру- 
ментария). Манипуляции с провод- 
ником и катетером должны быть 
непродолжительными и малотрав- 
матичными. В ходе всего диагнос- 
тического исследования или лечеб- 
ного рентгенохирургического вме- 
шательства необходим контроль 
ЭКГ, АД, времени свертывания 
крови. Антикоагулянты, спазмоли- 
тики, десенсибилизирующие препа- 
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Рис. 2.33. Пункция внутренней яремной вены, 

а — первый способ; б — второй способ. 

раты также способствуют профи- 
лактике осложнений и являются за- 
логом снижения риска ангиогра- 
фии. 

При правильной пункции и тех- 
нике обращения с катетером, а так- 
же применении неионных или низ- 
коосмолярных контрастных средств 
частота осложнений при ангиогра- 
фии составляет менее 1,8 % [Petter- 
son H., 1995]. 

Ангиография венозной системы. 
Пункция бедренной вены. Техника 
выполнения пункции бедренной 
вены принципиально не отличается 
от пункции артерии, лишь по отно- 
шению к артерии бедренная вена у 
взрослых расположена медиальнее, 
а у детей — под артерией. 

Пункция внутренней яремной 
вены. Ориентирами являются 
m.sternocleidomastoideus, ее сухожи- 
льные ножки, прикрепляющиеся к 
ключице и грудине, пульсация об- 
щей сонной артерии, наружная 
яремная вена. Используют два спо- 
соба пункции, которые выполняют 
под местной инфильтрационной 
анестезией 0,25—0,5 % Sol. Novoca- 
ini. 

Первый способ: положение боль- 
ного на спине, голова повернута в 

противоположную от места пунк- 
ции сторону. Между ножками 
m.sternocleidomastoideus определя- 
ют пульсацию общей сонной арте- 
рии. Артерию смещают медиально 
и проводят пункцию внутренней 
яремной вены. Направление иглы 
вглубь и ориентировочно на сосок с 
данной стороны. Попадание иглы в 
просвет вены определяют по по- 
ступлению венозной крови в 
шприц. Через просвет иглы в вену 
вводят проводник и по последнему 
устанавливают интродьюсер. При 
данном способе пункции вена рас- 
положена на глубине 3 см от повер- 
хности кожи. Более глубокое про- 
никновение чревато повреждением 
купола плевры. Пункцию лучше 
проводить при задержке дыхания 
на глубоком вдохе, так как при 
этом повышается венозное давле- 
ние и ощущение прокола стенки 
вены становится более отчетливым 
(рис. 2.33). 

Второй способ: положение боль- 
ного то же. Посередине m.sternocle- 
idomastoideus пересекается наруж- 
ной яремной веной, которая обыч- 
но хорошо видна под кожей. Опре- 
деляют пульсацию общей сонной 
артерии и, сместив последнюю ла- 

191 

 



 

Рис. 2.34. Пункция подключичной вены (а, б). 

терально, производят пункцию 
внутренней яремной вены, которая 
располагается медиальнее и глубже 
общей сонной артерии (на глубине 
около 5—7 см от поверхности ко- 
жи). Контроль правильности вы- 
полнения пункции изложен выше. 
Направление иглы то же. При дан- 
ном способе пункции возможна 
ошибочная пункция общей сонной 
артерии, определить которую не- 
сложно по появлению пульсирую- 
щей струи крови из иглы. В этом 
случае иглу извлекают и осуществ- 
ляют гемостаз прижатием. 

Пункцию подключичной вены про- 
изводят в области нижнего края 
средней трети ключицы. Иглу на- 
правляют между ключицей и 1-м 
ребром вверх, кнутри и медиально. 
Стилет иглы удаляют и определяют 
правильное положение иглы по по- 
ступлению крови в шприц. Затем 
через иглу в просвет вены вводят 
проводник до правого предсердия и 
по последнему устанавливают инт- 
родьюсер для предупреждения из- 
лишней травмы стенок вены и воз- 
душной эмболии. При надключич- 
ном способе пункции подключич- 
ной вены иглу направляют по внут- 
ренней поверхности ключицы вниз, 
кнутри и медиально. Пункцию так- 
же выполняют под местной анес- 

тезией раствором новокаина (рис. 
2.34). 

Пункция периферических вен сто- 
пы. Используют для восходящей 
флебографии. Катетеризация — 
только в антеградном направлении 
из-за особенностей анатомического 
строения вен. Обычно предпочте- 
ние отдается медиальной вене боль- 
шого пальца стопы, поскольку она 
наиболее доступна для пункции. 
Более латеральные дорсальные ве- 
ны стопы также могут быть выбра- 
ны для пункции, так как в этом 
случае ретроградное введение ка- 
нюли может обеспечить лучшее за- 
полнение глубоких вен голени. 

Восходящая флебография 
конечностей. Наиболее распростра- 
ненный способ визуализации вен 
нижних конечностей — от уровня 
стопы до нижней полой вены (рис. 
2.35). Этот метод считается «золо- 
тым стандартом» для оценки мор- 
фологии вен нижних конечностей, 
их клапанов и характера кровотока. 
Визуализируют только вены, несу- 
щие кровь, смешанную с контраст- 
ным веществом. Глубокие бедрен- 
ные и внутренние подвздошные 
вены зачастую не контрастируются. 
Несостоятельные клапаны или ве- 
нозная обструкция могут обусло- 
вить   коллатеральный   кровоток   и 
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Рис. 2.35. Флебограммы нижней конечности. 

а — голень; б — уровень коленного сустава; в — бедро. 

дренирование в поверхностные 
вены. Это может мешать заполне- 
нию контрастным веществом глу- 
боких вен. 

Исследование проводят в специа- 
лизированных рентгеноперацион- 
ных на разных уровнях и в различ- 
ных проекциях при введении конт- 
растного вещества через канюлю, 
введенную в тыльную вену стопы. 

Условия и позиции съемки. Испо- 
льзование горячего мокрого поло- 
тенца может помочь выявлению 
вен за счет их усиленного кровена- 
полнения. Наклон рентгеновского 
стола также увеличивает выявляе- 
мость вен за счет увеличения гид- 
ростатического давления. При 
отечных стопах необходимо длите- 
льное и надежное сдавление соот- 
ветствующего участка тыла стопы. 
Иногда применяют нитроглицери- 
новую мазь для получения местного 
расширения подкожных вен стопы 
для более легкой пункции. Для 
форсирования проникновения кон- 
трастного средства в глубокие вены 
накладывают резиновый жгут в 
надлодыжечной области. Иногда 
такой подход препятствует заполне- 

нию передней большеберцовой 
вены. Жгуты можно также накла- 
дывать на более высоких уровнях. 
Обследование выполняют при на- 
клоне флюороскопического стола 
под углом 45—60° к полу в положе- 
нии больного лежа, пока контраст- 
ное вещество не достигнет тазовой 
области. Затем стол опускают, и ко- 
нечность пассивно поднимается, в 
то время как пациент производит 
маневр Вальсальвы для максималь- 
ного заполнения контрастным ве- 
ществом тазовых вен и вен нижних 
конечностей. Это важно при обсле- 
довании на расслабленной, нена- 
груженной конечности, поскольку 
в противном случае глубокие вены 
будут сдавлены мышцами конечно- 
сти. Вены голеней должны быть ви- 
зуализированы в трех проекциях: 
латеральной косой, переднезадней 
и медиальной косой. Вены, распо- 
ложенные выше колена, требуют 
выполнения одной — двух проек- 
ций. 

Объем и скорость введения конт- 
растного вещества. Для флебо- 
графии могут быть использованы 
только водорастворимые неионные 
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контрастные вещества, содержащие 
среднюю концентрацию атомов 
йода, — «Омнипак-280», «Ультра- 
вист-300», «Ксенетикс-300», вводи- 
мые вручную в количестве 40— 
50 мл для одной конечности. 

Осложнения редки и в большин- 
стве случаев связаны с технически- 
ми погрешностями. Одним из са- 
мых частых осложнений при пунк- 
ции подключичной вены является 
пневмоторакс. Правильная методи- 
ка и правильное определение мес- 
тоположения катетера являются 
основополагающими для предот- 
вращения этого грозного осложне- 
ния. Не выявленный своевременно 
пневмоторакс может привести к на- 
рушению вентиляционной функ- 
ции легких и к декомпенсации ге- 
модинамики. В связи с тем что все 
крупные венозные стволы находят- 
ся в непосредственной близости от 
артериальных, возможна пункция 
крупных артерий (сонные, подклю- 
чичные, бедренные). Для избежа- 
ния кровотечения необходим на- 
дежный гемостаз. Могут иметь мес- 
то различные осложнения, связан- 
ные с манипуляциями катетерами в 
полостях сердца и легочных артери- 
ях (аритмии, остановки дыхания). 
Следует также быть готовым к не- 
медленному купированию возмож- 
ных анафилактических реакций. 
Возможны тошнота, вазовагальные 
реакции и боль при инъекции. Во 
избежание постфлебографического 
тромбоза следует применять низко- 
осмолярное, предпочтительно неи- 
онное контрастное вещество. Ион- 
ные контрастные вещества с более 
высокой осмолярностью вызывают 
тромбоз в 10—60 % случаев. Для 
снижения такого риска гиперосмо- 
лярные контрастные вещества дол- 
жны быть разбавлены до концент- 
рации 200—300 мг/мл. После завер- 
шения исследования через канюлю 
промывают венозное русло конеч- 
ности большим объемом теплого 
изотонического раствора натрия 
хлорида с гепарином до 150 мл. По- 

сле удаления канюли из вены дела- 
ют массаж икроножных мышц, об- 
ласти колена и бедра с целью опо- 
рожнения подкожных вен от конт- 
растного вещества. Степень опо- 
рожнения подкожных вен легко 
определяют рентгеноскопически. 

Экстравазация контрастного 
средства в месте пункции может 
произойти из-за смещения канюли 
или неудавшегося прокола вены. 
Это обычно не вызывает каких-ли- 
бо осложнений при применении 
низкоосмолярных контрастных ве- 
ществ. При использовании высоко- 
осмолярных контрастных веществ 
возможно появление боли и даже 
некроза кожи. 

Восходящая флебография ниж- 
них конечностей все еще является 
наиболее важным методом диагнос- 
тики тромбоза глубоких вен, но ее 
роль в диагностике первичной ве- 
нозной недостаточности ограниче- 
на. 

Ретроградную флебографию испо- 
льзуют для демонстрации клапан- 
ной недостаточности на верхнебед- 
ренном уровне. Общую бедренную 
вену антеградно пунктируют и кон- 
трастное вещество вводят во время 
маневра Вальсальвы при положе- 
нии пациента полулежа. Это позво- 
ляет оценить степень ретроградного 
оттока контрастного вещества через 
несостоятельные клапаны в вены 
бедра. 

Флебография верхней конечности. 
Показанием часто являются подо- 
зрение на тромбоз подмышечной, 
подключичной вены или их об- 
струкция опухолью. 

Через локтевую вену катетеризи- 
руют базилярную вену. Вводят кон- 
трастное вещество и выполняют 
снимки плеча и средостения. Жгу- 
ты не используют. Риск послефле- 
бографического тромбоза меньше, 
чем в нижних конечностях; воз- 
можно, вследствие лучших возмож- 
ностей обеспечения адекватного от- 
тока крови из вен верхних конечно- 
стей. 
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Объем и скорость введения конт- 
растного вещества. Количество 
контрастного препарата, необходи- 
мого для исследования, обычно со- 
ставляет 20—50 мл. Если применя- 
ют автоматический инъектор, то 
скорость инъекции может состав- 
лять 6—10 мл/с. 

Позиции съемки. Обычно получа- 
ют изображения плечевых, подмы- 
шечных, подключичных и брахио- 
цефальных вен, верхней полой вены 
в одной или двух проекциях. При 
подозрении на обструкцию верхней 
полой вены можно проводить одно- 
временное контрастирование вен 
обеих верхних конечностей. 

Кавография. Для ангиографии 
нижней полой вены обычно ис- 
пользуют трансфеморальный или 
трансъюгулярный венозный доступ. 
Последний показан в тех случаях, 
когда необходимо выявить источ- 
ники тромбоэмболии легочной ар- 
терии и возможен тромбоз просвета 
нижней полой вены, подвздошных 
вен. В связи с этим, как правило, 
это исследование проводят как 
илеокавографию. В вену вводят 
прямой катетер или катетер типа 
Pig tail с установкой его кончика на 
уровне бифуркации нижней полой 
вены (рис. 2.36). 

Условия и позиции съемки. Серий- 
ную съемку выполняют в прямой и 
боковой проекциях во время инъ- 
екции 40—80 мл контрастного сред- 
ства «Омнипак-350» или «Ультра- 
вист-370» со скоростью 15—20 
мл/с. Пациент должен выполнить 
маневр Вальсальвы форсированным 
натуживанием. При дигитальной 
субтракционной ангиографии кон- 
центрация и объем контрастного 
вещества могут быть существенно 
снижены — до 20 мл со скоростью 
введения 12—15 мл/с. Комбиниро- 
ванная ангиография тазовых и по- 
лых вен может быть выполнена од- 
новременно введением контрастно- 
го вещества через катетер, установ- 
ленный в паховой области, в обе 
общие бедренные вены. 

 

Рис. 2.36. Нижняя кавография. 

Ангиопульмонография — наибо- 
лее информативный метод в диа- 
гностике аномалий развития лег- 
ких, изменений сосудистого русла, 
вызванных опухолью, хронически- 
ми неспецифическими заболевани- 
ями легких, бронхоэктатической 
болезнью, туберкулезом, при подо- 
зрении на тромбоэмболию легоч- 
ной артерии, особенно если выра- 
жена сердечно-сосудистая недоста- 
точность, а данных других методов 
исследования недостаточно. 

Последовательность комплексно- 
го рентгеноконтрастного исследо- 
вания определяется клинической 
ситуацией. Во всех случаях прежде 
всего необходимо регистрировать 
давление в легочной артерии и пра- 
вых отделах сердца. Затем при по- 
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дозрении на массивную легочную 
эмболию выполняют общую ангио- 
пульмонографию. Для уточнения 
локализации эмболии дополнитель- 
но к общим ангиопульмонограм- 
мам выполняют не только селек- 
тивные и суперселективные катете- 
ризации с введением контрастного 
вещества в главные или долевые 
ветви, но и снимки в прямой, боко- 
вой или косой проекциях. И нако- 
нец, если позволяет состояние бо- 
льного, проводят илеокавографию. 

При подозрении на тромбоэмбо- 
лию легочной артерии и наличие 
тромба в нижней полой вене следует 
использовать подключичный доступ 
в венозное русло или доступ через 
внутреннюю яремную вену. Весь 
объем рентгеноконтрастного иссле- 
дования может быть выполнен с по- 
мощью одного катетера 7 F с откры- 
тым концевым и боковыми отвер- 
стиями. Для облегчения катетериза- 
ции ствола легочной артерии это 
должен быть ангулированный под 
углом 110—115° катетер Pig tail. 

Общую ангиопульмонографию 
осуществляют после введения 
50—80 мл контрастного вещества в 
ствол легочной артерии. Количест- 
во вводимого контрастного вещест- 
ва и скорость его введения зависят 
от состояния больного и степени 
легочной гипертензии. Если повы- 
шение давления в легочной артерии 
выраженное и имеется подозрение 
на массивную эмболию, достаточно 
ввести 50—60 мл контрастного ве- 
щества со скоростью, не превыша- 
ющей 25 мл/с. Если давление в ма- 
лом круге кровообращения в нор- 
ме, контрастное вещество можно 
вводить со скоростью до 40 мл/с. 
Серию снимков следует подбирать 
индивидуально у каждого больного 
так, чтобы получить все фазы про- 
хождения контрастного вещества 
по сосудам легких — артериальную, 
паренхиматозную или капилляр- 
ную, венозную. 

Необходимость в дополнитель- 
ных    селективных    исследованиях 

возникает не всегда. К ним обычно 
следует прибегать, когда имеются 
какие-либо сомнения относительно 
локализации и объема поражения 
сосудистого русла легких. Очень 
часто приходится проводить селек- 
тивное контрастирование левой 
главной ветви в связи с тем, что 
она во многих случаях в стандарт- 
ной переднезадней проекции не 
видна на всем своем протяжении. 
Селективную ангиографию левой 
главной ветви легочной артерии 
проводят во второй косой проек- 
ции. Если имеются сомнения отно- 
сительно наличия или отсутствия 
эмболов в правой главной ветви, 
следует отдать предпочтение селек- 
тивному исследованию, выполняе- 
мому одновременно в прямой и бо- 
ковой проекциях. 

Обследование больных с хрони- 
ческой постэмболической легочной 
гипертензией имеет существенные 
особенности. Во всех случаях до- 
полнительно к общей ангиопульмо- 
нографии следует осуществлять се- 
лективное рентгеноконтрастное ис- 
следование: справа — в прямой и 
боковой проекциях, слева — во 
второй косой. Если в связи с тяже- 
стью состояния пациента невоз- 
можно одновременно провести весь 
комплекс исследований, то его сле- 
дует разделить на 2 этапа — в тече- 
ние 2 дней. Необходимость такого 
тщательного рентгеноконтрастного 
исследования диктуется тем, что 
тромбоэмболы при большой длите- 
льности заболевания плотно фик- 
сируются к стенке сосуда и могут 
не визуализироваться в стандарт- 
ной переднезадней проекции. 

2.4.1. Ангиографическая семиотика 

2.4.1.1. Заболевания артериальной 
системы 

Диагностика атеросклеротических 
поражений брахиоцефальных сосу- 
дов. Предоперационная ангиогра- 
фия брахиоцефальных артерий, по 
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мнению многих авторов, должна 
применяться только тогда, когда 
после проведения всего комплекса 
УЗИ-диагностики достоверность 
диагноза вызывает сомнение. Это 
положение не является отказом от 
ангиографии как от стандартного 
метода диагностики, а лишь спо- 
собствует снижению риска ослож- 
нений и стоимости лечения боль- 
ных. Но если ангиографическое ис- 
следование проводится, оно дол- 
жно быть всеобъемлющим. Его сле- 
дует проводить так же, как ангио- 
графию дуги аорты, и как минимум 
в двух проекциях с возможным до- 
полнительным селективным иссле- 
дованием отдельных брахиоцефаль- 
ных артерий. 

Визуализация брахиоцефальных 
артерий достигается введением 
50—70 мл контрастного вещества 
при скорости введения 25—30 мл/с. 
Съемку производят в двух проекци- 
ях при выведении левого плеча па- 
циента вперед на 15—20° с частотой 
съемки 2 кадра/с в течение 4—5 с. 
По характеру поражений принято 
выделять следующие признаки по- 
ражения: сужение, окклюзию, пато- 
логическую извитость, расширение, 
локализованное или протяженное, 
синдром обкрадывания мозговых 
сосудов, выражающийся в ретро- 
градном кровотоке по сонным или 
позвоночным артериям, коллатера- 
льное кровообращение. 

Наиболее частым поражением 
является сужение устьев и магист- 
ральных отделов брахиоцефальных 
артерий. По характеру сужения вы- 
деляют тубулярные стенозы разной 
протяженности — от 1,5 см до тота- 
льного сужения всей артерии; лока- 
льные циркулярные стенозы разной 
степени выраженности; асиммет- 
ричные пристеночные стенозы, 
обусловленные, как правило, нали- 
чием атеросклеротической бляшки; 
и протяженное неравномерное су- 
жение сосудов. Тубулярные стено- 
зы артерий с гладкими стенками 
более характерны для аортоартери- 

 

Рис. 2.37. Аортоартериография ветвей 
дуги аорты при атеросклерозе. Стрел- 
ками обозначены окклюзии левой об- 
щей сонной и левой подключичной ар- 
терий. 

ита, в то время как локализованные 
стенозы или протяженные неравно- 
мерные сужения сосудов в большей 
степени присущи атеросклеротиче- 
ским поражениям артерий (рис. 
2.37). 

Важной особенностью атероскле- 
роза является то, что он поражает 
внечерепные отделы артерий голов- 
ного мозга в 5 раз чаще, чем инт- 
ракраниальные артерии. В боль- 
шинстве случаев поражение арте- 
рий носит сегментарный характер. 
При этом дистальные отделы оста- 
ются проходимыми. 

Анализ частоты распределения 
атеросклеротических поражений 
брахиоцефальных артерий показы- 
вает, что наиболее часто стеноз или 
окклюзия поражают устья позво- 
ночных артерий.  Второе место по 
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Рис. 2.38. Синдром позвоночно-под- 
ключичного обкрадывания. Стрелками 
обозначено ретроградное контрастиро- 
вание левой позвоночной артерии и 
контрастирование второго сегмента 
подключичной артерии. 

частоте поражения занимают сте- 
ноз или окклюзия бифуркации об- 
щей сонной артерии с переходом 
на начальный сегмент внутренней 
сонной артерии и устье наружной 
сонной артерии. 

Для правильной и полной ангио- 
графической оценки состояния 
брахиоцефальных артерий, пора- 
женных атеросклерозом, необходи- 
мо учитывать, что стенозы арте- 
рий, возникающие в местах разви- 
тия атеросклеротических бляшек, 
продолжают прогрессировать лока- 
льно, приводя к окклюзии артерии. 
При этом дистальные отделы дан- 
ной артерии могут оставаться про- 
ходимыми благодаря коллатераль- 
ному кровотоку, нередко ретро- 
градному, с синдромом обкрадыва- 

ния соседних сосудистых бассей- 
нов. Так, при окклюзии брахиоце- 
фального ствола могут быть прохо- 
димыми подключичная, общая 
сонная и позвоночная артерии, а 
при окклюзии левой подключич- 
ной артерии чаще всего сохраняет- 
ся проходимость второго и третье- 
го сегментов артерии и дистально- 
го русла верхней левой конечно- 
сти, нередко за счет ретроградного 
кровоснабжения через ипсилатера- 
льную позвоночную артерию, ко- 
торая в свою очередь получает кро- 
воток через анастомозы виллизиева 
круга из бассейна контралатераль- 
ных брахиоцефальных артерий 
(рис. 2.38). 

При окклюзии внутренней сон- 
ной артерии, как правило, тромби- 
руется весь сегмент артерии вплоть 
до интракраниальной ее части, 
включая сифон. Исключение со- 
ставляют только те случаи, когда от 
внутренней сонной артерии в ее 
шейном отделе отходит ветвь. Тогда 
благодаря коллатеральному крово- 
снабжению тромбоз распространя- 
ется только до этой ветви. 

Сопоставление клинических и 
ангиографических данных показа- 
ло, что важными моментами в 
оценке функционирования голов- 
ного мозга являются оценка колла- 
терального кровотока по восходя- 
щим артериальным ветвям сосудов 
шеи и функциональная значимость 
клинических проявлений при синд- 
роме обкрадывания головного моз- 
га. 

Диагностика поражений брахио- 
цефальных сосудов при аортоарте- 
риите. Морфологической особенно- 
стью поражения сосудистой стенки 
при аортоартериите является ее 
значительное утолщение на боль- 
шом протяжении. Поэтому харак- 
терными ангиографическими при- 
знаками для этого заболевания яв- 
ляются протяженные симметрич- 
ные стенозы дистальных отделов 
подключичных артерий, общих 
сонных артерий. Для аортоартерии- 
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та нехарактерно поражение внут- 
ренних сонных артерий (рис. 2.39). 
У больных аортоартериитом, как 
правило, приходится выполнять 
панаортографию для оценки степе- 
ни поражения артерий других ана- 
томических областей. По нашим 
данным, только у 46 % больных 
имелись изолированные поражения 
ветвей дуги аорты. В остальных 
случаях наблюдались сочетанные 
поражения брахиоцефальных арте- 
рий с другими артериальными бас- 
сейнами. 

Диагностика аневризм грудной 
аорты. Рентгенологическое, эхокар- 
диографическое, КТ, МР-обследо- 
вание у большинства больных дает 
возможность диагностировать анев- 
ризму грудной аорты. Несмотря на 
это, нередко окончательный диа- 
гноз (локализация и протяженность 
аневризмы, наличие и распростра- 
ненность диссекции, участки фене- 
страции) может быть установлен 
лишь после рентгеноконтрастной 
аортографии. В особенности это 
касается таких анатомически слож- 
ных областей, как дуга аорты и 
устья брахиоцефальных артерий, 
участок брюшной аорты в зоне от- 
хождения висцеральных и почеч- 
ных артерий. 

Доступом для проведения этого 
исследования могут служить бед- 
ренные артерии или правые плече- 
вая и подмышечная артерии. С раз- 
витием ДСА в последние годы все 
чаще стали применять малые арте- 
риальные доступы через правую 
локтевую и лучевую артерии. В по- 
следнем случае используют катетер 
5 F. Конец катетера устанавливают 
в средней трети восходящей аорты. 
Аортографию выполняют в двух 
проекциях — прямой и левой косой 
или боковой для более полной 
оценки всех отделов грудной аорты 
и состояния устьев брахиоцефаль- 
ных сосудов. 

Аневризматические изменения 
начального отдела аорты — синусов 
Вальсальвы   и   восходящей   аорты 

 
Рис. 2.39. Аортография при неспеци- 
фическом аортоартериите. 

чаще связаны с системными врож- 
денными заболеваниями, проявля- 
ющимися дегенерацией соедините- 
льной ткани (синдромы Марфана, 
Эйлера, миксоматозной эктазии 
аортального кольца). При этом на 
ангиограммах расширение аорты 
начинается практически от фиброз- 
ного кольца аортального клапана и 
нет типичного сужения между си- 
нусами Вальсальвы и восходящим 
отделом. В большинстве наблюде- 
ний можно зарегистрировать регур- 
гитацию струи контрастного веще- 
ства из корня аорты в полость лево- 
го желудочка, что свидетельствует о 
недостаточности аортального кла- 
пана. 

При атеросклеротической анев- 
ризме восходящего отдела аорты 
отмечается значительное тотальное 
увеличение поперечника аорты (до 
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6—8 см) в области аневризмы с 
преимущественным увеличением 
аорты вправо и постепенным суже- 
нием по направлению к плечего- 
ловному стволу. При этом обычно 
виден нормальный размер синусов 
Вальсальвы и дуги аорты. Функция 
аортального клапана, как правило, 
не нарушена. 

Для микотических, сифилитиче- 
ских и других инфекционных аорти- 
тов более характерно формирова- 
ние мешковидных аневризм, кото- 
рые обычно располагаются в сред- 
ней и дистальной трети восходящей 
аорты, не захватывая синусов Валь- 
сальвы. Основание аневризмы — 
шейка чаще широкая и может быть 
отчетливо выявлена при аортогра- 
фии. Неравномерное контрастиро- 
вание полости аневризмы свидете- 
льствует о ее пристеночном тром- 
бозе. 

При аневризмах дуги аорты в 
процесс обычно вовлечены устья 
брахиоцефальных сосудов. Анев- 
ризма дуги аорты чаще всего вызва- 
на инфекционным аортитом, поэ- 
тому, как правило, имеет мешко- 
видный характер. Однако шейку 
аневризмы ангиографическими ме- 
тодами обнаружить трудно. Приме- 
нение спиральной КТ с контраст- 
ным усилением или МРТ позволяет 
выполнить мультипланарную или 
трехмерную реконструкцию дуги 
аорты. 

Аневризмы нисходящей части 
грудной аорты обычно начинаются 
на 2—4 см ниже левой подключич- 
ной артерии. При аортографии так- 
же необходимо производить съемку 
в двух проекциях. Данные аорто- 
графии следует сопоставлять с ре- 
зультатами трансэзофагеальной 
ЭхоКГ, КТ, МРТ. Это связано с 
тем, что аневризмы данной локали- 
зации часто подвергаются присте- 
ночному тромбозу и ангиографиче- 
ские размеры ее полости не соот- 
ветствуют истинным. Кроме трав- 
матических и послеоперационных, 
здесь часто наблюдаются и атероск- 
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леротические аневризмы. Однако в 
некоторых (до 3 %) случаях в каче- 
стве этиологического фактора анев- 
ризм этой локализации может вы- 
ступать и неспецифический аор- 
тоартериит. Торакоабдоминальные 
аневризмы обычно носят более рас- 
пространенный характер. Аневриз- 
матическое расширение в этом слу- 
чае начинается со среднего сегмен- 
та нисходящей аорты и захватывает 
проксимальный сегмент брюшной 
аорты в области отхождения почеч- 
ных и висцеральных артерий. Анев- 
ризма оканчивается чаще всего в 
инфраренальном отделе. При тора- 
коабдоминальных аневризмах аор- 
тография обязательно должна про- 
изводиться в двух проекциях для 
выяснения состояния начальных 
сегментов висцеральных артерий 
(рис. 2.40). 

Диагностика расслаивающих 
аневризм аорты. При подозрении на 
расслаивающую аневризму аорты 
ангиографическое исследование 
помогает уточнить протяженность 
ложного просвета аорты, обнару- 
жить фенестрации аневризматиче- 
ского мешка и оценить состояние 
устьев брахиоцефальных и висцера- 
льных ветвей аорты. Ангиографиче- 
скому исследованию должны пред- 
шествовать менее инвазивные ме- 
тоды диагностики — УЗИ, КТ, 
МРТ. 

Риск ангиографического иссле- 
дования при расслаивающей анев- 
ризме аорты повышен из-за опас- 
ности введения контрастного веще- 
ства в ложный просвет аорты и до- 
полнительных повреждений стенок 
аневризматического мешка. Поэто- 
му независимо от доступа в артери- 
альное русло, который может быть 
как бедренным, так и подмышеч- 
ным, плечевым, локтевым, манипу- 
ляции катетером в просвете аорты 
следует выполнять с особой осто- 
рожностью. Перед аортографией 
следует убедиться в правильном по- 
ложении катетера — в истинном 
просвете аорты. Для этого при бед- 



 

Рис. 2.40. Аневризма грудной аорты. 

ренном доступе следует провести 
конец катетера Pig tail до корня 
аорты и в полость левого желудоч- 
ка, а затем установить его в требуе- 
мом сегменте аорты. При брахиаль- 
ном доступе следует провести кате- 
тер Pig tail через грудную аорту в 
область наружных подвздошных ар- 
терий, а затем вернуть его в иссле- 
дуемый сегмент аорты. 

Аортографию обязательно про- 
водят в двух проекциях. При тора- 
коабдоминальных аневризмах про- 
изводят панаортографию — иссле- 
дование всех отделов аорты. При 
анализе ангиограмм следует обра- 
щать внимание на главный при- 
знак расслаивающей аневризмы — 
двойной контур аорты. При этом 
истинный просвет аорты чаще все- 
го уже ложного и расположен ме- 
диально (рис. 2.41). Ложный про- 
свет аорты неравномерно расши- 
рен, извит, может быть неравно- 
мерно контрастирован. При пора- 
жении абдоминального отдела аор- 
ты часто выявляются отрывы по- 

чечных артерий от истинного про- 
света аорты с заполнением контра- 
стом из ложного просвета. Около 
4 % расслаивающих аневризм тора- 
коабдоминальной локализации мо- 
жет распространяться на под- 
вздошные артерии. Это требует бо- 
лее распространенного ангиогра- 
фического обследования, включа- 
ющего артерии таза. 

Диагностика окклюзионных забо- 
леваний брюшной аорты. Ангиогра- 
фическая семиотика окклюзионно- 
стенотических поражений брюш- 
ной аорты определяется морфоло- 
гией и локализацией процесса в ее 
стенке. Наиболее частыми приоб- 
ретенными заболеваниями этой ло- 
кализации являются атеросклероз и 
неспецифический аортоартериит; 
врожденными — гипоплазия и фиб- 
розно-мышечная дисплазия. 

Для атеросклеротического пора- 
жения брюшной аорты типична ло- 
кализация дистальнее почечных 
артерий. Атеросклеротические из- 
менения в аортоподвздошном сег- 
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Рис. 2.42. Атеросклеротическое пора- 
жение абдоминального отдела аорты 
(верхняя стрелка) и подвздошных арте- 
рий (нижние стрелка). 

Рис. 2.41. Расслаивающая аневризма 
грудной аорты. Стрелкой указана про- 
ксимальная фенестрация. 

менте обычно имеют типичную 
картину: бляшки чаще всего распо- 
лагаются по задней стенке аорты и 
подвздошных артерий. Наиболее 
часто повреждается бифуркация 
брюшной аорты. Подвздошные ар- 
терии страдают чаще в месте от- 
хождения внутренней подвздошной 
артерии. Это обязательно надо 
иметь в виду при планировании 
объема и протяженности ангиогра- 
фического исследования — от ин- 
терренального отдела брюшной 
аорты до подколенных артерий — 
и при интерпретации ангиогра- 
фической картины. Для развития 
атеросклеротического поражения 
стенки аорты и ее ветвей характер- 
но несколько стадий. Наиболее 
ранними признаками являются уд- 
линение и изогнутость брюшной 
аорты и подвздошных артерий, не- 

редко с S-образным искривлением 
последних. Другими ранними при- 
знаками атеросклероза являются 
уменьшение степени контрастиро- 
вания по краю сосудов и появле- 
ние мелких краевых «дефектов на- 
полнения» (рис. 2.42). 

Дальнейшее прогрессирование 
атеросклеротического процесса 
приводит к появлению крупных 
краевых и центральных «дефектов 
наполнения»; контуры аорты и под- 
вздошных сосудов становятся не- 
ровными, изломанными, фестонча- 
тыми. 

При далеко зашедшем атероскле- 
розе выявляется перерыв тени сосу- 
да — окклюзия, которая может 
быть ограниченной (сегментарная) 
и распространенной. Для окклюзии 
характерно наличие культи пора- 
женного сосуда, форма которой мо- 
жет быть весьма разнообразной. 
Для окклюзии брюшной аорты ха- 
рактерны цилиндрическая и кони- 
ческая культя; для окклюзии общей 
подвздошной   артерии   —   кониче- 
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Рис. 2.43. Высокая ок- 
клюзия абдоминального 
отдела аорты. 
1 — окклюзия левой почеч- 
ной артерии; 2 — критиче- 
ский стеноз правой почеч- 
ной артерии; 3 — верхняя 
брыжеечная артерия. 

ская культя и культя в форме косо- 
го среза; при окклюзии наружной 
подвздошной артерии встречается 
только коническая культя. 

Важным признаком того, что 
данный перерыв тени контрастиро- 
ванного сосуда является истинной 
культей, служит наличие расширен- 
ных коллатеральных сосудов, отхо- 
дящих от участков артериального 
ствола, расположенных выше обла- 
сти перерыва. Изолированные ок- 
клюзии артериальных сосудов — 
явление довольно редкое. Чаще 
имеются сочетанные поражения 
аорты, подвздошных и бедренных 
артерий и их ветвей (рис. 2.43). 

Важным косвенным признаком 
атеросклеротического поражения 
аорты и ее ветвей является кальци- 
ноз стенок сосудов. Однако нет 
прямого параллелизма между степе- 
нью и распространенностью каль- 
цинирования сосудистых стенок и 
сужением или окклюзией их про- 
света. 

При анализе ангиограмм следует 
различать стенотические пораже- 
ния брюшной аорты и односторон- 
нее стенозирование или окклюзию 
подвздошных артерий и поражение 
бифуркации брюшной аорты и обе- 
их подвздошных артерий — синд- 
ром Лериша. При этом очень важна 

оценка путей коллатерального кро- 
вообращения. 

При высоких окклюзиях брюш- 
ной аорты (выше уровня нижней 
брыжеечной артерии) артерии таза 
контрастируются путем окольного 
кровоснабжения через систему вис- 
церальных коллатералей: верхней 
брыжеечной артерии и ее связи с 
ветвями нижней брыжеечной арте- 
рии (межартериальная дуга Риола- 
на), которые в свою очередь связа- 
ны с a.hypogastrica. Ветви послед- 
ней анастомозируют с ветвями бед- 
ренной артерии и глубокой артерии 
бедра (рис. 2.44). 

При низкой окклюзии аорты 
(ниже нижней брыжеечной артерии) 
в окольном кровоснабжении участ- 
вуют как висцеральные, так и пари- 
етальные коллатерали. Основными 
путями являются ветви нижней 
брыжеечной артерии и их связи с 
артериальным сплетением вокруг 
прямой кишки, а также поясничные 
артерии и их связи с a.hypogastrica. 

В описании окклюзионно-стено- 
тических поражений артерий таза 
следует обязательно указывать сте- 
пень поражения общих подвздош- 
ных артерий, отдельно степень по- 
ражения внутренних подвздошных 
артерий и состояние дистального 
сосудистого русла (наружная под- 
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Рис. 2.44. Низкая окклю- 
зия абдоминального отде- 
ла аорты. 

Рис. 2.45. Пути коллате- 
рального кровоснабжения 
нижних конечностей при 
окклюзии общей под- 
вздошной артерии. 
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Рис. 2.46. Пути коллате- 
рального кровоснабжения 
нижних конечностей при 
окклюзии наружной под- 
вздошной артерии. 

вздошная, бедренная, подколенная 
артерия и сосуды голени). 

При окклюзии общей подвздош- 
ной артерии коллатерали близки к 
тем, которые формируются при за- 
купорке брюшной аорты. Однако 
здесь большее значение имеют па- 
риетальные пути кровоснабже- 
ния — поясничные артерии и их 
анастомозы; в меньшей степени — 
система нижней брыжеечной арте- 
рии (рис. 2.45). 

При закупорке наружной под- 
вздошной артерии основной колла- 
теральной магистралью является 
a.hypogastrica, ветви которой ана- 
стомозируют с ветвями бедренной 
артерии и глубокой артерии бедра 
(рис. 2.46). 

При окклюзии бедренной арте- 
рии в ее верхней и средней третях 
очень важна оценка проходимости 
глубокой артерии бедра как основ- 
ной коллатерали. Принято считать, 
что если, по ангиографическим 
данным, глубокая артерия проходи- 
ма до второй перфорантной ветви, 
она пригодна для аортобедренной 
реконструкции (рис. 2.47). 

При сегментарной окклюзии бед- 
ренной артерии в области гунтерова 

канала основную роль коллатералеи 
играют мышечные ветви, отходя- 
щие от артерии выше места окклю- 
зии. При закупорке подколенной 
артерии важное значение имеют 
анастомозы между верхними и 
нижними артериями коленного су- 
става (рис. 2.48). 

В целом следует подчеркнуть, что 
даже на сегодняшний день, несмот- 
ря на успешное развитие новейших 
диагностических методик оценки 
динамики кровоснабжения по ма- 
гистральным артериям конечно- 
стей, только ангиография дает воз- 
можность наиболее точной и все- 
сторонней оценки коллатерального 
русла, развивающегося при окклю- 
зивных поражениях артерий таза и 
нижних конечностей. 

При неспецифическом аортоар- 
териите в обязательном поряд- 
ке производят двухпроекционное 
ангиографическое исследование 
брюшной аорты. Оно позволяет об- 
наружить основные отличия макро- 
морфологических поражений аорты 
и ее ветвей от атеросклеротических 
поражений. Для атеросклероза ха- 
рактерны более частое поражение 
брюшной аорты и наличие локаль- 
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Рис. 2.47. Окклюзия поверхностной бедренной артерии в верхней трети. Стрелка- 
ми указаны пути коллатерального кровотока. 

ных дефектов контрастирования на 
месте атеросклеротических бляшек. 
При аортоартериите сужение про- 
света аорты имеет большую протя- 
женность, а локализация пораже- 
ния отличается от таковой при ате- 
росклерозе. «Излюбленные» места 
поражения при  аортоартериите  - 

торакоабдоминальный отдел аорты, 
сонные артерии и дистальные сег- 
менты подключичных артерий. При 
поражении аортоартериитом брюш- 
ной аорты обычно вовлечены в 
процесс устья чревной и верхней 
брыжечной артерий. Ни при каком 
другом    окклюзионном    процессе 

 

Рис. 2.48. Окклюзия нижней трети поверхностной бедренной артерии и подколен- 
ной артерии (пути коллатерального кровоснабжения конечности). 
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коллатерали (дуга Риолана) не бы- 
вают так развиты, как при аортоар- 
териите (рис. 2.49). 

При стенозе чревной артерии от- 
мечается превышение диаметра об- 
щей печеночной артерии над селе- 
зеночной за счет перераспределе- 
ния кровотока (в норме, наоборот, 
диаметр селезеночной артерии бо- 
льше). При полной окклюзии чрев- 
ной артерии нет прямого контра- 
стирования. Контраст заполняет ее 
после ветвей верхней брыжеечной 
артерии через поджелудочно-две- 
надцатиперстные и желудочно-две- 
надцатиперстные артерии. Выявить 
это можно при селективной мезен- 
терикографии. 

Стеноз верхней брыжеечной ар- 
терии выявляется только в боковой 
проекции, так как обычно сужение 
располагается на протяжении пер- 
вых двух сантиметров от устья. Для 
поражения верхней брыжечной ар- 
терии характерны расширение ниж- 
ней брыжеечной артерии и дуги Ри- 
олана. При этом последовательная 
оценка всех кадров серии ангио- 
грамм позволяет заметить, что кро- 
воток по дуге Риолана идет в кра- 
ниальном направлении, и сначала 
контрастируется нижняя, затем 
верхняя брыжеечная артерия. Ре- 
же выявляется чревно-брыжеечный 
анастомоз, по которому контраст 
движется в каудальном направле- 
нии. Выявить это можно при селек- 
тивной целиакографии. 

При окклюзии нижней брыжееч- 
ной артерии ее контрастирование 
происходит за счет дуги Риолана, 
которая функционирует в данном 
случае в каудальном направлении. 
Кроме того, может выявляться рек- 
тально-брыжеечный анастомоз. 

При сочетанном поражении 
чревной и верхней брыжеечной ар- 
терий весь кровоток идет в краниа- 
льном направлении через нижнюю 
брыжеечную артерию и дугу Риола- 
на. 

Для атеросклероза типична узкая 
длинная дуга Риолана. Для аортоар- 

 

Рис. 2.49. Аортография при аортоарте- 
риите. Абдоминальный отдел аорты и 
подвздошные артерии, выраженная 
дуга Риолана. 

териита, наоборот, характерна ши- 
рокая и короткая дуга Риолана. По 
особенностям строения дуги Риола- 
на часто можно судить об этиоло- 
гии поражения. 

Ангиографическая       диагностика 
облитерирующего тромбангиита 
основана на обнаружении двусто- 
ронних симметричных сегментар- 
ных периферических окклюзии в 
области голеней и стоп. Нередко 
можно обнаружить более протя- 
женные участки окклюзии артерий, 
которые окружены множественны- 
ми извитыми мелкими коллатера- 
лями, повторяющими ход окклюзи- 
рованных сосудов — vasa vasorum. 
Это довольно типичный признак 
для поражения артерий тромбанги- 
итом. При этом обычное коллатера- 
льное кровоснабжение через глубо- 
кую артерию бедра или ветви бед- 
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Рис. 2.50. Артериография 
при облитерирующем 
тромбангиите. Стрелками 
указаны характерные из- 
витые и истонченные ар- 
териальные сосуды. 

ренной артерии, артерии, огибаю- 
щие коленный сустав, как правило, 
неэффективно из-за поражения 
этих сосудов и их более мелких вет- 
вей (рис. 2.50). 

При облитерирующем тромбан- 
гиите формируется ряд характер- 
ных для этого заболевания призна- 
ков: симметричные равномерные 
протяженные сужения артерий, за- 
нимающие целые сегменты конеч- 
ностей (бедренные артерии, арте- 
рии голени); форма культи артерий 
коническая. Это происходит при 
неизмененном просвете более 
крупных магистралей без пораже- 
ния стенки аорты, подвздошных 
артерий. 

Принято выделять 5 форм ангио- 
графической картины заболевания, 
которые приблизительно соответст- 
вуют стадиям клинического тече- 
ния тромбангиита. 

Первая стадия — магистральные 
артерии проходимы, в дистальных 
отделах сужены (спазмированы), 
много извитых коллатералей. 

Вторая стадия — окклюзия 
основных артерий голени при про- 
ходимых бедренной и подколенной 
артериях с развитыми коллатера- 
лями. 

Третья стадия — стенозирование 
сегментов   бедренной   или   подко- 

ленной артерии с развитой сетью 
коллатералей. 

Четвертая стадия — окклюзия 
бедренной артерии с извитыми эф- 
фективными коллатералями. 

Пятая стадия — проксимальный 
блок на уровне бедренной артерии 
и дистальный блок на уровне арте- 
рий голени с недостаточными кол- 
латералями. 

2.4.1.2. Ангиографическая 
семиотика острой артериальной 
непроходимости 

Проблема дифференциальной диа- 
гностики между хроническим и 
острым тромбозом, эмболией арте- 
рий конечностей не утрачивает 
своего практического значения. По 
мере развития новых методов эндо- 
васкулярного лечения окклюзирую- 
щих заболеваний, расширения объ- 
ема диагностической информации, 
полученной с помощью ангиогра- 
фии, дифференциальный диагноз 
способствует уточнению основного 
заболевания, выбору рациональной 
тактики лечения, метода операции 
и позволяет повысить эффектив- 
ность хирургического лечения. 

Эмболии. Типичным ангиографи- 
ческим признаком эмболии являет- 
ся наличие обрыва контрастирова- 
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ния сосуда в виде прямой, косой 
или выпуклой линии, иногда с за- 
теканием контрастного вещества 
между стенками эмбола и сосуда на 
фоне отсутствия выраженных при- 
знаков атеросклероза и обеднения 
коллатерального сосудистого ри- 
сунка из-за реактивного спазма. 
Типичными участками локализации 
эмболии являются места бифурка- 
ции магистральных артерий. При 
ангиографии можно отметить за- 
держку контрастного вещества над 
местом обрыва в виде «пульсирую- 
щего столбика», высота которого 
зависит от расстояния между эмбо- 
лом и уровнем отхождения ближай- 
шей проксимальной ветви. Этот 
признак указывает на отсутствие 
восходящего тромбоза. Иногда 
можно обнаружить сочетанную эм- 
болию нескольких магистральных 
артерий конечности или «этажную» 
эмболию. 

Применение фармакоангиогра- 
фии с компламином и но-шпой по- 
зволяет оценить компенсаторные 
возможности коллатерального кро- 
вотока, выявить дистальный уро- 
вень окклюзии и изучить состояние 
периферического артериального 
русла. 

Острый тромбоз. Ангиографиче- 
ским признаком тромбоза является 
обрыв контрастного вещества в 
виде косой линии у места отхожде- 
ния наиболее крупной функциони- 
рующей артериальной ветви, вы- 
полняющей роль шунта, на фоне 
неровностей контуров контрастиру- 
емых артерий, стенозов и окклюзии 
вследствие выраженного атероскле- 
роза. Периферический артериаль- 
ный рисунок представлен большим 
количеством извитых мелких кол- 
латеральных сосудов и анастомо- 
зов, возникновение которых обу- 
словлено наличием хронической 
артериальной недостаточности, 
предшествующей острому тромбо- 
зу. У подавляющего большинства 
больных с облитерирующим атеро- 
склерозом в отличие от эмболии в 

ответ на острый тромбоз отсутству- 
ет выраженный спазм сосудов. 

При сегментарной окклюзии ар- 
териография, особенно с примене- 
нием компламина и но-шпы, по- 
зволяет выявить дистальный уро- 
вень окклюзии в виде обрыва конт- 
растирования у места впадения 
коллатеральной сосудистой ветви в 
проходимый дистальный участок 
тромбированного сосуда. В этих 
случаях анализ ангиограмм позво- 
ляет отметить, что наряду со спаз- 
молитическим действием фармако- 
логическая проба дает положитель- 
ный эффект, обусловленный нарас- 
танием скорости кровотока и обще- 
го числа контрастированных сосу- 
дов. 

Аналогично «этажной» эмболии, 
острый артериальный тромбоз мо- 
жет быть представлен на ангио- 
граммах в виде сегментарных ок- 
клюзии сосуда на различных уров- 
нях. Однако в отличие от «этаж- 
ной» эмболии локализация тромбо- 
тических масс в данном случае 
чаще соответствует участкам арте- 
рий с наименьшим числом отходя- 
щих сосудов и более широким про- 
светом проксимальнее магистраль- 
ного сосудистого деления, т.е. в ме- 
стах физиологического замедления 
кровотока. 

При значительной протяженно- 
сти тромбоза или сочетанном пора- 
жении нескольких магистральных 
артерий сосудистый рисунок конеч- 
ности дистальнее окклюзии на ан- 
гиограммах представлен в виде пет- 
листых, извитых анастомозов и 
коллатеральных сосудов с их посте- 
пенным обеднением на периферии. 
Магистральные артерии конечно- 
сти дистальнее окклюзии, как пра- 
вило, не контрастируются или про- 
исходит заполнение контрастным 
веществом одного или нескольких 
ограниченных сегментов этих сосу- 
дов. 

Артериальный спазм. Своевре- 
менная ангиографическая диагнос- 
тика  артериального   спазма  имеет 
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принципиальное тактическое зна- 
чение. Возможность селективного 
введения спазмолитических препа- 
ратов в артериальное русло позво- 
ляет успешно сочетать в процессе 
вмешательства решение диагности- 
ческих задач с лечебным мероприя- 
тием. 

Ангиографическими признаками 
артериального спазма являются 
равномерное сужение магистраль- 
ных артерий конечностей, как пра- 
вило, без нарушения их проходимо- 
сти, и резкое обеднение перифери- 
ческого артериального рисунка. Че- 
рез 10—30 мин после внутриартери- 
ального введения спазмолитиче- 
ских препаратов (но-шпа, компла- 
мин, 0,25 % раствор новокаина, 
теплый физиологический раствор) 
на ангиограммах отмечаются значи- 
тельное расширение контрастируе- 
мых сосудов, появление их ветвей и 
коллатералей. 

Следует отметить, что артериаль- 
ный спазм может осложнить прове- 
дение самого ангиографического 
исследования, связанного с пунк- 
цией сосудов и манипуляциями ка- 
тетерами. В связи с этим тщатель- 
ный контроль за состоянием ниж- 
них конечностей при проведении 
ангиографических исследований 
трансфеморальным или трансак- 
силлярным доступом способствует 
объективной диагностике спазма, 
вызванного пребыванием катетера 
в артериальном русле, его ликвида- 
ции и профилактике тромботиче- 
ских осложнений. 

Ангиографическая диагностика 
вазоренальной гипертензии основа- 
на на комплексном использовании 
не только рентгеноконтрастного 
исследования, но и на измерении 
градиента давления в устье почеч- 
ной артерии и ее дистальных сег- 
ментах, градиента давления между 
почечными артериями и венами — 
показателями почечно-сосудистого 
сопротивления. 

Большинство современных авто- 
ров указывают на то, что почти у 

90 % больных причиной поражения 
сосудистого русла почек является 
атеросклероз, причем изолирован- 
ные поражения почечных артерий 
имеются только у 30 % больных. 
В остальных случаях поражения по- 
чечных артерий сочетаются с ок- 
клюзионно-стенотическими пора- 
жениями других артериальных бас- 
сейнов. Чаще всего отмечается сте- 
ноз ствола почечной артерии — 
96 %, сегментарных артерий — 
20 %, органных артерий почки — 
32 %. Поражение всего сосудистого 
русла почки отмечается в 20 % слу- 
чаев. 

Ангиографическая семиотика 
атеросклеротического поражения 
почечных артерий и их ветвей ана- 
логична поражениям перифериче- 
ских артерий. Однако при анализе 
ангиограмм необходимо оценивать 
и такие признаки, как состояние 
коркового и мозгового слоев, гра- 
ницы между ними в паренхиматоз- 
ной фазе контрастирования. Нали- 
чие аваскулярных зон свидетельст- 
вует о выключении из почечной 
функции различных участков по- 
чечной паренхимы. В начальных 
стадиях поражения почечных арте- 
рий в ответ на вовлечение в про- 
цесс сосудистого русла в нем воз- 
никают гиперпластические реак- 
ции, проявляющиеся увеличением 
почек, закругленностью полюсов и 
утолщением коркового слоя (симп- 
том «треугольнозакругленной» поч- 
ки). Прогрессирование патологиче- 
ского процесса вследствие нефро- 
ангиосклероза на уровне дуговых 
артерий приводит к фиброзу клу- 
бочков и уменьшению толщины 
почечной паренхимы, сморщива- 
нию почки (рис. 2.51). 

Фибромускулярная дисплазия за- 
трагивает в основном артерии сред- 
него калибра, такие как почечные и 
внутренние сонные артерии; при 
этом отмечается повышенная час- 
тота аневризм мозговых артерий. 
В случае поражения почечных арте- 
рий это становится причиной раз- 
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вития вазоренальной гипертензии. 
Изредка поражаются вертебраль- 
ные, подвздошные и подключич- 
ные или висцеральные артерии. 
В соответствии с гистологическими 
и ангиографическими находками 
выделяют несколько типов заболе- 
вания. Наиболее частой формой яв- 
ляется медиальная фибромускуляр- 
ная дисплазия, которая проявляет- 
ся характерным артериографиче- 
ским симптомом «жемчужного оже- 
релья». Фокальные поражения ма- 
лой протяженности отмечены при 
медиальной гиперплазии или фиб- 
роплазии интимы. 

Синдромы сдавления сосудов. 
Синдром верхней апертуры грудной 
клетки. Компрессионные синдро- 
мы могут вовлекать подключичную 
артерию, а также подключичную 
вену (обструкция верхней аперту- 
ры). Диагноз ставят на основании 
результатов подключичной арте- 
риографии и(или) флебографии 
верхней конечности при выполне- 
нии провокационных тестов с по- 
мощью специальных маневров 
(поднятие и опускание руки). При 
выполнении таких проб могут на- 
блюдаться различные степени сте- 
ноза или полная компрессионная 
окклюзия, а также постстенотиче- 
ская дилатация или внутрипросвет- 
ные тромботические наложения. 

В нижней конечности синдром 
ущемления подколенной артерии 
(обычно встречается у молодых 
мужчин) вызван либо аномальным 
ходом подколенной артерии, либо 
аномальным отхождением медиаль- 
ной головки икроножной мышцы. 
Кистозная дегенерация адвентиции 
может вызвать нитевидные гладкие 
стенозы в подколенной артерии, 
реже — в наружной подвздошной 
или общей бедренной артериях. 
Это заболевание поражает главным 
образом молодых мужчин. Другие 
синдромы артериальной компрес- 
сии могут быть вызваны внешним 
сдавлением опухолями, костными 
структурами или гематомами. 

 

Рис. 2.51. Критический стеноз правой 
почечной артерии, сморщенная почка. 

Медиальный склероз Менкенберга 
первоначально не является стено- 
зирующим процессом по своей 
природе, но характеризуется мас- 
сивной диффузной кальцифика- 
цией стенок артерий. Это заболева- 
ние может сочетаться со стенозиру- 
ющими атеросклеротическими по- 
ражениями и наблюдается при диа- 
бете, гиперпаратиреоидизме (у па- 
циентов, находящихся на гемодиа- 
лизе) и при недостаточности вита- 
мина D. 

Аневризмы периферических арте- 
рий в большинстве случаев имеют 
атеросклеротическое происхожде- 
ние. Менее часто они являются по- 
сттравматическими, послеопераци- 
онными (в зоне наложения сосуди- 
стых анастомозов) или возникают 
после пункции при ангиографии. 
Очень редко аневризмы могут быть 
вызваны микозами (рис. 2.52). 

Аневризматические изменения 
подвздошных артерий могут стать 
продолжением аневризмы брюшно- 
го отдела аорты. Обычно атероскле- 
ротические аневризмы обнаружива- 
ют в подколенной артерии (26 %) 
или   в   общей   бедренной   артерии 
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Рис. 2.52. Аневризма подколенной ар- 
терии. 

(17 %). Они часто симметричны и 
редко выявляются в верхних конеч- 
ностях, в частности в брахиоцефа- 
льном стволе и подключичной ар- 
терии. 

Аневризмы могут тромбировать- 
ся, в особенности в подколенной 
артерии, и проявляются симптома- 
ми эмболии, острой или хрониче- 
ской ишемии. Ангиография показа- 
на с целью расширенной диагнос- 
тики состояния артериального рус- 
ла других или симметричных сосу- 
дистых бассейнов, определения ле- 
чебной тактики. 

В последние годы в случаях ло- 
кальных аневризм артерий все чаще 
производят их эндоваскулярное за- 
крытие при помощи покрытых 
стентов — графтов. 

Диагностика пороков развития пе- 
риферических сосудов. Ангиографи- 
ческая диагностика пороков разви- 

тия сосудов зависит от типа пора- 
жения сосудистого русла конечно- 
сти. При артериовенозных ангио- 
дисплазиях с выраженными арте- 
риовенозными свищами основным 
способом рентгеноконтрастного об- 
следования является перифериче- 
ская артериография с регистрацией 
всех фаз контрастирования. При 
пороках развития поверхностных 
или глубоких вен конечности — 
флебография. 

2.4.1.3. Ангиографическая 
семиотика врожденных 
артериовенозных свищей 

Наибольшее значение в диагности- 
ке имеют артерио- и аортография. 
На ангиограммах происходит одно- 
временное заполнение контраст- 
ным веществом артерий и вен. При 
макрофистулезной форме ангио- 
дисплазии приносящие артерии 
расширены, извиты, имеют множе- 
ство расширенных ветвей, которые 
образуют в очагах ангиодисплазии 
сосудистые сплетения. В этих сосу- 
дистых сплетениях трудно диффе- 
ренцировать артерии и вены, но от 
этих очагов, как правило, почти 
сразу же заполняются контрастом 
расширенные венозные стволы 
(рис. 2.53). При этом отмечается 
резкое обеднение периферического 
сосудистого рисунка дистальнее ме- 
ста расположения свищей. При 
преобладании капиллярной формы 
артериовенозных свищей вены не 
контрастируются, но артериальный 
рисунок значительно усилен. 

При любой форме артериовеноз- 
ных свищей показательны данные 
оксиметрии венозной крови и ве- 
нозной тонометрии. Повышенное 
содержание кислорода в пробах ве- 
нозной крови выше основного оча- 
га поражения, и повышение веноз- 
ного давления указывает на значи- 
тельный объем шунтирования арте- 
риальной крови в венозное русло. 
При обеих формах артериовеноз- 
ных свищей выявляется гипертро- 
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фия костного скелета на стороне 
поражения. 50 % АВМ встречается 
в области головы и шеи, другими 
частыми локализациями являются 
конечности и ответвления внутрен- 
ней подвздошной артерии. При бо- 
лезни Рандю—Вебера—Ослера они 
могут наблюдаться также в желу- 
дочно-кишечном тракте и в легких. 
Дифференциальную диагностику 
врожденных артериовенозных сви- 
щей и аневризм наиболее часто 
проводят с пороками развития глу- 
боких вен, при которых также на- 
блюдаются гипертрофия поражен- 
ного органа, варикозное расшире- 
ние вен, пигментные пятна. Однако 
нормальное насыщение венозной 
крови кислородом и нормальные 
показатели венозного давления ука- 
зывают на отсутствие патологиче- 
ских артериовенозных соустий и 
свидетельствуют в пользу порока 
развития вен. 

Диагностика пороков развития 
поверхностных вен основана на тех 
же принципах, что и диагностика 
других пороков развития перифери- 
ческих кровеносных сосудов. Боль- 
шое значение для диагностики име- 
ют измерение насыщения венозной 
крови пораженного органа кисло- 
родом, рентгенография, флебогра- 
фия, регистрация венозного давле- 
ния. У больных с пороками разви- 
тия поверхностных вен насыщение 
венозной крови кислородом обыч- 
но в пределах нормы или незначи- 
тельно повышено (на 2—3 %); ве- 
нозное давление повышено на 20— 
30 мм вод.ст. Решающую роль в 
диагностике играет флебография. 
У больных с пороками развития по- 
верхностных вен флебография вы- 
являет степень расширения вен, 
скопление контрастного вещества 
на отдельных участках в виде 
«озер», соответствующих местам 
расположения под кожей опухоле- 
видных образований. При вовлече- 
нии в процесс мышечной ткани, 
помимо флебэктазий, обнаружива- 
ются неправильной формы скопле- 

 

Рис.    2.53.    Артериовенозные    свищи 
(макрофистулезная форма). 

ния контрастного вещества, распо- 
лагающиеся в глубоколежащих сло- 
ях конечности и связанные с по- 
верхностными венами отдельными 
веточками — перфорантными вена- 
ми. Проходимость глубоких вен 
при этом полностью сохранена. 

Диагностика болезней вен конеч- 
ностей основывается на данных 
ультразвукового исследования и 
флебографии. Последняя исключи- 
тельно ценна для выявления пато- 
логии глубоких и перфорантных 
вен. 

Венозный тромбоз верхней конеч- 
ности. Рентгеноконтрастное иссле- 
дование вен позволяет установить 
локализацию, распространенность 
тромбоза, оценить состояние кол- 
латерального кровообращения, вы- 
явить подкожные и глубокие вены, 
межстволовые    анастомозы.     При 

 



медленном кровотоке контрастный 
препарат плохо смешивается с кро- 
вью и иногда образуются ложные 
дефекты наполнения. Рисунок лож- 
ных пристеночных тромбов может 
быть создан спазмом вены, струей 
бесконтрастной крови из крупного 
притока, проникшим в вену возду- 
хом. Во избежание образования 
ложных дефектов наполнения кон- 
трастный препарат следует вводить 
быстро через катетер либо через 
иглу большого диаметра и по воз- 
можности ближе к очагу патологии. 
Наиболее точные сведения о месте 
окклюзии получают при помощи 
селективной флебографии, когда 
через кубитальную (либо подклю- 
чичную) вену к месту окклюзии 
подводят катетер и осуществляют 
флебографию. 

При подозрении на окклюзию 
верхней полой или плечеголовных 
вен показана двусторонняя флебо- 
графия, которая позволяет устано- 
вить уровень, распространенность 
окклюзии, а также состояние кол- 
латерального кровообращения. 
Трактуя флебограммы, следует учи- 
тывать возможные ложные патоло- 
гические изменения: 1) псевдоам- 
путацию и псевдостеноз в месте 
слияния подключичной и яремной 
вен; 2) псевдостеноз в месте слия- 
ния обеих плечеголовных вен; 
3) псевдостеноз верхней полой 
вены в месте ее впадения в правое 
предсердие. Сдавление или прорас- 
тание вены опухолью на флебо- 
грамме проявляется пристеночным 
дефектом наполнения, рубцовый 
стеноз — конусовидным сужением. 
При полной закупорке верхней по- 
лой вены на флебограмме ее тень 
ампутирована и контрастное веще- 
ство через межреберные вены за- 
полняет непарную вену или другие 
притоки верхней полой вены. 

При болезни Педжета—Шрет- 
тера уточнению диагноза также 
способствуют флебография и фле- 
ботонометрия, осуществляемые до- 
ступом   через   кубитальную   вену. 
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При этом всегда регистрируется 
флебогипертензия от 20 до 130 см 
вод.ст., а флебография позволяет 
получить точные данные о распро- 
странении тромбоза и состоянии 
коллатерального кровообращения. 
Обычно на флебограммах видны 
ампутация тени венозной магистра- 
ли и расширенные коллатерали. 
Чем дольше развивается заболева- 
ние, тем более выражена сеть кол- 
латералей. 

В диагностике варикозного расши- 
рения подкожных вен нижних ко- 
нечностей флебография применяет- 
ся только при невозможности уста- 
новления диагноза другими, менее 
сложными методами (первичное 
или вторичное расширение вен, не- 
ясна причина рецидива болезни). 
При дистальной флебографии ниж- 
них конечностей выявляется лока- 
лизация несостоятельных перфо- 
рантных и замурованных в клетчат- 
ке подкожных вен, оценивается 
функция клапанов глубоких и по- 
верхностных венозных стволов. 

Диагностику тромбоза глубоких 
вен осуществляют с помощью вос- 
ходящей флебографии. 

Прямые флебографические сим- 
птомы тромбоза глубоких вен опре- 
деляются как внутрипросветный 
дефект, видимый в двух проекциях. 
Тонкий слой контрастного вещест- 
ва вокруг свежих тромботических 
масс называют «симптомом желез- 
нодорожных рельсов». Выступаю- 
щая вершина тромба может «пла- 
вать» над поверхностью окклюзиро- 
ванного сегмента или распростра- 
ниться в неокклюзированную вену. 
Необходима осторожность, чтобы 
не спутать сегментарные перерывы 
вен и коллатеральное кровообраще- 
ние. При полной окклюзии могут 
быть видны только поверхностные 
вены. 

Посттромбофлебитическая бо- 
лезнь (ПТФБ) — одно из самых тя- 
желых поражений венозной систе- 
мы человека, при котором разруша- 
ется  вся  клапанная  структура  ве- 



 

Рис. 2.54. Посттромбофлебитическая болезнь нижних конечностей. 

нозной системы. На флебограммах 
вдоль хода тромбированных глубо- 
ких вен выявляются штопорообраз- 
ные коллатерали, которые дрениру- 
ются в перфорантные и поверхно- 
стные вены. Это указывает на то, 
что реканализация произошла за 
счет «vasa vasorum» венозной стен- 
ки. В этих случаях сокращается 
число венозных клапанов; разру- 
шенные клапаны распознаются как 
ригидные, деформированные пере- 
понки. При флебографии рекана- 
лизованные вены выглядят как 
трубчатые структуры с неровными 
контурами стенок, напоминающи- 
ми разлохмаченную кору дерева, 
из-за тромбов, спаянных со стенка- 
ми. Окклюзированные вены прояв- 
ляются сегментарными обрывами 
или образуют отклонения от нор- 
мального хода сосуда (рис. 2.54). На 
рентгенограммах могут преобладать 
проявления увеличенного коллате- 
рального венозного кровотока за 
счет варикозно-измененных под- 
кожных вен. 

Опухоли, гематомы и кисты Бей- 
кера. Опухолевые массы вдоль 
основных вен могут препятствовать 
кровотоку и вызывать перифериче- 
скую венозную гипертензию или 
тромбоз. Первичные опухоли ве- 
нозных стенок (рабдомиосаркомы) 
редки. Врастающие в просвет вен 
опухолевые массы называются опу- 
холевыми тромбами. 

Гематомы клинически могут 
имитировать тромбоз глубоких вен 
и вызывать венозную обструкцию 
за счет внешней компрессии. Про- 
свет вены выглядит смещенным 
или растянутым, суженным или 
даже окклюзированным, с сужаю- 
щимся окончанием венозного сег- 
мента, входящим в гематому. По- 
добный вытянутый или сужающий- 
ся и окклюзированный вид может 
быть у вены в подколенной ямке 
вследствие бейкеровской кисты ко- 
лена. Разрыв кисты Бейкера часто 
принимается за острый тромбоз 
глубоких вен, однако тщательно со- 
бранный анамнез и ультразвуковая 
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верификация диагноза предотвра- 
щают выполнение ненужной в этом 
случае восходящей флебографии. 

Илеокавография при остром 
тромбозе подвздошно-бедренного 
венозного сегмента на сегодняшний 
день остается одной из самых ин- 
формативных инструментальных 
диагностических методик. УЗИ не- 
редко ограничено акустическими 
тенями газов кишечника. Примене- 
ние рентгеновской или МР-томо- 
графии возможно лишь в неболь- 
шом числе клиник. Кроме того, эти 
методы остаются только диагности- 
ческими, тогда как инвазивное 
рентгеноконтрастное вмешательство 
из диагностического может перейти 
в лечебное с целью эндоваскуляр- 
ной имплантации кава-фильтра, 
тромбэктомии, локального тромбо- 
лизиса. 

Илеокавография может проводи- 
ться как ретроградная, с использо- 
ванием доступа через подключич- 
ную или внутреннюю яремную 
вену. Контрастное вещество инъе- 
цируют против тока крови со сто- 
роны проксимальной границы 
тромбоза нижней полой, подвздош- 
ных и бедренных вен. Ретроградная 
илеокавография имеет целый ряд 
преимуществ: позволяет получить 
одномоментное изображение ниж- 
ней полой, подвздошных и бедрен- 
ных вен, а также их притоков до 
уровня функционирующих клапа- 
нов; исключает возможность арте- 
фактов, присущих антеградным ме- 
тодам флебографии, вызванным 
разведением контрастного вещества 
кровью, поступающей из притоков 
магистральных вен. 

Антеградная илеокавография 
применяется при одностороннем 
подвздошно-бедренном венозном 
тромбозе лишь в тех случаях, когда 
неосуществима ретроградная кате- 
теризация нижней полой вены, по- 
сле имплантации кава-фильтра для 
контроля за проходимостью вен. 
Инъекцию контрастного вещества 
производят через катетер, у станов - 
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ленный в подвздошно-бедренном 
сегменте непораженной стороны. 

Для успешной катетеризации и 
селективного проведения катетера в 
подвздошные вены следует учиты- 
вать, что наиболее часто место сли- 
яния общих подвздошных вен про- 
ецируется на правый нижний сус- 
тавной отросток IV—V поясничных 
позвонков; место слияния наруж- 
ной и внутренней подвздошных 
вен — на крестцово-подвздошное 
сочленение между верхней полуок- 
ружностью пограничной линии таза 
и задней верхней остью подвздош- 
ной кости; сафенофеморальное со- 
устье проецируется на верхнюю 
ветвь седалищной кости. 

Выделяют окклюзионную, неок- 
клюзионную и флотирующую фор- 
му тромбоза. Окклюзионная форма, 
которая встречается приблизитель- 
но у 33 % больных, на ангиограммах 
определяется как полный дефект 
наполнения с характерной линией 
обрыва контрастного вещества, со- 
ответствующей проксимальной гра- 
нице тромбоза. Появление данного 
признака обусловлено наличием ин- 
тимно спаянного со стенками вены 
тромба. Контрастирование прито- 
ков, впадающих выше уровня ок- 
клюзии, подтверждает наличие пре- 
пятствия на пути распространения 
контрастного вещества по вене в ди- 
стальном направлении. Наиболее 
часто проксимальная граница ок- 
клюзионного тромбоза располагает- 
ся у устья левой общей подвздош- 
ной вены (рис. 2.55). 

Неокклюзионная форма, встречаю- 
щаяся в 20 % наблюдений, характе- 
ризуется пристеночными дефекта- 
ми контрастирования просвета 
вены и чаще всего представляет со- 
бой сильно вытянутую проксималь- 
ную часть расположенного ниже 
окклюзионного тромбоза одной из 
подвздошных вен. 

Флотирующая форма — наиболее 
частая патология (до 45 % наблюде- 
ний), характеризуется наличием 
центрального дефекта наполнения, 



 

Рис. 2.55. Окклюзионная форма тромбоза нижней полой вены. 

расширением просвета вены, вол- 
нистостью ее контуров и пояском 
контрастного вещества вокруг де- 
фекта контрастирования. Наиболее 
часто источником флотирующего 
тромбоза является левая общая 
подвздошная вена (рис. 2.56). 

У небольшой (до 3 %) части бо- 
льных с клинической картиной ост- 
рого подвздошно-бедренного ве- 
нозного тромбоза могут быть выяв- 
лены ангиографические проявле- 
ния посттромботической болезни, 
проявляющиеся наличием в проек- 
ции подвздошных и нижней полой 
вен негомогенно контрастирован- 
ных параллельных каналов с неров- 
ными прерывистыми контурами, 
переходящих в проксимальном от- 
деле в неизмененные вены; контра- 
стированием множественных рас- 
ширенных и извитых коллатералей. 

Среди перечисленных форм 
илеокавального тромбоза особое 
внимание следует уделять флотиру- 
ющему тромбозу, являющемуся по- 
тенциальным источником массив- 
ной тромбоэмболии легочной арте- 
рии. Его выявление во всех случаях 

диктует необходимость экстренного 
хирургического вмешательства — 
имплантации кава-фильтра, тромб- 
эктомии, тромболизиса. 

 
Рис.  2.56.  Флотирующий тромб ниж- 
ней полой вены. 

 



Ангиографическое исследование 
системы нижней полой вены и ее 
притоков, направленное на диагно- 
стику причин острого нарушения 
венозного кровообращения в под- 
вздошно-бедренном сегменте, не- 
редко позволяет не только отказа- 
ться от первоначального диагноза, 
но и заподозрить другое заболева- 
ние. Ангиографические признаки 
тромбоза, обусловленного экстра- 
вазальным сдавлением аневризмой 
аорты или опухолью либо прораста- 
нием подвздошных и нижней по- 
лой вен, имеют определенные отли- 
чия. К ним относятся локальные 
сужения просвета вен, смещение 
подвздошных сосудов множествен- 
ными округлыми дефектами напол- 
нения, оттеснением нижней полой 
вены латерально и кпереди от по- 
звоночника со значительным уме- 
ньшением ширины ее просвета. 
При этом, как правило, нет призна- 
ков флотирующего тромбоза. 

Ретроперитонеальный фиброз — 
это идиопатический процесс, кото- 
рый может приводить к обструкции 
забрюшинных отделов мочевыводя- 
щего тракта. Он также может вы- 
звать обструкцию нижней полой 
вены. Восходящие поясничные 
вены будут в таком случае служить 
основными коллатеральными путя- 
ми кровотока. 

Тромбоэмболия легочной артерии. 
Ангиографическое исследование 
должно состоять из 3 основных эта- 
пов: 1) регистрации давления в ле- 
гочной артерии и правых отделах 
сердца; 2) ретроградной илеокаво- 
графии для выявления эмбологен- 
ного тромбоза в нижней полой вене 
и ее притоках; 3) ангиопульмоно- 
графии. 

Последовательность выполнения 
комплексного рентгеноконтрастно- 
го исследования определяется кли- 
нической ситуацией. Во всех случа- 
ях в первую очередь следует регист- 
рировать давление в легочной арте- 
рии и правых отделах сердца. Затем 
при подозрении на массивную ле- 

гочную эмболию выполняют ангио- 
пульмонографию. Дополнительно к 
общим ангиопульмонограммам вы- 
полняют селективные и суперселек- 
тивные катетеризации с введением 
контрастного вещества в главные 
или долевые ветви легочной артерии 
со снимками в прямой, боковой или 
косой проекциях. Если позволяет 
состояние больного, производят 
ретроградную илеокавографию. Во 
всех остальных случаях илеокаво- 
графия должна предшествовать ан- 
гиопульмонографии, так как наибо- 
льшее значение имеет диагностика 
эмбологенного венозного тромбоза. 

При установлении ангиографиче- 
ского диагноза легочной эмболии 
следует учитывать не только специ- 
фические признаки — дефект на- 
полнения и ампутацию сосуда, но и 
дополнительные симптомы: это сте- 
нозы сосудов различной протяжен- 
ности, «зигзагообразная» деформа- 
ция контуров сегментарных арте- 
рий, сосудистый рисунок «мертвого 
дерева» на уровне субсегментарных 
артерий. Косвенными ангиографи- 
ческими признаками эмболии явля- 
ются олигемия, асимметрия запол- 
нения, замедление артериальной 
фазы контрастирования, негомоген- 
ное контрастирование легочной тка- 
ни, позднее наступление венозной 
фазы контрастирования (рис. 2.57). 

Количественное определение 
объема поражения легочно-сосуди- 
стого русла принято производить 
по методике, предложенной Miller 
(1971). При этом способе учитыва- 
ют как прямые анатомические при- 
знаки окклюзии легочных сосудов 
по сегментам (до 16 баллов), так и 
косвенные функциональные, харак- 
теризующие плотность контрасти- 
рования легочной ткани (до 18 бал- 
лов). Максимальное значение ин- 
декса Миллера 27—34 балла харак- 
теризует массивную эмболию с 
молниеносно развивающейся кли- 
нической картиной поражения, не- 
совместимого с жизнью. Значения 
индекса от 20 до 26 баллов характе- 
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Рис. 2.57. Массивная тромбоэмболия в ветви легочной артерии. 

ризуют субмассивную эмболию, ко- 
торая протекает клинически как 
острая форма тромбоэмболии. Зна- 
чения индекса от 15 до 20 баллов 
сопровождают подострое клиниче- 

ское течение умеренной эмболии. 
Если индекс Миллера меньше 15 
баллов, эмболы чаще обнаружива- 
ют в долевых и более мелких арте- 
риях отдельных сегментов легких. 

2.5. Исследование микроциркуляции 

2.5.1. Транскутанное напряжение 
кислорода (ТсрО2) 

Идея бескровного измерения со- 
держания кислорода в коже была 
впервые реализована в 1951 г. 
M.Baumberger и R.Goodfriend, кото- 
рые использовали для этого ртут- 
ный каплевидный электрод в подо- 
гретом буферном растворе, куда 
был помещен палец испытуемого. 

При этом было обнаружено, что 
напряжение кислорода буферного 
раствора приближается к значению 
рO2 артериальной крови. Вследст- 
вие сложности и недостаточной 
точности получаемых результатов 
этот метод в то время не нашел ши- 
рокого клинического применения. 
Новые возможности появились по- 
сле изобретения модифицирован- 
ных электродов типа Clark для дли- 
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тельного определения рO2 со спе- 
циальным нагревательным устрой- 
ством. Электрод нагревается до 
42—44,5 °С и вызывает реактивную 
гиперемию тканей. Вследствие это- 
го увеличивается диффузия газов 
через мембрану электрода. Измеря- 
емое таким образом транскутанное 
напряжение кислорода (ТсрО2) до- 
стоверно коррелирует с рO2 артери- 
альной крови как у новорожденных 
детей, так и у взрослых и количест- 
венно характеризует кожный кро- 
воток. У здоровых людей напряже- 
ние кислорода тканей в первом 
межпальцевом промежутке стопы 
составляет около 65 мм рт.ст. 

Возможность изучения с помо- 
щью этой методики микроциркуля- 
торного кровотока и его изменений 
позволила применить его при обли- 
терирующих заболеваниях артерий 
конечностей. Впервые в 1978 г. 
A.Tonnesen установил, что при за- 
болеваниях периферических сосу- 
дов на нижних конечностях проис- 
ходит значительное снижение 
ТсрO2 по сравнению с рО2 артериа- 
льной крови. Кроме того, им же 
была выявлена корреляционная за- 
висимость между тяжестью хрони- 
ческой артериальной недостаточно- 
сти и ТсрО2. Byrne и соавт. (1984) 
установили зависимость между зна- 
чениями лодыжечно-плечевого ин- 
декса (ЛПИ) и транскутанного на- 
пряжения кислорода: при уменьше- 
нии ЛПИ снижается и напряжение 
кислорода в тканях. 

Точкой для измерения ТсрО2 

при хронической ишемии конеч- 
ности чаще всего служит первый 
межпальцевый промежуток, хотя 
возможно измерение в любой дру- 
гой доступной зоне. Исследование 
проводят в положении лежа на 
спине. 

В связи с тем что наибольшее по- 
ражение микрососудистого русла 
встречается при III и IV стадиях 
хронической артериальной недоста- 
точности, методику измерения 
ТсрO2 целесообразно применять в 

стадии критической ишемии. Зна- 
чения ТсрО2 как показателя кисло- 
родного обеспечения тканей могут 
служить критерием заживления 
трофических расстройств. Считает- 
ся, что при ТсрО2 на стопе ниже 
30 мм рт.ст. больным необходима 
реконструктивная сосудистая опе- 
рация или консервативная терапия. 
При значениях этого показателя 
более 50 мм рт.ст. язвы заживают 
на фоне местного лечения. При 
планировании уровня ампутации и 
прогнозировании заживления ам- 
путационной культи можно ориен- 
тироваться на значение этого пока- 
зателя; 40—50 мм рт.ст. на уровне 
ампутации в большинстве случаев 
достаточно для заживления первич- 
ным натяжением. После консерва- 
тивного лечения и реконструктив- 
ной сосудистой операции чрескож- 
ное определение напряжения кис- 
лорода позволяет контролировать 
результаты: напряжение кислорода 
в тканях значительно увеличивает- 
ся. При незначительном приросте 
напряжения кислорода после опе- 
ративного вмешательства и значе- 
ниях ТсрО2 меньше 30 мм рт.ст. це- 
лесообразно продолжение консер- 
вативной терапии или рассмотре- 
ние вопроса о дополнительном ре- 
конструктивном вмешательстве. 
Нужно оговориться, что наличие 
отека (в том числе и постишемиче- 
ского) тканей стопы может зани- 
жать значение ТсрO2. 

Для повышения информативно- 
сти метода используют различные 
функциональные пробы, наиболь- 
шее применение из которых имеет 
ортостатическая проба — перевод 
конечности из горизонтального в 
опущенное положение. Отсутствие 
или минимальный прирост напря- 
жения кислорода указывает на де- 
компенсацию микроциркуляторно- 
го кровотока. 

Таким образом, методика изме- 
рения ТсрО2 в сосудистой хирургии 
является одним из основных неин- 
вазивных тестов диагностики рас- 
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стройств микроциркуляции при 
критической ишемии конечности и 
служит диагностическим тестом, 
определяющим заживление трофи- 
ческих расстройств, показания к 
оперативному вмешательству, уро- 
вень ампутации и эффективность 
лечения. Чувствительность ТсрОг 
как изолированного метода при 
диагностике ишемии конечностей 
III—IV стадии относительно не- 
велика и составляет 61 % [Ub- 
bink D.Th. et al., 1997]. 

2.5.2. Капилляроскопия 

Для исследования микроциркуля- 
ции традиционно применяют био- 
микроскопические методы исследо- 
вания капиллярного кровотока. 
Главное преимущество этих мето- 
дов состоит в возможности оценки 
таких показателей, как диаметр 
микрососуда, пассаж крови по ним, 
агрегатное состояние крови, плот- 
ность расположения капилляров, 
что невозможно при любой другой 
неинвазивной методике. Начало 
этим исследованиям положено ра- 
ботами Krogh (1922). 

Для клиники наиболее важен 
метод контактной капилляроско- 
пии. С целью изучения диаметра 
микрососуда — наиболее изменчи- 
вого во времени показателя — 
предложено несколько методов. 
Телевизионная биомикроскопия 
позволяет определить диаметр со- 
суда с точностью до ±3 % и наблю- 
дать за сравнительно быстрыми из- 
менениями. Ellis и соавт. (1981) 
предложили определять флюктуа- 
цию потока эритроцитов по свето- 
вому потоку на экране ТВ-микро- 
скопа. В нашей стране использует- 
ся метод микрокапиллярофотомет- 
рии, предложенный В.И.Козловым 
и соавт. (1982) для определения 
диаметра и плотности функциони- 
рующих капилляров (биомикро- 
скопия с последующей фоторегист- 
рацией наблюдаемого микрососуда 
и морфометрическим анализом на 

дешифраторе). Для изучения ско- 
рости движения эритроцитов при- 
меняют микрокиносъемку; авторы 
методики — Блох и соавт. Левко- 
вичем и соавт. в 1975 г. был моди- 
фицирован этот опыт и предложен 
кинотелевизионный комплекс для 
прижизненного исследования мик- 
роциркуляции. 

Зарубежные авторы описывают 
похожую методику с записью изме- 
рений на носитель информации с 
последующим компьютерным ана- 
лизом и расчетом плотности распо- 
ложения капилляров, т.е. количест- 
ва эритроцитов, находящихся в ка- 
пиллярах на 1 мм

2
 кожи, диаметра 

капилляра (высота столбика эрит- 
роцитов в микрометрах) и скорости 
эритроцитов (мкм/с). 

Исследование при хронической 
артериальной недостаточности ко- 
нечности проводят в положении 
лежа на спине. Для микроскопии 
капилляров конечностей чаще ис- 
пользуют область ногтевого валика, 
где капилляры расположены парал- 
лельно поверхности кожи, что по- 
зволяет определить не только сте- 
пень кровенаполнения капилляра, 
но и особенности пассажа формен- 
ных элементов крови, динамиче- 
ские изменения кровотока, обу- 
словленные вазомоциями. После 
регистрации кровотока в покое 
проводят функциональные пробы, 
в частности окклюзионную пробу, 
заключающуюся в компрессии с 
помощью наложенной на голень 
манжеты магистральных сосудов на 
1 мин и последующей ее декомп- 
рессии. Измерения проводят как 
минимум в четырех капиллярах. 
Скорость движения эритроцитов 
оценивается как в покое, так и во 
время окклюзионной пробы. Оце- 
нивают также время, необходимое 
для достижения пика скорости дви- 
жения эритроцитов в период реак- 
тивной гиперемии. 

У здоровых субъектов обычно 
видно 4—5 рядов капилляров. Они 
имеют форму плоской, вытянутой в 
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Рис. 2.58. Капилляроскопия ногтевого ложа I пальца стопы у здорового человека 
(А) и при критической ишемии (Б). 
а — артериальный; б — венозный отделы капилляра; в — субпапиллярное сплетение; г — то 
же при критической ишемии. 

длину петли с восходящей относи- 
тельно направления тока крови 
ветвью (артериальный отдел), пере- 
ходным отделом и нисходящей 
ветвью (венозный отдел). Артериа- 
льный отдел обычно прямее и ко- 
роче венозного. Переходный отдел, 
как правило, обычно равномерно 
закруглен. Венозный отдел имеет 
менее четкие, слегка волнистые 
контуры, обычно шире и длиннее 
артериального (рис. 2.58). Диаметр 

артериального отдела в норме 
12+0,702 мкм, переходного — 
21,2±0,799 мкм и венозного — 
19,3+0,715 мкм [Козлов и др., 1991]. 
Кровоток периодически меняется 
от быстрого гомогенного до замед- 
ленного, при котором однород- 
ность потока пропадает и он при- 
обретает характер зернистого. Ско- 
рость кровотока в артериальном от- 
деле обычно больше, чем в пере- 
ходном и венозном. 
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В начальных стадиях артериаль- 
ной недостаточности наблюдаются 
сужение просвета микрососудов и 
уменьшение количества функцио- 
нирующих капилляров, снижение 
скорости кровотока. При критиче- 
ской ишемии изменяется форма 
капиллярных петель, усиливается 
их извитость, появляется неравно- 
мерность просвета микрососудов, 
которая местами переходит в вари- 
козное расширение, особенно в ве- 
нулярном отделе. В целом все от- 
делы капиллярной петли расшире- 
ны, что свидетельствует о сниже- 
нии тонуса и выраженности проли- 
феративных процессов со стороны 
эндотелия. Увеличение диаметра 
капилляра более 19—22 мкм обу- 
словлено не вазомоциями, а поте- 
рей тонуса сосудов и деструктив- 
ным процессом. Статистически до- 
стоверно снижается плотность рас- 
положения капилляров: она со- 
ставляет 40 мм

2
 при ишемии I сте- 

пени и 34 мм
2
 при критической 

ишемии [Jacobs M. et al., 1992]. 
Капиллярный фон мутный, конту- 
ры нечеткие, что может свидетель- 
ствовать о нарушении барьерной 
функции капилляров. Кровоток 
резко замедлен вплоть до его пол- 
ной остановки. Имеются точечные 
геморрагии. 

При окклюзионной пробе возни- 
кает так называемая реактивная 
гиперемия, заключающаяся во вре- 
менном усилении кровотока, что 
проявляется в увеличении скоро- 
сти движения эритроцитов. С на- 
растанием ишемии конечности до- 
стоверно уменьшается пиковая 
скорость и удлиняется время ее до- 
стижения после пробы. M.Jacobs 
и соавт. (1992) приводят следую- 
щие цифры для пиковой скоро- 
сти: 261 мкм/с при ишемии I, 
149 мкм/с — при II и 96 мкм/с — 
при ишемии III—IV (по Fontaine). 
Время достижения пика кровотока 
замедляется с 8,5 с при ишемии 
I степени до 22 с при критической 
ишемии.   В   заключение   отметим 

еще раз преимущества биомикро- 
скопии: возможности идентифика- 
ции различных звеньев микроцир- 
куляторного русла, качественной 
оценки их распределения и интен- 
сивности микроциркуляции, расче- 
та структурных параметров микро- 
сосудов, точной топической харак- 
теристики кровотока. Методика 
является идеальным инструментом 
для качественной и количествен- 
ной оценки нутритивного кровото- 
ка у больных с критической ише- 
мией. Есть указания на возмож- 
ность предсказания постишемиче- 
ского отека после реконструктив- 
ного вмешательства. Тем не менее 
в связи с высокой трудоемкостью и 
стоимостью современного оборудо- 
вания для микроскопии методика в 
клинической практике применяет- 
ся редко. 

2.5.3. Лазерная допплеровская 
флоуметрия 

Впервые возможность исследова- 
ния кожного кровотока с помощью 
лазерной флоуметрии продемонст- 
рировал М.Stern в 1975 г., а уже че- 
рез 2 года G.Holloway и P.Watkins 
создали первый аппарат для клини- 
ческого применения. Принцип ла- 
зерной флоуметрии основан на эф- 
фекте Допплера — отражении луча 
от движущихся частиц. Показатель 
перфузии пропорционален количе- 
ству эритроцитов, содержащихся в 
единице объема тканей в единицу 
времени. Сигнал регистрирует 
1 — 1,5 мм

3
 ткани, преимущественно 

от нутритивного и субпапиллярного 
капиллярных сплетений; величина 
сигнала отражает суммарные про- 
цессы, происходящие в этом объ- 
еме ткани. 90 % сигнала отражается 
от субпапиллярного сплетения, вы- 
полняющего, в частности, терморе- 
гуляторную функцию за счет боль- 
шого количества артериоловенуляр- 
ных шунтов. 

За последние 10 лет использова- 
ние этого метода для оценки мик- 
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роциркуляции значительно расши- 
рилось как в лабораторных, так и в 
клинических условиях. Современ- 
ные аппараты являются достаточно 
удобными и простыми в работе. В 
настоящее время насчитывается 
уже 8 зарубежных фирм и одна рос- 
сийская, выпускающие флоуметры 
(НПП «ЛАЗМА»). Все приборы 
имеют свои особенности калибров- 
ки, вследствие чего их показания 
различны. Мы приводим показате- 
ли микроциркуляции (перфузии) 
для наиболее распространенного 
прибора в России — флоуметра 
фирмы «Transonic Systems, Inc.» 
(США). Фирма выпускает несколь- 
ко типов датчиков: 

• тип S (Straight/прямой) для ис- 
следования кожи или ткани с лег- 
ким доступом; 

• тип Р (Prism/призматический), 
тип R (Right Angle/правый угол) 
для измерения поверхностного кро- 
вотока (кожа, швы на кожных лос- 
кутах, внутренние органы); 

• тип М (Mono Fiber/одноволок- 
нистые) — вживляемые датчики для 
длительных исследований, когда 
нет доступов для других типов дат- 
чиков; 

• тип G (Gauge Needle/иглооб- 
разные) для интраоперационного 
использования; позволяет прово- 
дить измерение мозгового, почеч- 
ного, печеночного, подкожного и 
внутримышечного кровотока; 

• тип Е (Endoscopy/эндоскопиче- 
ские) для измерения кровотока в 
бронхах, желудке, мочевом пузыре; 

• тип D (Dental/стоматологиче- 
ский) — для измерения кровотока в 
слизистой оболочке полости рта. 

ЛДФ-исследование проводят в 
помещении с температурой воздуха 
20—22 °С после предварительной 
адаптации пациента в течение не 
менее 10 мин. За 1—3 ч до выпол- 
нения исследования исключают 
прием вазоактивных препаратов и 
курение. 

Для сосудистой хирургии наибо- 
лее   актуальным   остается   вопрос 

оценки микроциркуляции ишеми- 
зированной конечности. 

Чаще всего точкой проведения 
флоуметрии при артериальной не- 
достаточности на нижней конечно- 
сти является тыльная поверхность 
I пальца стопы (зона, богатая арте- 
риоловенулярными анастомозами), 
первый межпальцевый промежу- 
ток (бедная артериоловенулярными 
анастомозами зона). Реже исследо- 
вание проводят по всей длине ко- 
нечности (помимо вышеуказанных 
точек, используют точки в нижней, 
верхней трети голени, нижней и 
верхней трети бедра; датчик накла- 
дывают по внутренней поверхно- 
сти конечности). На верхней ко- 
нечности датчик накладывают на 
первый межпальцевый промежу- 
ток, хотя возможны и другие вари- 
анты. 

Как правило, измеряют базаль- 
ный кровоток в течение 2—3 мин, 
что позволяет в дальнейшем, после 
усреднения всех данных, избежать 
зависимости от силы крепления 
датчика, тургора кожи, влияния 
дыхания на конечный результат. 
Иногда вычисляют среднее значе- 
ние показателя микроциркуляции 
в нескольких рядом лежащих точ- 
ках или проводят несколько изме- 
рений в одной и той же точке. Та- 
кое количество различных спосо- 
бов вычисления одного и того же 
показателя базальной перфузии 
связано с плохой воспроизводимо- 
стью этой величины, что и являет- 
ся основной причиной недоверия 
к изолированному измерению ба- 
зального кровотока в клинической 
практике. Множество факторов в 
различной степени влияет на пока- 
затели базального кожного крово- 
тока. Наиболее существенное вли- 
яние оказывают положение датчи- 
ка и тела, физическая активность, 
психоэмоциональное напряжение, 
температура тела, пищевой и пить- 
евой режимы. Другой существен- 
ной проблемой является неопреде- 
ленность измеряемого объема тка- 
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Рис. 2.59. Амплитудно-частотный спектр флоуграммы у здорового человека. 

ней, что обусловлено структурной 
гетерогенностью тканей и их инди- 
видуальными различиями. Так, ис- 
следования Bravermann показали, 
что плотность расположения ка- 
пилляров в коже в разных точках 
различна: существуют зоны с высо- 
кой, низкой плотностью и аваску- 
лярные зоны (до 0,3—0,6 мм в по- 
перечнике). 

П.Г.Швальбом и соавт. (1996) 
была предложена методика сораз- 
мерного количественного сравне- 
ния базального кровотока на раз- 
личных участках конечности (бед- 
ро, голень, стопа). Однако Ю.А.Бу- 
ров и соавт. (1997) отмечают, что у 
38,2 % больных не наблюдается по- 
степенного снижения кровотока по 
направлению к дистальным сегмен- 
там конечности. 

Флоуграмма характеризует пе- 
риодические изменения перфузии 
тканей кровью, которые происхо- 
дят с различной амплитудой. Эти 
колебания называются флаксмоция- 
ми и отражают изменчивость и при- 
способляемость кровотока к меня- 
ющимся условиям гемодинамики и 
потребностям тканей в кислороде. 
Постоянная изменчивость кровото- 

ка в микрососудах считается основ- 
ным признаком жизнедеятельности 
тканей. Поэтому использование 
уровня базального кровотока для 
оценки нарушений микрогемодина- 
мики представляется неоправдан- 
ным. 

В настоящее время изменились 
приоритеты в исследованиях: на 
первое место выдвигается изучение 
механизмов изменчивости капил- 
лярного кровотока, их нарушений 
при различной патологии. 

Ритмические колебания перфу- 
зии позволяют судить о соотноше- 
нии различных механизмов в 
жизнедеятельности капиллярного 
русла. С помощью аппарата мате- 
матического преобразования Фурье 
при анализе графика колебаний 
перфузионного показателя — флоу- 
граммы — можно выделить различ- 
ные по частоте колебания, наибо- 
лее значимыми из которых являют- 
ся низкочастотные — от 4 до 12 ко- 
леб./мин, высокочастотные — от 15 
до 30 колеб./мин и пульсовые (рис. 
2.59). 

Низкочастотные колебания (Low 
Frequency) обусловлены активно- 
стью мйоцитов в стенке микрососу- 
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дов [Zweifach, 1961] и прекапилляр- 
ных сфинктеров. Согласно Folkow 
(1964), спонтанные ритмические 
сокращения связаны с повышением 
трансмурального давления. Распо- 
ложение миоцитов в артериолах по- 
зволяет создать «бегущую» мышеч- 
ную волну вдоль всего артериоляр- 
ного отдела микроциркуляторного 
русла. 

Высокочастотные колебания кро- 
вотока (High Frequency) впервые 
были обнаружены Bollinger и соавт. 
в 1989 г. у больных с окклюзией 
периферического артериального 
сосудистого русла, хотя они могут 
наблюдаться и у здоровых людей. 
Дыхательные экскурсии вызывают 
ритмические изменения кровена- 
полнения венозного русла, что от- 
ражают высокочастотные колеба- 
ния. По мнению Hoffman и соавт. 
(1990, 1994), этот компенсаторный 
механизм обычно наблюдается при 
ишемических расстройствах кож- 
ного кровотока. Пульсовые колеба- 
ния (CF) отличаются малыми амп- 
литудами и синхронизированы с 
кардиоритмом. Они отражают 
основной, хоть и пассивный, гемо- 
динамический механизм микро- 
циркуляции, ритм которого задает- 
ся вне его пределов. Малая толщи- 
на стенок прекапиллярных артери- 
ол и их высокая подвижность дол- 
жны обеспечивать интенсивное за- 
тухание пульсовых волн в системе 
микроциркуляции. Тем не менее 
при лазерной флоуметрии обнару- 
живаются значительные колебания 
кровотока в микрососудах, что по- 
зволяет заключить, что сама систе- 
ма совершает дружные синхрони- 
зированные колебания. Вместе с 
тем утолщение стенок мелких со- 
судов уменьшает их подвижность, 
что на допплерограмме отражает- 
ся снижением амплитуды вазомо- 
ций и повышением пульсовых ко- 
лебаний. Для оценки соотношения 
участия различных механизмов в 
регуляции кровотока в микроцир- 
куляторном  русле  можно  исполь- 

зовать понятия активного (собст- 
венно сокращения миоцитов) 
и пассивного (процессов, происхо- 
дящих вне микрососудов) меха- 
низмов регуляции кровотока. 
В.И.Козлов и соавт. (1998) пред- 
лагают использовать индекс эф- 
фективности микроциркуляции, 
равный 

 
где ALF, ACF и AHF — амплитуды 
низкочастотных, пульсовых и вы- 
сокочастотных колебаний. 

Возможно, этот показатель будет 
более информативным при оценке 
ишемии конечности. Однако на 
данный момент достаточно обосно- 
ванных работ на эту тему не имеет- 
ся. Поэтому в клинической практи- 
ке по-прежнему используются из- 
мерение базального кровотока и 
функциональные пробы. 

При необратимой хронической 
ишемии тканей нижних конечно- 
стей, как правило, базальный кро- 
воток в дистальных сегментах ише- 
мизированной конечности ана- 
логичен флоуграмме, полученной 
при записи с ампутированной ко- 
нечности. Для всех кривых харак- 
терны монофазность, низкая амп- 
литуда, равная 0,7—0,9 у.е. (услов- 
ных, или перфузионных, единиц). 
Схожие показатели бывают и при 
острой ишемии, однако это вовсе 
не означает, что ишемия необра- 
тима.    Причин   этому   несколько: 
1) выраженная депрессия перфузи- 
онного   артериального   кровотока, 
2) неадаптированные коллатераль- 
ные пути и 3) блокировка нутри- 
тивной части микроциркуляторно- 
го русла. 

Достоверного различия в величи- 
не показателя микроциркуляции у 
больных с III и IV степенью ише- 
мии нет. Поэтому некоторые авто- 
ры предполагают, что величина 
тканевого кровотока на I пальце и 
тыле стопы менее 1,2 у.е. является 
одним из признаков критической 
ишемии конечности. 
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Рис. 2.60. Окклюзионная проба у здорового человека. 

Наибольшее значение при про- 
ведении лазерной флоуметрии 
придается функциональным про- 
бам. 

Оккюзионная проба (проба реак- 
тивной гиперемии). На голень (или 
бедро в зависимости от точки из- 
мерения) накладывают манжету 
и нагнетают давление 250— 
300 мм рт.ст., которое сохраняется 
в течение 2—3 мин. Определяют 
следующие показатели: базовый 
кровоток, «биологический нуль», 
время до начала постишемического 
ответа, время восстановления до 
уровня базового кровотока, вре- 
мя до появления максимального 
постишемического кровотока, мак- 
симальный постишемический кро- 
воток. Вычисляют резерв капил- 
лярного кровотока (РКК), который 
равен отношению максимального 
показателя перфузии после деком- 
прессии манжетки к исходному, 
выраженному в процентах. Наибо- 
лее информативны два последних 
показателя. При окклюзионной 
пробе часто определяется «биоло- 
гический нуль», когда магистраль- 

ный кровоток в тканях отсутству- 
ет. Показатель «нуля» отличает- 
ся от инструментального (пока- 
затель перфузии при расположе- 
нии датчика на белой ровной 
поверхности). Его происхожде- 
ние часто связывают с аномально 
высокой подвижностью эритроци- 
тов. 

Проба с реактивной постокклю- 
зионной гиперемией у здоровых 
лиц характеризуется коротким ин- 
тервалом от момента прекращения 
окклюзии до максимального пост- 
ишемического прироста кровотока 
с его увеличением на 340+50 % [Ка- 
закова Ю.И. и др., 1997], время 
достижения пика кровотока (рис. 
2.60) не превышает 20—30 с 
[Ray S.A. et al., 1997]. При необра- 
тимой критической ишемии отсут- 
ствует реакция на функциональные 
пробы. Как правило, максималь- 
ный постишемический кровоток не 
превышает 1,2 у.е., а постишемиче- 
ский прирост кровотока — не более 
30 %; по данным Ю.И.Казакова и 
соавт. (1997), — менее 50 % (рис. 
2.61). 
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Рис. 2.61. Окклюзионная проба при критической ишемии. 

Г.С.Кротовский и соавт. (1999) 
указывают на малую вероятность 
спасения конечности при приросте 
кровотока после окклюзионной 
пробы менее чем на 15 %. Окклю- 
зионная проба имеет определенное 
прогностическое значение при про- 
ведении инфраингвинальных арте- 
риальных реконструкций: если 
время максимального постишеми- 
ческого кровотока составляет более 
100 с, то чувствительность пробы к 
клиническому улучшению после 
операции равна 82 % [Ray S.A. et 
al, 1997]. 

Постуральная проба (ортоста- 
тическая) — перевод конечности в 
вертикальное положение (ниже 
уровня сердца) на 1 мин. Вычисля- 
ют следующие показатели: базовый 
кровоток, кровоток во время верти- 
кального положения конечности 
(он может как возрастать, так и 
убывать по сравнению с базовым), 
время восстановления до уровня 
базового кровотока. При проведе- 
нии постуральной пробы у здоро- 
вых лиц наблюдается снижение 
кровотока в 1,5—2 раза за счет ве- 
нулоартериолярного рефлекса (рис. 

2.62). У больных с выраженной пе- 
ремежающейся хромотой или впер- 
вые возникшими болями в покое, 
наоборот, происходит его увеличе- 
ние. У пациентов с тяжелой ише- 
мией постуральной реакции не на- 
блюдается (рис. 2.63). 

Проба дыхательная — проба с за- 
держкой дыхания на 15 с отражает 
симпатические влияния на кожный 
кровоток, при ее проведении кро- 
воток в норме снижается на 30 % за 
счет спазма микрососудов (рис. 
2.64). При падении показателя пер- 
фузии более чем на 50 % можно го- 
ворить о наличии спастического 
компонента в патогенезе заболева- 
ния [Казаков Ю.И., 1997]. Г.С.Кро- 
товский и соавт. (1999) считают це- 
лесообразным выполнение пояс- 
ничной симпатэктомии при уста- 
новленной положительной реакции 
на эту пробу. 

Тепловая проба — нагревание об- 
ласти исследования до 40—42 °С в 
течение 3 мин — позволяет оценить 
резервные возможности микроцир- 
куляторного русла по увеличению 
кровотока во время реактивной ги- 
перемии. 
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Рис. 2.62. Постуральная проба у здорового человека. 

Холодовая проба — опускание 
контралатеральной конечности в 
холодную воду (температура 10— 
13 °С) — оценивает снижение кро- 
вотока в ответ на действие темпера- 
турного фактора. Этот тест наибо- 

лее    информативен    при    болезни 
Рейно. 

В современной литературе, по- 
священной сосудистой хирургии, 
последние две пробы пока не осве- 
щены. 

 

Рис. 2.63. Постуральная проба при критической ишемии. 
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Рис. 2.64. Дыхательная проба у здорового человека. 

Медикаментозные пробы — про- 
бы с применением различных ле- 
карственных препаратов, в частно- 
сти препаратов ПГЕ1. Для вазапро- 
стана проба считается положитель- 
ной при увеличении постокклюзи- 
онного кровотока более чем на 
30 % и времени сохраняющегося 
прироста кровотока более чем на 
25 % после однократного введения 
вазапростана [Кротовский Г.С. и 
др., 1999]. Пробу используют для 
определения показаний к назначе- 
нию препаратов ПГЕ1. 

Определение внутримышечного 
кровотока. После пункции мышеч- 
ного массива голени (медиальная 
головка икроножной мышцы) в 
просвет иглы вводят интраопераци- 
онный датчик типа N. Измеряют 
как базовый кровоток, так и крово- 
ток при пробе Вальсальвы. Отмеча- 
ют некоторое увеличение кровотока 
при I степени ишемии конечности 
(7,96 у.е.) в сравнении с контроль- 
ной группой (6,34 у.е.), хотя раз- 
ница статистически недостоверна. 
При терминальных стадиях артери- 
альной недостаточности происхо- 
дит резкое снижение кровотока — в 

10 раз и более (0,65 у.е.). Пробу ис- 
пользуют для определения жизне- 
способности мышечного лоскута 
при ампутации конечности и уров- 
ня ампутации конечности: при по- 
лучении базального кровотока 
ниже 2,5 у.е., а в особенности ме- 
нее 1,0 у.е. данный мышечный мас- 
сив для миопластики считается не- 
пригодным [Буров Ю.А. и др., 
1999]. 

Определение внутрикостного кро- 
вотока. В связи с инвазивностью 
методики ее применяют только при 
операции реваскуляризирующей 
трепанации. Через перфорационное 
отверстие в костной пластине бер- 
цовой кости в костномозговой ка- 
нал устанавливают датчик типа N. 
Регистрируют тканевый кровоток и 
кровоток при пробах (дыхательной, 
медикаментозных и др.). Статисти- 
чески достоверной разницы в пока- 
зателях при II (2,38 у.е.) и III (3,05 
у.е.) степенях ишемии не наблюда- 
ется. При проведении проб с сим- 
патической стимуляцией отмечает- 
ся достоверное снижение реакции 
пациента на пробу. Широкого при- 
кладного применения не имеет. 
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Отдельное место занимает лазер- 
ная флоуметрия при флебологиче- 
ских исследованиях. Здесь флоу- 
метрию применяют пока в исследо- 
вательских целях. Для измерения 
используют следующие точки: 

• по внутренней поверхности 
нижней трети голени (зона наибо- 
лее выраженных расстройств тро- 
фики при ХВН); 

• по наружной поверхности ниж- 
ней трети голени (контрольная точ- 
ка, здоровый участок); 

• тыльная поверхность стопы в 
области первого межплюсневого 
промежутка (зона вне выраженных 
флебогемодинамических измене- 
ний, бедная естественными АВ- 
анастомозами); 

• подошвенная поверхность 
I пальца стопы (зона вне выражен- 
ных флебогемодинамических изме- 
нений, богатая естественными АВ- 
анастомозами). 

В состоянии покоя отмечается 
достоверное снижение кожного 
кровотока у больных в начальных 
стадиях венозной недостаточности 
(ХВН) в коже медиальной поверх- 
ности голени (1,32 у.е. у больных и 
2,62+0,4 у.е. у здоровых) и тыла 
стопы (1,7 и 4,67 у.е. соответствен- 
но). Наоборот, в клинически выра- 
женных стадиях ХВН отмечается 
усиление кожного кровотока в зо- 
нах, богатых естественными АВ- 
анастомозами за счет феномена ар- 
териоловенулярного шунтирова- 
ния. Показатель микроциркуляции 
при ортостатической пробе повы- 
шается по мере прогрессирования 
заболевания в областях, наиболее 
анатомически связанных с точками 
трофических нарушений, снижаясь 
на 20—30 % в I стадии и на 10— 
20 % и менее — во II и III стадиях. 
При дыхательной пробе достовер- 
ное уменьшение местной реактив- 
ности на активацию симпатиче- 
ской системы зафиксировано толь- 
ко при выраженных стадиях ХВН, 
причем данное изменение затро- 
нуло  тоже  только  зону  трофиче- 

ских нарушений (медиальная по- 
верхность голени). Вышеуказан- 
ные изменения, возможно, отра- 
жают процесс десимпатизации ве- 
нозной стенки в процессе разви- 
тия ХВН [Кайдорин А.Г. и др., 
1998]. 

Таким образом, область клиниче- 
ского применения лазерной флоу- 
метрии еще четко не установлена, 
наибольшее значение на данный 
момент имеют функциональные 
пробы, в частности, при определе- 
нии необратимости критической 
ишемии конечности, выработке по- 
казаний к поясничной симпатэкто- 
мии или назначению вазапростана, 
оценке эффективности лечения, 
прогнозировании отдаленных ре- 
зультатов реконструктивной опера- 
ции. 
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2.6. Компьютерно-томографическая диагностика 
заболеваний сосудов 

Методика      исследования      аорты. 
Компьютерная томография грудно- 
го или абдоминального отдела аор- 
ты не требует какой-либо специ- 
альной подготовки больного. Боль- 
ной   лежит   на   спине    на   столе 

компьютерного томографа, руки за 
головой. Выполняют прямую то- 
пограмму (сканограмму) грудной 
клетки или брюшной полости. При 
исследовании грудного отдела аор- 
ты начинают сканирование с уров- 
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ня головок ключиц и заканчивают 
на уровне XII грудного позвонка. 
Начальный уровень томографии 
при исследовании абдоминального 
отдела аорты устанавливают на XII 
грудном позвонке, конечный — на 
I крестцовом позвонке. Выполняют 
компьютерную томографию с ша- 
гом стола 8—10 мм (в соответствии 
с используемым аппаратом) и ана- 
логичным размером пучка. При 
спиральной КТ ширина пучка 
10 мм, шаг стола 10 мм, индекс ре- 
конструкции 8 мм. На некоторых 
спиральных томографах возможно 
выполнение исследования сразу 
всей аорты. Для этого увеличивают 
длину топограммы до 500 мм, а при 
сканировании шаг стола выбирают 
20-30 мм (10/20-10/30). Анализи- 
руют нативное изображение в мяг- 
котканном окне 180/40—300/40. 

Как правило, аорту (при подозре- 
нии на различные заболевания — 
аневризму, разрыв аорты, расслое- 
ние, коарктацию, аортит) исследу- 
ют с контрастным усилением. Для 
этого внутривенно автоматическим 
инъектором болюсом вводят 100 мл 
неионного контрастного вещества 
(ультравист, омнипак и т.п.) со ско- 
ростью 3 мл/с. Сканирование груд- 
ного отдела аорты начинают через 
20, абдоминального — через 25 с от 
начала введения контрастного ве- 
щества. 

Современные компьютерные то- 
мографы оснащены программами 
мультипланарной реконструкции 
(MPR) и построения трехмерного 
(3D) изображения. Однако необхо- 
димо учитывать, что аорта, особен- 
но при заболеваниях, часто не 
имеет прямолинейного хода и на 
сагиттальных, фронтальных и па- 
расагиттальных сечениях не попа- 
дает полностью на всем протяже- 
нии в плоскость реформированно- 
го изображения. Именно поэтому 
современные программы построе- 
ния MPR (Tomoscan SR7000), по- 
зволяющие непрерывно следить за 
изменением изображения аорты в 

зоне интереса, имеют преимущест- 
во перед последовательными изоб- 
ражениями продольных сечений 
аорты, получаемыми с помощью 
прежних программ. Построение 3D 
изображения аорты можно осуще- 
ствлять двумя способами. Первый 
способ (SSD) выполняется в авто- 
матическом режиме на основ- 
ной консоли спирального компью- 
терного томографа (Tomoscan 
SR7000). Для этого необходимо 
обозначить верхнюю и нижнюю 
границу плотностей исследуемого 
объекта. В этом случае процессор 
строит изображение в заданном 
диапазоне плотностей, например 
150—300 ед.Н. для контрастирован- 
ного просвета аорты или аневриз- 
мы. Наружные контуры аневриз- 
мы, ее тромботическая чаша из-за 
низкой плотности из построения 
исключаются. Кроме того, боль- 
шим недостатком этой методики 
является включение в зону постро- 
ения всех структур, имеющих ана- 
логичную плотность (кости, каль- 
цинаты, участки мелких контра- 
стированных сосудов и т.п.). Недо- 
статки реконструирования по алго- 
ритму высоких плотностей можно 
нивелировать по второй методи- 
ке на вспомогательной консоли 
EASY/VISION путем сочетания ав- 
томатического и мануального вы- 
бора объекта построения от скана 
к скану, причем не только контра- 
стированного просвета, но и мяг- 
котканных стенок аневризмы. 

2.6.1. КТ-изображение аорты 
в норме 

На компьютерных томограммах 
аорта выглядит как круг плотно- 
стью 40—50 ед.Н. (рис. 2.65). Плот- 
ность равномерная, без каких-либо 
дополнительных включений. Стен- 
ка аорты или не видна, или дости- 
гает толщины 1—2 мм. Контур аор- 
ты ровный, четкий, диаметр в вос- 
ходящем отделе — 2,5—3 см, ду- 
ги — 2,5—2,8 см, в нисходящем от- 
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Рис. 2.65. Томограмма. 

1 — аорта; 2 — позвонок; 3 — пищевод. 

деле — 2,3—2,5 см, в супрареналь- 
ном — 2,0—2,5 см и инфрареналь- 
ном — 1,5—2,0 см. 

Восходящий отдел грудной аор- 
ты находится в переднем средосте- 
нии и направляется от сердца косо 
снизу вверх, слева направо, сзади 
наперед. Длина отдела 5—7 см. 
Почти весь отдел расположен инт- 
раперикардиально   (от   начала   до 

 

Рис. 2.66. Томограмма на уровне луко- 
вицы аорты. 
1 — луковица аорты; 2 — правое предсер- 
дие; 3 — левое предсердие; 4 — выводной 
тракт правого желудочка; 5 — выводной 
тракт левого желудочка. 
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плечеголовного ствола). Восходя- 
щий отдел делят на луковицу (на- 
чальный, расширенный участок 
аорты) и собственно восходящий 
отдел. Луковица аорты (рис. 2.66) 
соответствует трем синусам аорты 
(синусам Вальсальвы). Заболева- 
ния в этой области (например, 
аневризмы синуса Вальсальвы с 
прорывом в левые или правые по- 
лости сердца) обычно на компью- 
терных томографах не исследуют, 
так как бульбус аорты плохо диф- 
ференцируется, во-первых, из-за 
того, что окружающие ткани име- 
ют аналогичную плотность, и 
во-вторых, при скорости сканиро- 
вания современных аппаратов 1 с 
сердце успевает совершить 1 — 
2 цикла, что создает нечеткость, а 
часто удвоение контуров не только 
луковицы, но и начальной части 
собственно восходящего отдела 
аорты. Кроме того, такое заболева- 
ние, как аневризма синусов Валь- 
сальвы с прорывом в правые или 
левые полости сердца с левопра- 
вым сбросом крови или регургита- 
цией в левый желудочек, является 
объектом диагностики при ангио- 
кардиографическом исследовании. 
Однако существуют отдельные 
публикации [Yamada H.A., 1984, и 
др.] по КТ-диагностике аневризм 
синусов Вальсальвы. Необходимо 
отметить, что проблема получения 
четкого изображения синусов Ва- 
льсальвы и восходящего отдела 
аорты решается при исследовании 
на ультраскоростных аппаратах — 
электронно-лучевых томографах 
или спиральных томографах с мно- 
гослойной методикой получения 
изображения, где время получения 
1 скана меньше 1 с. 

Коронарные артерии, отходящие 
от синусов, в норме при компью- 
терной томографии не видны, и 
только при наличии кальцинатов в 
стенках коронарных артерий они 
легко определяются на соответству- 
ющих сканах. Для количественной 
оценки содержания кальция в ко- 



ронарных артериях применяют 
электронно-лучевой компьютерный 
томограф с соответствующим про- 
граммным обеспечением. Контра- 
стное усиление при рентгеновской 
компьютерной томографии позво- 
ляет улучшить изображение коро- 
нарных артерий, но не настолько, 
чтобы можно было дать достовер- 
ное заключение об их сужении. 
Кпереди и справа от луковицы аор- 
ты на компьютерных томограммах 
определяется правое предсердие, 
кпереди и слева — выводной тракт 
правого желудочка, кзади — левое 
предсердие. Кпереди от собственно 
восходящего отдела аорты (рис. 
2.67) расположена жировая клет- 
чатка переднего средостения, а у 
детей — и вилочковая железа. Сле- 
ва от аорты расположен ствол ле- 
гочной артерии, справа — верхняя 
полая вена, сзади — левое предсер- 
дие, краниальнее — правая ветвь 
легочной артерии. Вокруг восходя- 
щего отдела аорты на компьютер- 
ных томограммах в норме перикард 
не виден и только при констрик- 
тивном или экссудативном пери- 
кардитах определяется утолщенный 
листок верхнепереднего заворота 
перикарда. 

Дугой аорты считается сегмент от 
латерального края устья плечего- 
ловного ствола до перешейка, не- 
значительного сужения аорты на 
уровне IV грудного позвонка, на 
месте артериальной связки (диста- 
льнее заднего края устья левой под- 
ключичной артерии на 1—2 см). 
Протяженность дуги 5—6 см. На- 
правление — из переднего средо- 
стения в заднее в кососагиттальной 
плоскости. Дуга перебрасывается 
через левый главный бронх. Это 
единственное место аорты, где она 
при компьютерной томографии 
сканируется в продольном направ- 
лении (рис. 2.68). Кпереди от нее 
определяются левая плечеголовная 
вена и жировая клетчатка передне- 
го средостения, справа и сзади — 
бифуркация трахеи и пищевод, сле- 

 

Рис. 2.67. Томограмма аорты на уровне 
ствола легочной артерии. 
1 — восходящий отдел аорты; 2 — ствол ле- 
гочной артерии; 3 — правая ветвь легочной 
артерии; 4 — верхняя полая вена; 5 — ни- 
сходящий отдел аорты; 6 — пищевод. 

ва — жировая клетчатка, плевра и 
левое легкое, снизу (под дугой) — 
левая ветвь легочной артерии и ле- 
вый главный бронх. По выпуклой 
стороне дуги аорты справа налево 
расположены три сосуда: плечего- 
ловной ствол, левая общая сонная 
артерия и левая подключичная ар- 

 

Рис. 2.68. Томограмма на уровне дуги 
аорты. 
1 — дуга аорты; 2 — верхняя полая вена; 
3 — трахея; 4 — пищевод; 5 — паренхима 
легкого. 
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терия. Эти артерии не являются 
объектом исследования при стан- 
дартной компьютерной томографии 
органов грудной клетки. Однако 
при аневризме дуги аорты, коаркта- 
ции аорты, синдроме Такаясу тре- 
буется оценить их состояние и во- 
влечение в патологический про- 
цесс. 

На уровне IV грудного позвонка 
дуга аорты переходит в нисходя- 
щий отдел аорты. В этом месте на 
уровне артериальной связки аорта 
имеет незначительное физиологи- 
ческое сужение. При КТ-исследо- 
вании оно практически не опреде- 
ляется. Нисходящий отдел аорты 
расположен в заднем средостении 
слева и несколько кпереди от тел 
грудных позвонков. Ход аорты 
прямолинейный, и только на уров- 
не X—XI грудных позвонков аорта 
отклоняется медиально и выходит 
в срединную позицию. Этот изгиб 
более выражен у больных с гипер- 
тонической болезнью и атероскле- 
розом. При КТ на всем протяже- 
нии вокруг аорты определяется 
жировая клетчатка плотностью 
— 100 ед.Н. Слева от проксималь- 
ной части нисходящего отдела аор- 
ты располагаются плевра и парен- 
хима левого легкого, справа — пи- 
щевод, справа и сзади — тела по- 
звонков и полунепарная вена. 
В дистальных отделах кпереди от 
аорты — левые предсердие и желу- 
дочек, пищевод; сзади — тела по- 
звонков, на которых слева прохо- 
дит полунепарная, справа — не- 
парная вены. Прилежащие к аорте 
грудной лимфатический проток и 
нервы не видны. Отходящие от 
этого сегмента аорты артерии 
(бронхиальные, межреберные, пи- 
щеводные, средостенные, перикар- 
диальные, верхние диафрагмаль- 
ные) при компьютерной томогра- 
фии не просматриваются, так как в 
норме их диаметр составляет 1— 
2 мм. Однако при коарктации аор- 
ты межреберные артерии настоль- 
ко расширяются, что легко опреде- 

ляются на сканах. Возможно обна- 
ружение и расширенных бронхи- 
альных артерий при ангиодиспла- 
зиях легких. 

Абдоминальный отдел аорты яв- 
ляется продолжением грудного от- 
дела. Верхней границей служит 
аортальное отверстие в диафрагме, 
которое находится на уровне XII 
грудного позвонка. В каудальном 
направлении аорта оканчивается 
бифуркацией на уровне IV пояс- 
ничного позвонка. Расположена 
она забрюшинно, кпереди от тел 
поясничных позвонков и немного 
левее средней линии тела. Абдоми- 
нальную аорту принято подразде- 
лять на супраренальный, интраре- 
нальный и инфраренальный сег- 
менты. Под супраренальным сег- 
ментом аорты имеется в виду ее 
участок от аортального отверстия в 
диафрагме до отхождения правой 
или левой почечной артерии. Пер- 
вой от аорты может отходить у од- 
них больных правая, у других левая 
почечная артерия. Интрареналь- 
ный сегмент составляет тот небо- 
льшой участок, который начинает- 
ся на уровне верхнего края правой 
(левой) почечной артерии и закан- 
чивается на уровне нижнего края 
левой (правой) почечной артерии. 
Протяженность его — около 2 см. 
Инфраренальным сегментом счи- 
тают участок аорты от уровня по- 
чечной артерии до бифуркации 
аорты. 

При нативном сканировании с 
помощью КТ визуализируются от- 
ходящие от абдоминального отдела 
аорты следующие сосуды: чревный 
ствол, верхняя и нижняя брыжееч- 
ные артерии, почечные артерии. 
Такие сосуды, отходящие от аорты, 
как нижняя диафрагмальная арте- 
рия, средние надпочечниковые ар- 
терии, яичковые (яичниковые), по- 
ясничные, срединная крестцовая, 
как правило, не видны. 

При сканировании на компью- 
терных томограммах на уровне аор- 
тального      отверстия     диафрагмы 
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(рис. 2.69) аорта спереди и с двух 
сторон окружена ножками диафраг- 
мы. Между ножками и аортой нахо- 
дится   жировая    клетчатка.    Сзади 
аорта лежит на теле XII  грудного 
позвонка.   Рядом  справа  от  аорты 
перед телом позвонка — непарная 
вена,  слева — полунепарная вена. 
На уровне нижнего края XII грудно- 
го позвонка легко дифференцирует- 
ся отходящий от передней поверх- 
ности аорты чревный ствол по ха- 
рактерному разветвлению на селезе- 
ночную и общую печеночную арте- 
рии. Каудальнее на 1—2 см, на уров- 
не I поясничного позвонка, по пе- 
редней поверхности аорты располо- 
жена верхняя брыжеечная артерия. 
Также   кпереди   от   аорты,   между 
чревным стволом и верхней брыже- 
ечной артерией находится тело под- 
желудочной железы, а между аортой 
и началом верхней брыжеечной ар- 
терии   —   нижняя   горизонтальная 
ветвь   двенадцатиперстной   кишки. 
Слева и справа от аорты, отделен- 
ные  от  нее   ножками  диафрагмы, 
видны надпочечники. Почечные ар- 
терии начинаются от боковых по- 
верхностей аорты, как правило, на 
разных   уровнях.   Левая   почечная 
вена проходит впереди  аорты.   Из 
сосудов на уровне инфраренального 
отдела аорты  иногда определяется 
тонкая   нижняя   брыжеечная   арте- 
рия, отходящая от ее передней по- 
верхности. Она лучше дифференци- 
руется при контрастном усилении. 
На всем протяжении аорту окружает 
забрюшинная   жировая   клетчатка. 
Справа от аорты постоянно опреде- 
ляется нижняя полая вена в виде 
круга или овала, которая в супраре- 
нальной  части  отделена  от  аорты 
ножкой диафрагмы. 

2.6.2. КТ-диагностика заболеваний 
аорты 

Аневризма (греч. aneurysma, от апе- 
uryno — расширяю) — значитель- 
ное расширение кровеносного со- 
суда   на   ограниченном   участке   в 

 

Рис. 2.69. Томограммы абдоминально- 
го отдела аорты. 

а: 1 — аорта на уровне аортального отвер- 
стия диафрагмы — 2; 3 — правый надпочеч- 
ник; б: 1 — аорта на уровне чревного ство- 
ла — 2; 3 — диафрагма; 4 — левый надпо- 
чечник; в: 1 — аорта на уровне начала верх- 
ней брыжеечной артерии — 2; 3 — верхний 
полюс левой почки; 4 — поджелудочная же- 
леза; г: 1 — аорта на уровне почечной нож- 
ки — 2; 3 — левая почка; 4 — поджелудоч- 
ная железа; д: 1 — аорта в инфраренальном 
отделе; 2 — нижняя полая вена; е — бифур- 
кация аорты: 1 — правая и 2 — левая общие 
подвздошные артерии; 3 — место слияния 
общих подвздошных вен. 

виде выпячивания или равномерно- 
го растяжения (истинная аневриз- 
ма) либо осумкованная полость в 
прилежащих тканях, сообщающая- 
ся с сосудом (ложная аневризма) 
или расположенная между слоями 
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Рис. 2.70. Аневризма аорты. Плотность 
аневризмы неравномерная. 

1 — просвет плотностью 40 ед.Н.; 2 — при- 
стеночный тромб плотностью 35 ед.Н; 
3 — нитевидные кальцинаты в стенке анев- 
ризмы; 4 — нижняя полая вена. 

стенки сосуда (расслаивающая 
аневризма). 

По данным различных авторов, 
основанным на материалах вскры- 
тий, аневризмы встречаются в 0,5— 
2,5 % случаев. 

По нашим наблюдениям, из 255 
больных у 96 были обнаружены 
аневризмы грудного и у 159 — абдо- 
минального отделов аорты. Аневриз- 
мы грудной аорты в 2,8 % случаев 
локализовались только в восходящем 
отделе, в 57,0 % — в нисходящем от- 
деле, в 26,3 % — в дистальной части 
дуги и в нисходящем отделе аорты, в 
13,9 % случаев занимали все (восхо- 
дящий, дугу и нисходящий) отделы 
грудной аорты. Аневризмы абдоми- 
нальной аорты в 11 % случаев были 
в супраренальном отделе, в 75 % — в 
инфраренальном, а в 14 % случаев 
распространялись одновременно на 
оба отдела аорты. 

Расширение восходящего отдела 
грудной аорты от 3 до 3,5 см часто 
встречается при гипертонической 
болезни, аортальных пороках и рас- 
ценивается как расширение, обу- 
словленное этими заболеваниями. 
И только аорту диаметром более 
4 см принято считать аневризмой. В 
нисходящем грудном отделе за анев- 
ризму принимают аорту диаметром 
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более 3,5 см, в абдоминальном отде- 
ле — более 3 см. Большинство анев- 
ризм имеет диаметр 5—7 см, но ино- 
гда они достигают 10—15 см. 

Компьютерно-томографической 
диагностике аневризм грудного и 
абдоминального отделов аорты по- 
священы многочисленные работы 
[Рабкин И.Е. и др., 1983; Белен- 
ков Ю.Н. и др., 1991; Кармазанов- 
ский Г.Г., Федоров В.Д., 2000; Far- 
mer D.W. et al., 1984; Edwards F.H. et 
al., 1990; Adachi H. et al., 1993; Da- 
punt O.E. et al., 1994; Bradshaw R.A. 
et al., 1998; Rankin S.C., 1999, и др.]. 

При компьютерной томографии 
аневризма аорты на скане выглядит 
как круг или реже как овал (рис. 
2.70). Плотность небольших анев- 
ризм может быть равномерной и со- 
ставлять 40—50 ед.Н. Однако чаще 
плотность аневризмы на сканах бы- 
вает неравномерной из-за наличия в 
просвете тромботических масс, ко- 
торые встречаются в 77 % случаев. 
Плотность их меньше плотности 
просвета аневризмы (25—35 ед.Н.). 
Тромботические массы могут иметь 
вид небольших отложений вдоль 
стенки аневризмы, серповидную 
или кольцевидную форму. Особен- 
но хорошо они выявляются при 
внутривенном введении контраст- 
ного вещества (рис. 2.71). Тромбо- 
тические массы иногда имеют сло- 
истый характер: более плотные уча- 
стки чередуются с участками низкой 
плотности вследствие неодновре- 
менного формирования тромботи- 
ческого сгустка. Кроме того, в со- 
ставе пристеночного тромба воз- 
можно появление кальцинатов. 

Стенка аневризмы толщиной 1 — 
3 мм в 94 % случаев содержит каль- 
цинаты в виде участков высокой 
плотности (100—500 ед.Н.). Приня- 
то выделять глыбчатую форму каль- 
цинатов, нитевидную и тотальную. 
Чаще всего и более выраженно по- 
ражаются дистальная часть дуги, 
начало нисходящего отдела грудной 
и инфраренальный отдел аорты, но 
особенно подвздошные артерии. 



Протяженность аневризмы рас- 
считывают, определяя разницу по- 
казателей позиций стола при появ- 
лении и окончании аневризмы. 
Мультипланарная реконструкция 
аневризмы дает представление об 
общем ее строении, величине и 
форме, наружных контурах, толщи- 
не и протяженности тромботиче- 
ских масс, форме просвета аневриз- 
мы, направлении входа и выхода из 
нее (рис. 2.72). Трехмерная рекон- 
струкция (3D) дает наглядное пред- 
ставление о форме и виде аневриз- 
мы, о распространенности на ветви 
аорты, показывает взаимоотноше- 
ние аневризмы с костными струк- 
турами в различных ракурсах (рис. 
2.73, а-в). 

В связи с большим количеством 
операций на аортальном клапане и 
особенно аортокоронарного шунти- 
рования увеличивается количество 
ложных аневризм восходящего отде- 
ла грудной аорты. При этом, поми- 
мо одновременного контрастирова- 
ния аорты и полости аневризмы, в 
переднем средостении отмечаются 
уплотненная и тяжистая жировая 
клетчатка, а также измененная гру- 
дина на месте стернотомии. Анев- 
ризма дуги аорты вовлекает, как 
правило, плечеголовные артерии, 
при этом область верхушки левого 
легкого бывает занята или аневриз- 
мой дуги, или резко расширенной 
левой подключичной артерией. 
Аневризмы нисходящего отдела 
аорты часто начинаются с места пе- 
рехода дуги в нисходящую часть 
аорты. На КТ-сканах определяется 
расширенная и несколько смещен- 
ная кзади аорта. С этой же зоны 
чаще всего начинается расслоение 
аорты, которое нередко распростра- 
няется на ее супраренальный отдел. 
При аневризме супраренального от- 
дела приходится оценивать ее взаи- 
моотношение с чревным стволом и 
верхней брыжеечной артерией. 

При сканировании аорты с уров- 
ня почечных артерий к бифуркации 
перед появлением аневризмы отме- 

 

Рис. 2.71. Аневризма аорты после внут- 
ривенного введения контрастного ве- 
щества. 

1 — контрастированный просвет аневризмы; 
2 — пристеночный тромб, не накапливаю- 
щий контрастного вещества; 3 — нижняя 
брыжеечная артерия; 4 — нижняя полая 
вена; 5 — поясничная мышца. 

чается отклонение хода аорты впе- 
ред или вперед и в правую либо ле- 
вую стороны. Только после этого 
начинает выявляться аневризма 
аорты. Большое значение при этом 
имеет решение вопроса: отходят ли 
правая и левая почечные артерии от 

 

Рис.   2.72.   Мультипланарная реконст- 
рукция аневризмы аорты. 

Срезы: 1 — аксиальный; 2 — сагиттальный; 
3 — фронтальный; 4 — косой. 
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Рис. 2.73. Мешотчатая аневризма дис- 
тальной части дуги аорты. 

а — нативный скан: 1 — аневризма с каль- 
цинированными стенками; 2 — дуга аорты; 
б — скан после внутривенного усиления: 
1 — полость аневризмы заполняется контра- 
стным веществом одновременно с аортой — 
2; в — трехмерная (3D) реконструкция: 1 — 
аневризма; 2 — аорта. 

 

Рис. 2.74. Аневризма правой общей 
подвздошной артерии после внутривен- 
ного введения контрастного вещества. 
1 — просвет аневризмы; 2 — пристеночный 
тромб; 3 — левая общая подвздошная арте- 
рия; 4 — поясничные мышцы. 

 

неизмененной аорты или же начи- 
наются они непосредственно от са- 
мой аневризмы. Это существенно 
влияет на вид операции. Чаще все- 
го для решения этого вопроса при 
сканировании приходится умень- 
шать шаг стола до 4—5 мм. 

Аневризмы абдоминального отде- 
ла в 38 % случаев распространяются 
на подвздошные артерии (рис. 2.74), 
при этом иногда диаметр аневризмы 
подвздошной артерии настолько ве- 
лик, что превышает диаметр анев- 
ризмы брюшной аорты. Возможно 
выявление аневризмы внутренней 
или наружной подвздошных арте- 
рий, после того как на КТ-сканах 
общие подвздошные артерии имели 
нормальный диаметр. Поэтому же- 
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лательно не ограничиваться скани- 
рованием только абдоминального 
отдела аорты, а продолжать его на 
подвздошные артерии. 

Длительно существующие анев- 
ризмы аорты, особенно при боль- 
ших размерах, вследствие давления 
на позвонки вызывают деструкцию 
их тел по передней и левой боковой 
поверхности. 

2.6.3. КТ-картина разрыва аорты 

Наиболее грозным осложнением 
аневризмы аорты являются ее раз- 
рыв — разрушение стенки с поступ- 
лением крови в заднее средостение, 
бронхи, перикард, забрюшинное 
пространство, в брюшную полость 
или двенадцатиперстную кишку. 
Часто разрыв происходит не сразу, а 
начинается с истончения стенки 
или надрыва интимы (рис. 2.75). 
Надрыв интимы заканчивается или 
разрывом всех слоев аорты, или рас- 
слоением ее стенки. При разрыве 
восходящего отдела аорты, как пра- 
вило, наступает смерть. Этим можно 
объяснить отсутствие таких больных 
на компьютерно-томографических 
исследованиях. Однако надрыв ин- 
тимы в восходящем отделе можно 
встретить в начальной стадии рас- 
слоения аорты. В случае травмати- 
ческого разрыва аорты, например 
при ударе водителя автомобиля 
грудной клеткой о руль, происходит 
разрыв аорты в типичном месте — в 
области артериальной связки. На 
компьютерных томограммах в этом 
случае определяется мешотчатая 
аневризма (см. рис. 2.73) со стенка- 
ми, толщина которых и плотность 
зависят от сроков после перенесен- 
ной травмы. При разрыве нисходя- 
щего отдела грудной аорты (рис. 
2.76) кровь определяется в парааор- 
тальном пространстве, а при проры- 
ве в бронх и наличии кровохарканья 
отмечается участок инфильтрации 
легочной паренхимы. 

При КТ-исследовании разрыв аб- 
доминального отдела аорты находят 

 
Рис. 2.75. Надрыв стенки аорты. 
1 — контрастное вещество поступает через 
отверстие в интиме в толщу стенки; 2 — 
просвет аорты. 

со стороны ее задней или боковой 
стенки, что можно объяснить со- 
противлением тканей при вытека- 
нии крови в забрюшинную клетчат- 
ку. При разрыве передней стенки 
кровь поступает в брюшную по- 
лость, не встречая сопротивления, 
и такие больные, по нашим дан- 
ным, на КТ-исследование попада- 

 

Рис. 2.76. Разрыв нисходящего отдела 
грудной аорты. 
1 — контрастированный просвет аневризмы; 
2 — поступление контрастированной крови 
за пределы аневризмы. 
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Рис. 2.77. Разрыв инфраренального от- 
дела аорты. Нативный скан. 

1 — аорта; 2 — дефект в стенке аорты; 3 — 
поступление крови неравномерной плотно- 
сти в забрюшинное пространство; 4 — де- 
формированные поясничные мышцы. 

ют редко. КТ-картина разрыва аб- 
доминального отдела аорты (рис. 
2.77) складывается из дефекта ее 
стенки и наличия полости в пара- 
аортальном пространстве, запол- 
ненной кровью. При этом плот- 
ность полости неравномерная: по- 
мимо участков с обычной для теку- 
щей крови плотностью (40— 
50 ед.Н.), определяются зоны повы- 
шенной плотности (60—80 ед.Н.), 
что объясняется большим содержа- 
нием гемоглобина в сгустке крови. 
В забрюшинном пространстве зад- 
нюю стенку этой полости образует 
позвоночник, боковую — пояснич- 
ные мышцы и жировая клетчатка, 
переднюю — фасция и париеталь- 
ная брюшина. Больной часто во 
время исследования проявляет бес- 
покойство и не может долго лежать 
на спине. В последующем при бла- 
гоприятном течении заболевания 
формируется плотная капсула и об- 
разуется мешотчатая, ложная анев- 
ризма. Специфическими КТ-при- 
знаками ложной аневризмы могут 
служить отсутствие части стенки 
аорты,  наличие  мешотчатой  анев- 
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ризмы, травма в анамнезе или при- 
ступ сильной боли в брюшной по- 
лости с коллаптоидным состояни- 
ем. Иногда излившаяся кровь рас- 
пространяется вдоль всего инфра- 
ренального отдела аорты до бифур- 
кации, а далее — вдоль одной 
из подвздошных артерий. Парааор- 
тальная клетчатка уплотняется, ста- 
новится тяжистой. 

2.6.4. КТ-диагностика 
расслаивающей аневризмы аорты 

Расслаивающая аневризма состав- 
ляет 6 % среди аневризм аорты. Она 
чаще встречается в грудном отделе. 

Расслоение стенки аорты начи- 
нается с появления дефекта в ее 
интиме. Этот дефект позволяет по- 
току крови расслоить стенку аорты 
на большом протяжении, в резуль- 
тате чего появляется второй, лож- 
ный канал. Первый канал называ- 
ется истинным. Отходящие от аор- 
ты артерии могут начинаться как 
от истинного, так и от ложного ка- 
нала. 

Роль компьютерно-томографиче- 
ского исследования в диагностике 
разрыва или расслоения аорты оце- 
нивают высоко М. Oudkerk и соавт. 
(1983), R. Balm и соавт. (1994), 
M.L. Gavant и соавт. (1995), 
G. Marchal, J. Bogaert (1998) и др. 

КТ-исследование без примене- 
ния контрастного усиления позво- 
ляет только в 33 % случаев выявить 
расслоение. Как свидетельствуют 
литературные и наши данные, мож- 
но выделить 7 косвенных призна- 
ков расслоения аорты, выявляемых 
при бесконтрастном исследовании, 
и 2 прямых — при введении конт- 
растного вещества. 

Косвенными признаками явля- 
ются: 

• изменение формы аорты с круг- 
лой на овальную; 

• наличие кальцината в просвете 
аорты на расстоянии более 1 см от 
стенки; 



• глыбка кальцината, располо- 
женная у стенки перпендикулярно 
к ней; 

• цепочка мелких кальцинатов в 
просвете аорты; 

• прямолинейная поверхность 
тромба; 

• симптом «двух вершин» — ко- 
льцевидный тромб с двумя высту- 
пами, вершины которых обращены 
друг к другу (рис. 2.78); 

• парааортальное скопление жид- 
кости. 

Прямые признаки выявляют при 
внутривенном введении контраст- 
ного вещества (рис. 2.79): 

• наличие двух каналов — истин- 
ного и ложного; 

• обнаружение отслоенной инти- 
мы [Prokop M., Debatin J.F., 1997]. 

Косвенные признаки позволяют 
только заподозрить расслоение аор- 
ты, но не являются окончательными 
при решении этого вопроса. Так, 
изменение в сечении формы аорты с 
круглой на овальную возможно при 
наличии аневризмы, но без ее рас- 
слоения. К тому же необходимо по- 
мнить, что расслоение аорты может 
происходить без увеличения ее диа- 
метра (см. рис. 2.79). Кальцинат в 
просвете даже на большом расстоя- 
нии от стенки может оказаться уча- 
стком обызвествления тромба, а не 
кальцинатом в отслоенной интиме. 
Наличие глыбки кальцината, пер- 
пендикулярной к стенке аорты, или 
цепочки мелких кальцинатов в про- 
свете аорты является довольно точ- 
ным признаком расслоения аорты. 
Пристеночные тромбы в аневризмах 
имеют вогнутую поверхность, и об- 
наружение ровной, линейной по- 
верхности тромба является доста- 
точно убедительным признаком рас- 
слоения. Однако необходимо отме- 
тить, что такой тромб, а также 
тромб с двумя вершинами встреча- 
ются редко и без контрастного уси- 
ления трудно различимы. 

Парааортальное скопление жид- 
кости, а при исследовании грудной 
клетки появление ее в перикарде, в 

 

Рис. 2.78. Расслаивающая аневризма. 
1 — два контрастированных канала; 2 — 
симптом «двух вершин» и отслоенная инти- 
ма. 

плевральной полости скорее явля- 
ются признаками разрыва (или на- 
чинающегося разрыва) аорты, а не 
расслоения аорты. Для получения 
прямых,    достоверных    признаков 

 

Рис.   2.79.   Расслаивающая   аневризма 
нормального диаметра. 
1 — отслоенная интима; 2 — два канала, от 
одного из которых берет начало верхняя 
брыжеечная артерия — 3. 
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Рис.   2.80.   Расслаивающая   аневризма 
нисходящего отдела грудной аорты. 

1 — определяется входное отверстие в лож- 
ный канал; 2 — отслоенная интима. 

расслоения необходимы внутривен- 
ное введение контрастного вещества 
и серийная съемка на уровне, подо- 
зрительном на расслоение. Такая 
съемка называется динамической 
компьютерной томографией (ДКТ). 
По данным А.В.Араблинского и со- 
авт. (1989), даже ДКТ с болюсным 
усилением изображения только в 
89 % случаев позволяет обнаружить 
расслоение аорты. Необходимо 
знать, что при тонкой интиме и 
плотном заполнении истинного и 
ложного каналов можно не обнару- 
жить расслоения, так как происхо- 
дит «засветка» интимы и два канала 
определяются как один. Чтобы из- 
бежать этого, необходимо вести 
съемку как в момент поступления 
контрастного вещества в интересу- 
ющую зону, так и в момент его про- 
хождения и выведения из зоны. По- 
скольку контрастированная кровь 
раньше поступает в истинный ка- 
нал, а затем в ложный, то они легко 
определяются на сканах. При про- 
хождении контрастного вещества 
первым освобождается от него ис- 
тинный канал, что дополнительно 
помогает в постановке правильного 
диагноза. Учитывая это, необходимо 
правильно спланировать исследова- 
ние. Надо помнить, что контрастное 
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вещество, введенное внутривенно, 
поступает в восходящий отдел аорты 
на 12-й секунде, дугу — на 15-й, в 
нисходящий отдел грудной аорты — 
на 20-й, в супраренальный отдел — 
примерно на 20—25-й и в инфраре- 
нальный — на 25—30-й секунде. 
Именно в этот момент должна на- 
чинаться съемка. Больному доста- 
точно внутривенно автоматическим 
инъектором ввести болюсом 50 мл 
водорастворимого контрастного ве- 
щества (урографин, ультравист, ом- 
нипак) со скоростью 3 мл/с. При 
начале съемки необходимо сделать 
5 сканов с частотой 1 скан в 1—3 с 
(в зависимости от применяемого 
компьютерного томографа) и 3 ска- 
на с частотой 1 скан в 5 с. При этом 
получают все фазы прохождения 
контрастного вещества по аорте. 

До недавнего времени с помощью 
компьютерной томографии нельзя 
было определить протяженность 
расслоения аорты. Это объяснялось 
тем, что для ответа на поставленный 
вопрос требовались многократное 
введение контрастного вещества и 
выполнение ДКТ на многих уров- 
нях, что недопустимо с точки зре- 
ния введения большого количества 
контрастного вещества и значитель- 
ных доз облучения. Появление спи- 
ральной компьютерной томогра- 
фии разрешило эту проблему [Маr- 
chal G., Bogaert J., 1998, и др.]. Од- 
нократное введение автоматическим 
инъектором контрастного вещества 
(неионного) в дозе 100 мл со скоро- 
стью 3 мл/с и съемка с шириной 
пучка 10 мм (thickness) и индексом 
(index) от 8 до 30 мм позволяют по- 
лучить изображение контрастиро- 
ванной аорты на любом протяже- 
нии. С помощью этой же методики 
можно обнаружить входное отвер- 
стие в ложный канал (рис. 2.80) и 
распространение расслоения на 
подвздошные артерии (рис. 2.81). 
Необходимо отметить, что у некото- 
рых больных при КТ-исследовании 
выявляются не один, а 2—3 ложных 
канала,   а   истинный   канал   часто 



 
Рис. 2.81. Расслаивающая аневризма, 
распространяющаяся на правую (1) и 
левую (2) общие подвздошные артерии. 

определяется на протяжении не с 
одной стороны, а смещается по ча- 
совой стрелке или против нее. В не- 
которых случаях важно определить 
отношение крупных сосудов к ис- 
тинному или ложному каналу (см. 
рис. 2.79). 

Таким образом, компьютерная 
томография у больных с аневризмой 
позволяет ответить на все возника- 
ющие у ангиохирурга вопросы: об- 
наружить аневризму, определить ее 
наружный диаметр и диаметр про- 
света, протяженность аневризмы, 
распространение на плечеголовные 
и подвздошные сосуды, взаимоот- 
ношение с почечными артериями, 
наличие тромботических масс в по- 
лости аневризмы и кальцинатов в 
стенке аорты, наличие надрыва или 
разрыва аневризмы, расслоения 
аорты, его протяженность, место 
входного отверстия в ложный канал, 
а трехмерное изображение аневриз- 
мы дает возможность оценить ее в 
различных ракурсах. 

2.6.5. КТ-диагностика аортита 

Аортит — воспаление стенки аорты. 
Поражаться могут интима, медиа 
или адвентиция,  а при  панаорти- 

те — все слои. В воспалительный 
процесс может вовлекаться, поми- 
мо стенки аорты, окружающая жи- 
ровая клетчатка. Различают острую, 
подострую и склеротическую фазы 
заболевания. 

Аортит бывает инфекционным 
(специфическим — сифилитиче- 
ским, грибковым и неспецифиче- 
ским — бактериальным), а также 
аутоиммунным (при коллагено- 
зах — узелковом периартериите, 
ревматизме и особенно при неспе- 
цифическом аортоартериите). При 
этом аортит может возникать при 
переходе воспалительного процесса 
с окружающих тканей (при тубер- 
кулезном спондилите, абсцессе лег- 
ких и т.п.). Чаще всего встречается 
неспецифический аортоартериит, 
который, по данным вскрытий, со- 
ставляет 0,6 % и в 5 % случаев яв- 
ляется причиной всех сосудистых 
заболеваний. Большинство иссле- 
дователей считают, что неспецифи- 
ческий аортоартериит является 
аутоиммунным заболеванием. Аор- 
тоартериит может поражать различ- 
ные отделы аорты. 

Компьютерно-томографическая 
картина аортита скудная [Seror О. 
et al., 1998; Qanadli S.D. et al., 1999; 
Sultan S. et al., 1999; Von Fritshen U. 
et al., 1999]. Главным симптомом 
является утолщение стенки аорты 
иногда до 1 — 1,5 см (рис. 2.82). 
Плотность ее 30—40 ед.Н. Наруж- 
ный контур нечеткий. В случае по- 
явления кальцинатов они или рас- 
полагаются в интиме (при этом 
утолщенная стенка располагается 
кнаружи от кальцинатов), или вся 
стенка выглядит как кальциниро- 
ванное кольцо. Одновременно с 
аортой могут поражаться общие 
подвздошные артерии или брахио- 
цефальные артерии. Если поражен 
абдоминальный отдел аорты, то 
дифференциальную диагностику в 
первом случае необходимо прово- 
дить с ретроперитонеальным фиб- 
розом (болезнь Ормонда), во вто- 
ром  —  с атеросклерозом аорты в 
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Рис. 2.82. Аортит. Опре- 
деляются значительное 
утолщение стенки инфра- 
ренального отдела аорты 
(1) и общих подвздошных 
артерий (2). Контраста - 
рованный просвет аорты 
нормального диаметра. 

стадии кальцинации. Внутри про- 
света аорты вдоль стенок могут 
определяться тромботические мас- 
сы различной формы и размеров. 

 

Рис. 2.83. Аортит нисходящего отдела 
грудной аорты. 
1 — определяется значительное утолщение 
стенки аорты с сужением ее просвета; 2 — 
пищевод. 
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КТ-картина забрюшинного фибро- 
за имеет много общего с картиной 
неспецифического аортита. При 
аортите, помимо утолщения стенок, 
иногда отмечаются уплотнение и 
тяжистость окружающей жировой 
клетчатки. 

Гипоплазия, а точнее — сужение 
в средней или нижней части нисхо- 
дящего отдела грудной аорты явля- 
ется, как правило, не истинной ги- 
поплазией, а сужением аорты на 
ограниченном участке в результате 
аортоартериита. При КТ-исследо- 
вании на сканах определяется про- 
ксимальная часть аорты обычного 
или немного увеличенного диамет- 
ра с тонкими стенками, а на сканах 
дистальной части аорты стенки ста- 
новятся значительно толще (3— 
5 мм), при этом просвет аорты су- 
жается (рис. 2.83). 

Иногда неспецифический аорто- 
артериит, но чаще атеросклероз аор- 
ты сопровождаются полным или ча- 
стичным тромбозом аорты в инфра- 
ренальном отделе и обеих или од- 
ной из подвздошных артерий (синд- 
ром Лериша). При спиральной 
компьютерной томографии с приме- 

 



Рис. 2.84. Тромбоз инф- 
раренального отдела аор- 
ты. 
1 — контрастированная аор- 
та в супраренальном отделе; 
2 — суженный просвет аор- 
ты; 3 — пристеночный 
тромб; 4 — конец контрасти- 
рованного просвета аорты; 
5 — тромб; 6 — утолщенная 
стенка аорты; 7 — полный 
тромбоз инфраренального 
отдела аорты. 

нением болюсного введения контра- 
стного вещества определяются кон- 
трастированная часть аорты в супра- 
ренальном отделе и полная окклю- 
зия или постепенное сужение про- 
света в инфраренальном отделе, от- 
сутствие поступления контрастного 
вещества в обе или в одну из общих 
подвздошных артерий (рис. 2.84). 

2.6.6. КТ-диагностика 
послеоперационных осложнений 

Компьютерно-томографической 
оценке послеоперационных ослож- 
нений посвящены работы ряда за- 
рубежных авторов [Johnson К. К. et 
al., 1990; Low R.N. et al.., 1990; Bela- 
ir С et al., 1998; Orton D.F. et al., 

2000]. Исследование в послеопера- 
ционном периоде дает возможность 
оценить как состояние протеза, так 
и наличие послеоперационных 
осложнений. Линейный протез аор- 
ты определяется в виде кольцевид- 
ного образования диаметром при- 
мерно 2 см, с плотными стенками 
(100 ед.Н.), с четкими контурами 
(рис. 2.85). Плотность содержимого 
соответствует плотности крови 
(40—50 ед.Н.). В зоне проксималь- 
ного и дистального анастомозов не 
должно быть скоплений крови, как 
и просачивания крови через стенку 
протеза. Возможны только уплотне- 
ние и некоторая тяжистость пара- 
аортальной жировой клетчатки как 
результат  перенесенной  операции. 

Рис. 2.85. Сосудистый 
протез аорты (1), распо- 
ложенный внутри остат- 
ков стенки аневризмы 
(2). Левый — нативный 
скан, правый — после 
внутривенного введения 
контрастного вещества. 
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Рис. 2.86. Аневризма (1) в области про- 
ксимального анастомоза. Сосудистый 
протез (2). Смещенная левая почка (3). 

При наличии бифуркационного 
протеза при КТ-исследовании 
определяются, помимо аортальной 
части, бранши протеза диаметром 
около 1 см. 

Если протез во время операции 
размещали внутри бывшей аневриз- 
мы, полностью не иссекая ее стен- 
ки, то на компьютерных томограм- 
мах определяется протез, укутан- 
ный оставшимися стенками анев- 
ризмы (см. рис. 2.85). Между про- 
тезом и стенками, охватывающими 
протез,     определяется     структура 

 

Рис. 2.87. Аневризма в области дис- 
тального анастомоза аортобиподвздош- 
ного шунта. 
1 — контрастированный просвет аневризмы; 

2 — пристеночный тромб. 
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плотностью 25—35 ед.Н. (тромботи- 
ческие массы). При КТ-исследова- 
нии иногда выявляют смещение и 
деформацию оставшихся стенок 
аневризмы. 

В случае полного отрыва протеза 
вокруг него образуется ложная 
аневризма, а сам протез при отсут- 
ствии кровотока по нему приобре- 
тает овальную, сплющенную фор- 
му. При частичном отрыве прокси- 
мального анастомоза образуется 
мешотчатая аневризма (рис. 2.86), 
причем кровоток по протезу сохра- 
няется. При прорезывании швов в 
зоне дистальных анастомозов опре- 
деляются аневризма или аневризмы 
с двух сторон в виде шаровидных 
образований, заполняющихся при 
внутривенном введении контраст- 
ного вещества (рис. 2.87). Во вновь 
образованных аневризмах содер- 
жатся тромботические массы. В об- 
ласти дистальных анастомозов (при 
аортобедренном протезировании) 
возможно образование как анев- 
ризм (рис. 2.88), так и травматиче- 
ских лимфогенных кист. На натив- 
ных сканах лимфома в зоне опера- 
ции (в паховой области) имеет гру- 
шевидную форму; от аневризмы 
дистального анастомоза она отли- 
чается низкой, жидкостной плотно- 
стью (0—15 ед.Н.) и отсутствием 
поступления контрастного вещест- 
ва в ее полость при внутривенном 
введении. 

В раннем послеоперационном 
периоде возможно появление гема- 
том в зоне операции. На КТ-сканах 
они проявляются в двух вариан- 
тах. Первый может быть представ- 
лен в виде имбибиции парааорталь- 
ной забрюшинной клетчатки. Она 
уплотнена (от —50 до 10 ед.Н.), тя- 
жиста. При втором варианте гема- 
том (рис. 2.89) на фоне тяжистой, 
уплотненной жировой клетчатки 
определяется скопление жидкости 
неравномерной, местами высокой 
плотности (20—80 ед.Н.). 

В случае появления клинических 
данных о возможном нагноении в 



 

Рис. 2.88. Аневризма дистального ана- 
стомоза аортобедренного шунта. 

 

Рис. 2.89. Парааортальная гематома. 

1 — скопление жидкости в забрюшинной 
области; 2 — сосудистый протез; 3 — дефор- 
мированные поясничные мышцы. 

 

1 — контрастированный просвет аневризмы; 

2 — пристеночный тромб. 

зоне протеза при КТ-исследовании 
можно обнаружить пузырьки газа 
между оставшимися листками анев- 
ризмы и протезом. Других важных 
диагностических показателей, как 
правило, не бывает. Необходимо 
помнить при этом, что в течение 
первых 3 послеоперационных дней 
возможно наличие газа при отсут- 
ствии гнойных осложнений. Поэто- 
му сопоставление клинических дан- 
ных (повышенная температура, 
лейкоцитоз, сдвиг формулы крови 
влево и т.п.) с КТ-находками обяза- 
тельно. Если же протез наложен 
после полной резекции аневризмы, 
то процесс нагноения в парапротез- 
ном пространстве выражается в 
значительном уплотнении, тяжи- 
стости жировой клетчатки и появ- 
лении в ней пузырьков газа (рис. 
2.90). Выявление скоплений жидко- 
сти повышенной (20—25 ед.Н.) 
плотности (гноя) в парапротезной 
области облегчает постановку диа- 
гноза. 

При эндопротезировании аорты 
на КТ-сканах определяется сохра- 
нившаяся аневризма, внутри кото- 

рой расположен протез (рис. 2.91). 
При частичном отрыве протеза 
контрастированная кровь поступает 
в аневризму. 

При аортобифеморальном проте- 
зировании в случае тромбоза одной 
из браншей протеза на нативных 
КТ-сканах тромбированная бранша 
из круглой в сечении становится 
овальной (рис. 2.92), а при внутри- 

 

Рис. 2.90. Нагноение в парапротезном 
пространстве. 
1 — сосудистый протез; 2 — уплотненная 
парапротезная жировая клетчатка; 3 — пу- 
зырек газа. 
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Рис. 2.91. Протез (2), установленный 
внутри аневризмы (1) методом эндо- 
протезирования. 

венном усилении не контрастирует- 
ся (остается низкой плотности от 
20 до 30 ед.Н.). 

Таким образом, компьютерная 
томография и особенно спиральная 
КТ дают полную характеристику 
аневризм аорты и аортоартериитов, 

 

Рис. 2.92. Тромбоз бранши протеза. 

1 — правая бранша протеза овальной фор- 
мы, не контрастируется; 2 — левая бранша 
круглой формы, контрастируется при внут- 
ривенном усилении. 

а также позволяют оценить возмож- 
ные послеоперационные осложне- 
ния. 

2.6.7. Коарктация аорты 

Коарктация аорты (лат. coarctatio — 
сжатие) — врожденное сужение или 
полная атрезия аорты в области ар- 
териальной связки, проявляющаяся 
нарушением гемодинамики. Сте- 
пень сужения аорты колеблется в 
широких пределах — от полной ат- 
резии до небольшой степени суже- 
ния. Принято выделять тубулярный 
и мембранозный типы сужения. Од- 
нако часто при наличии умеренного 
тубулярного сужения в просвете до- 
полнительно определяются мембра- 
на или утолщенный валик внутрен- 
ней оболочки аорты. Среди наших 
пациентов чисто тубулярный тип 
сужения встретился только в 30 % 
случаев, а в 70 % тип сужения был 
мембранозный или сочетанный. 

Коарктация аорты может сочета- 
ться как с открытым артериальным 
протоком, так и с другими врож- 
денными пороками сердца. В зави- 
симости от отношения места суже- 
ния к месту впадения артериально- 
го протока выделяют предуктальный 
и постдуктальный варианты коарк- 
тации аорты. Проток может быть 
функционирующий и закрытый. 

Первые работы по КТ-диагности- 
ке коарктации аорты опубликованы 
J.D.Gubwin и др. (1981), J.V.Cholan- 
keril и др. (1981). Однако компью- 
терные томографы I—III поколений 
обладали недостаточной скоростью 
сканирования, чтобы следовать по 
ходу аорты за движением контраст- 
ного вещества, введенного болюсом. 
С появлением спиральных компью- 
терных томографов, позволяющих 
получить односекундные и субсе- 
кундные срезы, появилась возмож- 
ность выполнять исследование аор- 
ты на всем протяжении следования 
болюса. Это значительно расшири- 
ло возможности КТ-диагностики 
коарктации  аорты   [Черняк  Б.Б.  и 
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Рис. 2.93. Коарктация аорты (полный перерыв). 

а — томограммы на различных уровнях: 1 — контрастированная дуга аорты; 2 — суживаю- 
щийся участок аорты дистальнее начала левой подключичной артерии; 3 — неконтрастирую- 
щийся тяж на месте аорты; 4 — постстенотическое расширение аорты; б — трехмерная ре- 
конструкция аорты того же больного. Место полного перерыва аорты (1). 

др., 2000; Никитаев Н.С. и др., 2001; 
Lupetin A.R. et al., 1985; Vaid Y. et 
al., 1987; Graeter T. et al, 1993; Bec- 
ker С et al., 1997; Rankin S.C., 1999]. 
Исследование мы проводили на 
спиральном компьютерном томо- 
графе «Tomoscan SR7000» фирмы 
«Philips». После выполнения пря- 
мой топограммы (сканограммы) 
грудной клетки исследование про- 
водили в режиме нормального ска- 
нирования с шагом стола 5—10 мм. 
Необходимо отметить, что нативная 
КТ не позволяла выявить коаркта- 
цию аорты. Она давала возможность 
только ориентировочно оценить со- 
стояние органов грудной клетки и 
выбрать поле исследования для СКТ 
с контрастированием. Начальная 
граница исследования для СКТ с 
контрастным усилением обязатель- 
но включала плечеголовные сосуды, 
конечная — зависела от ситуации, 
но чаще всего исследование оканчи- 
валось на уровне диафрагмального 
контура сердца. Пациенту в кубита- 
льную вену вводили от 30 до 80 мл 
(в зависимости от массы тела боль- 
ного) контрастного вещества (визи- 
пак, ультравист) со скоростью 2— 

3 мл/с. Задержка сканирования от 
начала внутривенного введения 
контрастного вещества составляла 
20 с, ширина пучка — 5 мм, индекс 
реконструкции — 4. КТ-признаками 
коарктации аорты являются: 1) пря- 
мыми — сужение аорты в типичном 
месте; 2) косвенными — расшире- 
ние восходящего отдела и дуги аор- 
ты, изгиб аорты в начальной части 
нисходящего отдела, постстенотиче- 
ское расширение аорты, увеличение 
диаметра межреберных и внутрен- 
них грудных, а также плечеголовных 
артерий, градиент контрастирова- 
ния до и после коарктации. 

Исследование показало, что СКТ 
с болюсным усилением дает воз- 
можность обнаружить коарктацию 
любой степени: от полного переры- 
ва (рис. 2.93) до умеренного суже- 
ния. Коарктация аорты тубулярного 
типа (рис. 2.94, а), выявляемая за 
счет изменений наружного контура 
аорты, достаточно легко определя- 
ется при СКТ. Однако коарктацию 
в виде мембраны по прямым при- 
знакам обнаружить сложнее. Мемб- 
рана редко выявляется на КТ ска- 
нах. На этот тип коарктации указы- 
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Рис. 2.94. Трехмерное изображение тубулярного типа коарктации. 
а — до операции: 1 — место сужения; 2 — постстенотическое расширение; б — после опера- 
ции — резекции аорты с анастомозом конец в конец: 1 — зона анастомоза; 2 — сохранивша- 
яся гипоплазия дистальной части дуги аорты. 

вают только косвенные признаки: 
сужение по наружному контуру на 
небольшом протяжении (0,5 см); 
большое постстенотическое расши- 
рение при небольшом сужении; 
градиент контрастирования при не- 
большой степени сужения; несоот- 
ветствие большой величины гради- 
ента давления между верхними и 
нижними конечностями и малой 
степенью сужения. Для лучшей ви- 
зуализации мембранозного типа су- 
жения необходимо уменьшать шаг 
сканирования до 2—3 мм, а следо- 
вательно, одновременно сокращать 
протяженность зоны исследования. 

Трудной для диагностики оказа- 
лась гипоплазия аорты между левой 
общей сонной и левой подключич- 
ной артериями, так как сканирова- 
ние дуги аорты ведется в продоль- 
ном направлении. В этом случае 
бывает трудно решить, имеется ли 
истинная гипоплазия или в срез по- 
пала только часть сечения дуги аор- 
ты. Толщина выделяемого слоя при 
реконструкции изображения в этом 
случае должна быть не более 3— 
4 мм. Обязательно построение 
изображения 3D, которое является 
основным в диагностике этой пато- 
логии (см. рис. 2.94, б). 

Спиральная КТ с болюсным вве- 
дением контрастного вещества по- 

зволяет построить трехмерное изоб- 
ражение аорты, которое при коарк- 
тации улучшает визуализацию зоны 
поражения, дает возможность оце- 
нить ее со всех сторон и наглядно 
выявить дополнительные измене- 
ния. 

Неоднозначен взгляд на сужение 
дистальной части нисходящего и 
супраренального отделов аорты. 
Во-первых, сужение возможно 
вследствие аортита, при котором 
стенка аорты значительно утолще- 
на, а ее просвет резко сужен (см. 
рис. 2.83). Во-вторых, сужение воз- 
можно за счет врожденной гипо- 
плазии, когда сужение аорты отме- 
чается по наружному контуру (рис. 
2.95) при нормальной толщине 
стенки. 

СКТ позволяет оценить результа- 
ты оперативного вмешательства при 
коарктации аорты. Если до опера- 
ции как на продольных сканах, так 
и при построении трехмерного 
изображения определялось сужение 
аорты, то после резекции суженного 
участка и наложения анастомоза ко- 
нец в конец восстанавливается про- 
ходимость аорты, что определяется 
на поперечных срезах и на трехмер- 
ном изображении (см. рис. 2.94). 
При этом исчезает престенотиче- 
ский изгиб после отхождения левой 
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Рис. 2.95. Врожденная гипоплазия аор- 
ты на уровне чревного ствола. 

1 — диаметр аорты 5 мм; 2 — ножка диа- 
фрагмы. 

подключичной артерии. В случае 
развития в отдаленные сроки после 
операции рекоарктации участок су- 
жения определяется в области ана- 
стомоза. При выполнении истмо- 
пластики заплатой, что было приня- 
то в 60—80-е годы, на нативных 
КТ-сканах выявляется уплотненный 
пластический материал по задне- 
латеральной поверхности аорты. 
В случае его растяжения видно 
аневризматическое выпячивание в 
этой зоне, а при прорезывании 
швов — свищ в средостение и в 
бронх. При аллопротезировании по- 
сле операции на месте коарктации 
визуализируется кольцевидной фор- 
мы протез с плотными стенками, 
диаметром около 2 см, на протя- 
жении 2—4 см, а на изображении 
3D — исчезновение коарктации 
(рис. 2.96). В случае прорезывания 

Рис. 2.96. Коарктация аорты. 
а — до операции: трехмерная реконструк- 
ция — зона сужения (1); б — после опера- 
ции: томограмма — сосудистый протез в 
виде кольцевидной структуры (1); в — после 
операции: трехмерная реконструкция — от- 
сутствие сужения (1). 
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Рис. 2.97. Ложная аневризма (1) в об- 
ласти анастомоза после аллопротезиро- 
вания по поводу коарктации аорты. 
Сосудистый протез (2). 

швов, как правило, в области про- 
ксимального анастомоза образуется 
ложная аневризма (рис. 2.97). При 
болюсном усилении контрастирует - 
ся как аневризма, так и протез, 
что указывает на его проходимость. 
В последнее время возрос интерес к 
оценке послеоперационных резуль- 
татов в связи с появлением нового 
вида оперативного вмешательства 
при коарктации аорты — эндоваску- 
лярной ангиопластики с помощью 
вводимых в аорту баллонов [Илю- 
хин В.В., Хаджибеков М.Х., 1990; 
Allen H.D. et al., 1986; Erbel R. et al., 
1990]. С помощью спиральной КТ 
можно оценить результаты баллон- 
ной дилатации коарктации аорты. 
Поперечные срезы и трехмерное 
изображение свидетельствуют об 
исчезновении суженного участка. 
В некоторых случаях на поперечных 
срезах определяется надрыв интимы 
в зоне манипуляций. Однако возмо- 
жен неполный разрыв мембраны 
(или складки интимы) с сохранени- 
ем градиента давления. В некото- 
рых случаях после дилатации обра- 
зуется аневризматическое расшире- 
ние в зоне манипуляций, которое 
четко выявляется при КТ-исследо- 
вании. 
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Таким образом, спиральная КТ 
позволяет обнаружить коарктацию, 
оценить ее степень и выявить 
послеоперационные осложнения. 
СКТ не уступает по результативно- 
сти ангиографии, является более 
безопасным методом исследования, 
особенно у маленьких детей, и дает 
возможность оценить состояние 
окружающих аорту органов грудной 
клетки. 

2.6.8. КТ-диагностика врожденных 
заболеваний аорты 

Врожденные аневризмы аорты 
встречаются при синдроме Марфа- 
на, когда вследствие мукоидной де- 
генерации эластических структур 
стенки развивается аневризма вос- 
ходящего и(или) нисходящего отде- 
ла аорты (рис. 2.98). При этом воз- 
можно расслоение ее стенки. 

Вследствие нарушения развития 
шести пар артериальных жаберных 
дуг, дорсальной и вентральной аорт 
происходит неправильное форми- 
рование дуги и отходящих от нее 
плечеголовных артерий, при этом 
возникает множество (более 20) 
разнообразных вариантов аномаль- 
ного строения артериального русла 
в этой зоне, о чем может свидетель- 
ствовать КТ-исследование. Наибо- 
лее часто встречаются: 

• правая дуга аорты; 
• аномальное расположение ни- 

сходящего отдела аорты; 
• двойная дуга аорты; 
• аномальное отхождение плече- 

головных сосудов. 
Правая дуга аорты на КТ-сканах 

определяется справа от трахеи. По- 
следовательный просмотр сканов 
позволяет легко определить эту па- 
тологию. В затруднительных случа- 
ях быстрое (на 15-й секунде) и вы- 
раженное контрастирование про- 
долговатого и соответствующих 
размеров образования справа от 
трахеи дает основание установить 
правую дугу аорты. Левая подклю- 
чичная   артерия   при   этом   будет 



определяться между трахеей и по- 
звоночником. Нельзя забывать, что 
справа от восходящего отдела аорты 
должна находиться верхняя полая 
вена, а слева — ствол легочной ар- 
терии. Если эти сосуды расположе- 
ны наоборот, то скорее всего речь 
идет не о правой дуге, а о полной 
инверсии органов (рис. 2.99). 

Иногда справа от трахеи возмож- 
но обнаружение продолговатого об- 
разования, очень похожего на пра- 
вую дугу аорты. Его наблюдение на 
протяжении нескольких сканов по- 
зволяет определить резко расши- 
ренную (до 15—20 мм) непарную 
вену. Обычно это встречается при 
аномальном формировании нижней 
полой вены, когда кровоток в серд- 
це из нижней половины тела на- 
правляется по непарной и полуне- 
парной венам. 

Праворасположенный (при ле- 
вой дуге аорты) или леворасполо- 
женный (при правой дуге аорты) 
нисходящий отдел аорты достаточ- 
но легко определяется на последо- 
вательных сканах справа (или сле- 
ва) и несколько кпереди от тел по- 
звонков. Как правило, при этом не 
требуется контрастного усиления. 
Аномальное развитие восьмого сег- 

 

Рис. 2.98. Аневризма восходящего от- 
дела аорты при болезни Марфана. 

1 — аневризма; 2 — нисходящий отдел аор- 
ты; 3 — ствол легочной артерии. 

мента дорсальной аорты слева или 
справа в сочетании с аномалией 
четвертой артериальной дуги слева 
или справа приводит к формирова- 
нию двойной дуги аорты с необыч- 
ным отхождением плечеголовных 
артерий. Трахею и пищевод охва- 
тывают спереди широкая левая, а 
сзади — узкая правая дуги аорты 
или,  наоборот,  широкая правая и 

Рис. 2.99. Серия томограмм при 
полной инверсии внутренних ор- 
ганов. 

1 — дуга аорты справа от трахеи — 2; 
3 — верхняя полая вена слева от аор- 
ты; 4 — ствол легочной артерии 
справа от восходящего отдела аорты; 
5 — нисходящий отдел аорты справа 
от тел позвонков; 6 — верхушка серд- 
ца направлена вправо; 7 — печень 
слева; 8 — селезенка справа. 
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узкая левая дуги аорты. Варианты 
отхождения плечеголовных арте- 
рий многообразны. 

2.6.9. КТ-диагностика заболеваний 
артерий конечностей 

Показанием к проведению компью- 
терно-томографических исследова- 
ний при заболеваниях артерий ко- 
нечностей является развитие ише- 
мии конечностей или наличие объ- 
емных образований в мягких тка- 
нях. Компьютерно-томографиче- 
ская картина при атеросклерозе и 
большинстве артериитов однотип- 
на. На нативных сканах определя- 
ется кальциноз артерий. При атеро- 
склерозе он чаще сегментарный и 
обнаруживается в крупных сосудах 
(бедренной, подколенной, началь- 
ной части артерий голени), при ар- 
териитах, сопровождающихся каль- 
цинацией оболочек сосудов, отло- 
жения кальция наблюдаются на бо- 
льшом протяжении и более выра- 
жены в дистальных отделах, в ар- 
териях голени. Передняя и задняя 
большеберцовые, а часто и мало- 
берцовая артерии на КТ-сканах 
имеют вид цепочки кальцинатов. 
Артерии на стороне поражения при 
контрастном усилении проявляют- 
ся с запозданием, а некоторые из 
них вообще не контрастируются. 
Появление контрастного вещества 
в венах на стороне поражения от- 
стает от его появления на здоровой 
конечности. Длительная хрониче- 
ская артериальная недостаточность 
конечностей приводит к ишемиче- 
ским изменениям мягких тканей. 
Уменьшается толщина конечности, 
мышечные пучки становятся тонь- 
ше, прослойки жировой клетчатки 
между ними и отдельными мышца- 
ми увеличиваются. Снижается об- 
щая плотность мышц (до 25— 
35 ед.Н.). При острой ишемии из-за 
отека конечность увеличивается в 
сечении, структура мышечной тка- 
ни исчезает, плотность всех или от- 

дельных мышц уменьшается. При 
наложенных шунтах (бедренно- 
подколенных, бедренно-тибиаль- 
ных) с помощью КТ-исследования 
с болюсным контрастным усилени- 
ем можно оценить проходимость и 
эффективность этих шунтов. Если 
при ишемии на стопе наложен ар- 
териовенозный шунт, то на КТ-ска- 
нах определяется раннее и выра- 
женное поступление контрастного 
вещества в вены голени по сравне- 
нию с неоперированной стороной. 
Необходимо помнить, что при вы- 
полнении спиральной КТ начало 
сканирования от начала внутривен- 
ного введения контрастного веще- 
ства должно запаздывать на 40 с 
для бедра и на 50 с для голени. 
Трудности возникают при КТ-ис- 
следовании верхних конечностей, 
так как при расположении их вдоль 
тела одновременно сканируется 
грудная и брюшная полости, а так- 
же таз, а при положении рук за го- 
ловой — головной мозг, что неже- 
лательно. 

Травматические повреждения ар- 
терий сопровождаются образовани- 
ем травматических ложных анев- 
ризм. При КТ-исследовании конт- 
растным веществом одновременно 
с артериями заполняется полость, 
примыкающая к сосуду и имеющая 
толстые стенки. Возможно возник- 
новение аневризм и без травмы, а 
в результате атеросклеротического 
или воспалительного изменения 
стенки сосуда, при этом аневризмы 
являются истинными. Чаще всего 
их можно обнаружить в подколен- 
ной области (рис. 2.100). 

Тромбозы магистральных арте- 
рий (подвздошных, бедренных, 
подколенных, сонных) определяют- 
ся с помощью КТ-исследований 
достаточно легко. Тромбированная 
артерия в сечении сохраняет круг- 
лую форму, ее содержимое приоб- 
ретает низкую плотность (25— 
35 ед.Н.) и не контрастируется в от- 
личие от аналогичной артерии про- 
тивоположной стороны. 

256 



2.6.10. КТ-диагностика 
ангиодисплазий 

Впервые КТ для диагностики ан- 
гиодисплазий применили Mitty и 
Kleiger (1978). КТ-картина ангио- 
дисплазий складывается из нали- 
чия в подкожной жировой клетчат- 
ке множества мелких (3—10 мм) 
узелковых образований плотностью 
10—40 ед.Н. и тонких полосок 
(толщиной 2—3 мм, длиной 3— 
5 мм), являющихся расширенными 
сосудами в срезе. Внутри узелков 
встречаются кальцинаты. При рас- 
пространении ангиодисплазий на 
мышцы плотность их снижается, 
толщина мышечных пучков умень- 
шается, несмотря на общее утол- 
щение мышцы (рис. 2.101). При 
внутривенном усилении плотность 
ангиоматозных узлов повышается. 
Иногда удается обнаружить один 
из главных питающих сосудов. 
Считается, что КТ не может диф- 
ференцировать артериовенозную и 
венозно-кавернозную формы ан- 
гиодисплазий. Мы можем предло- 
жить ряд признаков для этой цели. 
Для артериовенозной формы более 
характерны мелкие узловые обра- 
зования в подкожной жировой 
клетчатке, быстрое накопление в 
них контрастного вещества, раннее 
появление контрастного вещества 
в отводящей вене по сравнению с 
противоположной аналогичной ве- 
ной, наличие небольшого количе- 
ства и мелких (1—3 мм) флеболи- 
тов. При венозно-кавернозной 
форме узловые образования более 
крупные, сливающиеся, с менее 
четкими контурами, содержат бо- 
льшое количество крупных (5— 
10 мм) флеболитов, накапливают 
контрастное вещество в отсрочен- 
ную фазу (рис. 2.102). 

Считается, что КТ в 97 % случаев 
определяет локализацию, размеры 
ангиодисплазий, степень вовлече- 
ния мягких тканей, глубину пора- 
жения и топографоанатомические 
взаимоотношения  в  зоне  пораже- 

 

Рис. 2.100. Аневризмы подколенных 
областей после внутривенного введе- 
ния контрастного вещества. 

1 — в аневризме правой подколенной арте- 
рии контрастируется просвет и определяется 
пристеночный тромб; 2 — тромбированная 
аневризма левой подколенной артерии. 

 

Рис. 2.101. Артериовенозная форма ан- 
гиодисплазий промежности. 
а — нативный скан: 1 — узелковые образо- 
вания в жировой клетчатке; 2 — мышцы с 
измененной структурой; б — скан после 
внутривенного усиления: 1 — контрастиру- 
ются ангиоматозные узлы в жировой клет- 
чатке и мышцах. 
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Рис. 2.102. Венозно-кавернозная фор- 
ма ангиодисплазии лица и подчелюст- 
ной области. 
1 — множество крупных ангиоматозных уз- 
лов, содержащих большое количество круп- 
ных флеболитов. 

ния [Лукьянченко А.Б., 1991; Кар- 
мазановский Г.Г., 1993; Шу- 
бин А.А., 1996]. 

2.6.11. КТ-диагностика заболеваний 
магистральных вен

1
 

Верхняя полая вена образуется из 
слияния левой и правой плечего- 
ловных вен. На компьютерных то- 
мограммах левая плечеголовная 
вена расположена в переднем сре- 
достении на уровне дуги аорты, но 
может располагаться на уровне пе- 
рехода восходящего отдела аорты в 
дугу, а иногда перед плечеголовны- 
ми артериями. Вена попадает в срез 
в продольном направлении и, как 
правило, определяется отдельными 
участками. Отмечается ее неболь- 
шое сужение в переднезаднем на- 
правлении на уровне пересечения с 
аортой. Правая плечеголовная вена 
короче левой, на КТ-сканах в попе- 

речном срезе имеет вид овала или 
круга. Впадающие в плечеголовные 
вены внутрение грудные вены, вена 
вилочковой железы и нижние вены 
щитовидной железы на КТ-сканах 
не определяются даже при контра- 
стном усилении. Верхняя полая 
вена расположена в переднем сре- 
достении. Диаметр ее 2—2,5 см, 
длина 5—6 см. На КТ-сканах (см. 
рис. 2.67) она прилежит к правозад- 
ней поверхности стенки восходя- 
щего отдела аорты. Кзади к вене 
прилежит правая ветвь легочной 
артерии, за ней — правый главный 
бронх, в дистальном отделе сзади — 
правая верхняя легочная вена, лате- 
рально — париетальная плевра и 
легкое, впереди — легкое и в диста- 
льном отделе — ушко правого пред- 
сердия, после чего вена вливается в 
правое предсердие. Форма вены в 
сечении меняется от круглой в про- 
ксимальной части до овальной и 
полулунной в дистальном сегменте. 
Во внутриутробном периоде в 
случае сохранения дистальной час- 
ти левой общей яремной вены и ле- 
вого кювьерова протока формиру- 
ется вторая (левая) верхняя полая 
вена, впадающая в коронарный си- 
нус. У больного в этом случае на 
КТ-сканах определяется добавоч- 
ная левая верхняя полая вена, кото- 
рая собирает кровь из верхней ле- 
вой половины тела. На сканах (рис. 
2.103) она обнаруживается сначала 
в переднем средостении слева от 
дуги аорты, далее спереди от левой 
ветви легочной артерии и верхней 
левой легочной вены, а затем пово- 
рачивает к задней стенке левого 
предсердия, после чего эта вена не 
дифференцируется от сердца (на 
месте впадения в коронарный си- 
нус). Исследование желательно 
проводить после внутривенного 
введения контрастного вещества в 
левую   кубитальную   вену.   Начало 

 

1
 Раздел написан в соавторстве с 

докт. 
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сканирования — через 7 с после на- 
чала введения контрастного веще- 
ства. 

В норме наружные яремные вены 
впадают в подключичные вены са- 
мостоятельными стволами, внут- 
ренние яремные вены, сливаясь с 
подключичными венами, образуют 
плечеголовные вены. При сохране- 
нии внутриутробного варианта на- 
ружные яремные вены могут впа- 
дать во внутренние яремные вены 
на шее, что приводит к расшире- 
нию как наружных вен, так и дис- 
тальных участков внутренних ярем- 
ных вен. Больные в этом случае об- 
ращаются с жалобами по поводу 
образований на шее, которые набу- 
хают при наклонах и натуживании. 
Увеличение диаметра внутренних 
яремных вен, однако, чаще связано 
с нарушением оттока крови по ним 
вследствие сдавления венозной си- 
стемы в средостении. Уменьшение 
же калибра одной из внутренних 
яремных вен возможно при резком 
сужении или тромбозе внутренней 
сонной артерии с той же стороны. 

Нижняя полая вена (НПВ) — са- 
мый большой венозный ствол чело- 
веческого тела, она собирает кровь 
от нижних конечностей, органов и 
стенок таза и брюшной полости. 
Располагается НПВ забрюшинно; 
начинается на правой переднебоко- 
вой поверхности IV—V поясничных 
позвонков из слияния двух общих 
подвздошных вен и от места своего 
начала следует вверх к отверстию 
полой вены в диафрагме. 

На аксиальных КТ-срезах попе- 
речное сечение нижней полой 
вены, имеющее форму овала или 
круга, постепенно увеличивается от 
начала к диафрагме. Контуры вены 
всегда ровные, четкие, стенка ее не 
определяется. В краниальном отде- 
ле вена отклоняется вправо и кпе- 
реди от своего начального хода, со- 
относясь с положением вырезки 
заднего края печени и собственного 
отверстия в диафрагме. Медиальная 
стенка вены на большом протяже- 

 
Рис. 2.103. Добавочная левая верхняя 
полая вена. Томограмма. 
1 — добавочная левая верхняя полая вена; 
2 — правая верхняя полая вена; 3 — восхо- 
дящий отдел аорты; 4 — нисходящий отдел 
аорты. 

нии прилежит к аорте и отграниче- 
на от нее тонкой жировой прослой- 
кой. Задняя стенка в каудальных 
отделах соприкасается с фасциями 
большой поясничной мышцы. Кра- 
ниальнее НПВ граничит с правой 
ножкой диафрагмы. Позади вены 
проходят.правые поясничные арте- 
рии, которые не всегда видны на 
аксиальных срезах, и правая почеч- 
ная артерия. На этом уровне вена 
представляется расширенной, от- 
клоняется немного вправо и прохо- 
дит впереди медиального края пра- 
вого надпочечника. Почечные вены 
впадают в нижнюю полую вену 
почти под прямым углом на уровне 
первого поясничного позвонка. Ле- 
вая вена впадает в НПВ несколько 
выше правой. С этого уровня ниж- 
няя полая вена лежит в вырезке 
заднего края печени и играет роль 
анатомического ориентира при сег- 
ментарном делении печени. На пе- 
редней поверхности вены в каудо- 
краниальном направлении распола- 
гаются корень брыжейки тонкой 
кишки и правая яичковая артерия, 
которые в норме, как правило, не 
определяются, затем нижнегори- 
зонтальная часть двенадцатиперст- 
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Рис. 2.104. Томограмма после внутри- 
венного контрастирования. 
1 — тромб в нижней полой вене; 2 — аорта. 

ной кишки, над которой находится 
головка поджелудочной железы и 
частично нисходящая часть двенад- 
цатиперстной кишки. Краниальнее 
проходит корень брыжейки попе- 
речной ободочной кишки, в норме 
также не визуализирующийся. Са- 
мый краниальный конец вены рас- 
ширен и с трех сторон окружен па- 
ренхимой печени — так называе- 
мый печеночный синус. Печеноч- 
ные вены впадают в НПВ по выхо- 
де из паренхимы, по заднему краю 
печени. Краниальнее вена проходит 
через отверстие полой вены диа- 
фрагмы и, попадая в полость пери- 
карда, сразу же впадает в правое 
предсердие. 

В НПВ впадают пристеночные 
вены (поясничные, правая надпо- 
чечниковая, правая яичковая или 
яичниковая и нижняя диафрагма- 
льная), которые обычно не выявля- 
ют при КТ. 

Исследование вен таза и нижней 
полой вены желательно выполнять 
на спиральном компьютерном то- 
мографе. Задержка при сканирова- 
нии должна составлять для краниа- 
льного участка нижней полой вены 
40 с, для вен таза и каудального 
участка нижней полой вены — 60 с. 
Соответственно току крови КТ-ис- 

следование НПВ проводят в кау- 
докраниальном направлении. Одна- 
ко в структуре исследования брюш- 
ной полости НПВ, как правило, ча- 
стично или на всем протяжении по- 
падает в зону сканирования, и тог- 
да исследование обычно проводят в 
краниокаудальном направлении. 

Наиболее часто встречающейся 
патологией НПВ и ее ветвей явля- 
ется их тромбоз. На нативных 
КТ-сканах при тромбозе наружной 
или общей подвздошной вены 
определяются расширенная вена на 
стороне поражения и низкая плот- 
ность ее содержимого (25—30 ед.Н.) 
по сравнению с таковыми на про- 
тивоположной стороне. При введе- 
нии контрастного вещества в куби- 
тальную вену подвздошные вены на 
стороне поражения не контрастиру- 
ются. Примерно в 1/3 случаев тром- 
боз общей подвздошной вены рас- 
пространяется на нижнюю полую 
вену. Непроходимость или окклю- 
зия НПВ может быть частичной, 
ограниченной, полной, распростра- 
ненной с появлением синдрома 
нижней полой вены. Тромбоз инф- 
раренального отдела НПВ встреча- 
ется сравнительно часто. Более ред- 
ко встречается изолированный 
тромбоз почечного и печеночного 
отделов НПВ. Реже окклюзия НПВ 
развивается вследствие сдавления 
(прорастания) ее опухолью забрю- 
шинного пространства или при 
идиопатическом забрюшинном 
фиброзе (болезнь Ормонда). Казу- 
истической редкостью являются 
опухоли, исходящие из венозной 
стенки (лейомиома, лейомиосарко- 
ма), которые могут сочетаться с 
тромбозом вены. При гипернефро- 
идном раке почки, особенно пра- 
вой, возможно распространение так 
называемого опухолевого тромба из 
почечной вены в НПВ (рис. 2.104). 

Повреждения НПВ обычно соче- 
таются с повреждением органов 
брюшной полости, что сопровожда- 
ется развитием забрюшинной или 
паравазальной гематом. 
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Рис.   2.105.   Удвоение   проксимальной 
части нижней полой вены. 
1 — правая нижняя полая вена; 2 — левая 
нижняя полая вена; 3 — аорта. 

Пороки развития. Нижняя полая 
вена формируется из двух участ- 
ков — короткого краниального и 
более длинного каудального. Гра- 
ницей между ними являются почеч- 
ные вены. Краниальный участок за- 
кладывается как непарный сосуд, 
идущий к сердцу справа от аорты. 
На каудальном конце этот сосуд че- 
рез анастомозы соединяется с дву- 
мя кардинальными венами, из ко- 
торых кровь поступает в него. В по- 
следующем из каудальной части 
правой кардинальной вены образу- 
ется каудальный участок нижней 
полой вены, а каудальная часть ле- 
вой кардинальной вены облитери- 
руется. В случае облитерации кау- 
дальной части правой кардиналь- 
ной вены начальная часть нижней 
полой вены не формируется. Кро- 
воток из нижней половины тела на- 
правляется по расширенным непар- 
ной и полунепарной венам в верх- 
нюю полую вену, а далее в сердце. 
Кровь от почек и печени оттекает в 
сердце по краниальному участку 
нижней полой вены. В случае от- 
сутствия облитерации не только 
правой, но и левой кардинальной 
вены происходит удвоение началь- 
ной части нижней полой вены (рис. 
2.105). При этом для точной диа- 

гностики необходимо выявить не 
только две вены справа и слева от 
инфраренального отдела аорты, но 
и место их слияния. Нижняя полая 
вена в случае облитерации только 
правой кардинальной вены может 
иметь и частичное левостороннее 
положение. В этом случае на уров- 
не впадения левой почечной вены 
она перегибается через аорту и впа- 
дает в краниальный участок ниж- 
ней полой вены. Редкой аномалией 
является отсутствие почечно-пече- 
ночного сегмента нижней полой 
вены: его заменяет непарная вена, а 
печеночные вены единым стволом 
впадают в правое предсердие. 

Таким образом, компьютерная 
томография, особенно спиральная 
КТ с болюсным введением контра- 
стного вещества автоматическим 
инъектором, является современным 
высокоинформативным методом 
диагностики заболеваний сосуди- 
стой системы. 
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2.7. Томографические методы исследования 
сосудистой системы 

Магнитно-резонансная томография 
(MPT) и рентгеновская компьютер- 
ная томография (КТ) в настоящее 
время все шире применяются для 
исследований сосудов. 

Стандартные системы КТ 
(3—4-го поколений) применялись в 
основном для диагностики анев- 
ризм аорты, тромбоэмболии легоч- 
ной артерии. Настоящий расцвет 
ангиографических исследований с 
помощью МРТ и КТ произошел 
после создания методик МР-анги- 
ографии (МРА) и КТ-ангиографии 
(КТА). Широкое использование то- 
мографических методов исследова- 
ний сосудов привело к тому, что 
традиционная рентгеноконтрастная 
ангиография все реже используется 
с диагностическими целями и все 
чаще — для интервенционных вме- 
шательств. 

2.7.1. Магнитно-резонансная 
ангиография 

Магнитно-резонансная ангиогра- 
фия (МРА) стала применяться с 
конца 80-х годов. На сегодняшний 
день МРА используется для иссле- 
дования практически всех сосуди- 
стых бассейнов человеческого орга- 
низма. Основное достоинство МРА 
состоит   в   том,    что    сосудистые 

структуры могут визуализироваться 
с точностью до малейших деталей 
без использования контрастных 
средств в двухмерном или трехмер- 
ном (3D) формате. При примене- 
нии специальных методик МРТ 
можно количественно определить 
кровоток и его направление (по- 
добно ультразвуковой допплерогра- 
фии). 

Физические принципы МРА и им- 
пульсные последовательности. При 
МРТ движущаяся кровь является 
естественным контрастом. Кровь 
может давать сигнал высокой или 
низкой интенсивности в зависимо- 
сти от скорости, характера и на- 
правления потока, а также от при- 
меняемой импульсной последовате- 
льности. Для МРА используют 
ускоренные, так называемые гради- 
ентные последовательности с уме- 
ньшенным углом отклонения век- 
тора намагниченности (FLASH, 
FISP, GRASS и им подобные) с ма- 
лым временем повторения импуль- 
сов (TR) — менее 100 мс, обычно 
20—40 мс, очень коротким време- 
нем эха (ТЕ) — 1 — 12 мс и неболь- 
шим углом отклонения вектора на- 
магниченности (обычно 20—60°). 
Применяют двух- или трехмерные 
импульсные последовательности. 
Импульсные      последовательности 
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оптимизированы таким образом, 
что движущаяся кровь имеет мак- 
симальную интенсивность сигнала, 
а неподвижные ткани — низкую. 

Обе методики МРА основаны на 
двух главных параметрах, определя- 
ющих интенсивность изображения 
движущейся крови при МР-иссле- 
дованиях. Первая — времяпролет- 
ная МРА (TOF — time-of-flight) - 
использует время перемещения бо- 
люса крови из одной области в дру- 
гую за интервал между возбуждаю- 
щим и рефокусирующим радиочас- 
тотными импульсами. Вторая ме- 
тодика МРА — фазоконтрастная 
(PC — phase contrast) — использует 
для получения высокого сигнала от 
движущейся крови фазовый сдвиг 
спинов за определенный промежу- 
ток времени. Особенностью МРА 
является выбор размещения облас- 
тей предварительного насыщения 
сигнала (пресатурации). Они при- 
меняются для селективного выделе- 
ния артериальных или венозных со- 
судов. 

Недостаток МРА заключается в 
возможности «выпадения» сигнала 
от кровотока из-за артефактов, тур- 
булентностей, малого калибра сосу- 
дов, насыщения сигнала от движу- 
щихся спинов и других причин. Это 
может приводить к переоценке сте- 
пени стеноза или ложноположите- 
льным заключениям. Пространст- 
венное разрешение метода (0,5— 
1 мм) существенно ниже, чем у тра- 
диционной ангиографии. 

MP-ангиография с контрастным 
усилением. Для устранения арте- 
фактов и сокращения времени ис- 
следования в последние годы все 
большую популярность приобретает 
МРА с контрастным усилением. 
Для этой цели используют хелаты 
гадолиния (гадолиний-ДТПА или 
ДТПА-БМА), которые вводят бо- 
люсно на задержке дыхания. Обыч- 
но применяют градиентные трех- 
мерные последовательности с ори- 
ентацией реконструируемых срезов 
во фронтальной плоскости, что по- 

зволяет получать качественные ан- 
гиограммы исследуемых сосудов на 
большом протяжении без артефак- 
тов от дыхания. Желательно испо- 
льзование автоматического инъек- 
тора. 

Для расчета времени начала запу- 
ска импульсной последовательно- 
сти желательно определение време- 
ни прибытия болюса контрастного 
вещества к первому срезу исследуе- 
мой области. Программное обеспе- 
чение томографа дает возможность 
получать график интенсивность- 
время и определять время прибы- 
тия болюса. При введении основ- 
ной дозы гадолиния (можно приме- 
нять дозу 20 мл, однако более каче- 
ственные изображения получают 
при применении 30—40 мл) задерж- 
ку начала введения препарата после 
запуска импульсной последователь- 
ности рассчитывают по специаль- 
ным формулам. Наиболее простой 
является следующая: время задерж- 
ки введения препарата равно поло- 
вине времени циркуляции болюса 
плюс 4 с. В этом случае максималь- 
ная концентрация препарата в аор- 
те создается во время середины 
сбора данных, что обеспечивает оп- 
тимальное контрастирование сосу- 
дов на MP-изображениях. Появи- 
лись специальные импульсные по- 
следовательности для автоматиче- 
ского запуска МРА после улавлива- 
ния программным обеспечением 
прибора повышения интенсивности 
сигнала (под воздействием гадоли- 
ния) в области интереса. 

В последнее время новым шагом 
в развитии этой методики стало 
применение автоматического дви- 
жения стола, синхронизированного 
со скоростью движения болюса и 
выполнением импульсной последо- 
вательности, что дает возмож- 
ность получать высококачествен- 
ные изображения больших анато- 
мических областей с продольным 
ходом сосудов при одном введении 
контрастного вещества. Несмотря 
на то что МРА с контрастным уси- 

264 



Рис. 2.106. МРА брюш- 
ной аорты с контрастным 
усилением гадолинием. 

лением существенно дороже, чем 
обычная МРА, все тенденции раз- 
вития MP-оборудования и его кли- 
нического использования показы- 
вают, что болюсное контрастирова- 
ние становится ведущей методикой 
MP-ангиографии брюшной аорты и 
ее ветвей. Ожидается, что примене- 
ние новых внутрисосудистых конт- 
растных препаратов, таких как кла- 
рискан фирмы «Никомед Амер- 
шем» или ангиомарк фирмы «Мал- 
линкродт» и подобных им, позво- 
лит повысить качество МР-ангио- 
грамм и увеличить временное 
«окно» для выполнения МРА с 
контрастированием (рис. 2.106). 

Измерение скорости кровотока. 
МРТ чувствительна к эффектам 
кровотока.   Это  дает  возможность 

создать импульсные последователь- 
ности, позволяющие количественно 
определять скорость движения кро- 
ви в сосудах. Импульсные последо- 
вательности, служащие для количе- 
ственного определения скорости 
кровотока, основаны на времяпро- 
летном эффекте и фазовых сдвигах, 
возникающих при движении прото- 
нов крови в сосудах. Наиболее рас- 
пространенной является двухмер- 
ная фазоконтрастная методика из- 
мерения скорости кровотока. Она 
основывается на том факте, что фа- 
зовый сдвиг поперечной намагни- 
ченности движущихся протонов во 
время выполнения исследования 
пропорционален их скорости. При 
этом применяют градиентную по- 
следовательность    для    кино-МРТ 
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(FLASH), синхронизированную с 
ЭКГ, без градиентной компенсации 
эффектов кровотока в плоскости 
выбора среза. В этом случае полу- 
чают серию двухмерных изображе- 
ний, где интенсивность отдельных 
пикселов соответствует скорости 
кровотока. Кровь, движущаяся к 
наблюдателю, выглядит светлой, а 
от него — темной. При компьютер- 
ной обработке данных величину 
фазового сдвига пересчитывают в 
абсолютные значения скорости 
движения крови по сосуду с учетом 
направления ее движения. Поме- 
щая область интереса на исследуе- 
мый сосуд, компьютер томографа 
строит график изменения скорости 
движения крови на протяжении 
сердечного цикла через выбранную 
площадь. Если выбрать область ин- 
тереса равной поперечному сече- 
нию сосуда, то, используя значения 
интеграла площади под кривой, 
можно рассчитать минутный объем 
кровотока через выбранный сосуд. 

2.7.2. КТ-ангиография 

В традиционых системах КТ-иссле- 
дование выполняют от среза к сре- 
зу, используя пошаговое движение 
стола при каждом полном обороте 
рентгеновской трубки. В конце 80-х 
годов произошло революционное 
событие — появилась техника спи- 
ральной компьютерной томографии 
(СКТ), заключающаяся в постоян- 
ном вращении рентгеновской труб- 
ки при непрерывном поступатель- 
ном движении стола. Благодаря 
этому вместо отдельных срезов со- 
бирают данные из всего объема ис- 
следуемой области. Повышение ин- 
формативности исследований с 
внутривенным контрастированием 
обусловлено возможностью получе- 
ния последовательных серий срезов 
за короткие промежутки времени. 
Таким образом, именно СКТ дала 
толчок развитию такой высокоэф- 
фективной методики, какой являет- 
ся КТА. СКТ существенно повыси- 

ла скорость выполнения исследова- 
ний; кроме того, после первичного 
сбора данных возможна перерекон- 
струкция срезов с любой толщи- 
ной, что улучшает качество трех- 
мерных реконструкций. В 1998 г. 
появились КТ-системы с одновре- 
менным сбором данных нескольких 
параллельных слоев (4—8) — мно- 
госпиральная КТ (МСКТ). Время 
выполнения одного среза при СКТ 
составляет 750—1200 мс, при 
МСКТ - 250-500 мс. 

Наиболее быстрой разновидно- 
стью КТ является электронно-луче- 
вая томография — ЭЛТ (рис. 2.107). 
ЭЛТ обеспечивает время экспози- 
ции 50 мс и сканирование со ско- 
ростью 15—20 изображений в се- 
кунду. Эта скорость достаточна для 
исследований движущегося сердца: 
четко очерченные изображения мо- 
гут быть получены без использова- 
ния синхронизации с ЭКГ. Такую 
методику называют также кино-КТ, 
сверхбыстрой КТ, миллисекундной 
КТ, КТ пятого поколения. 

Создатели ЭЛТ (фирма «Imat- 
гоn») отказались от традиционной 
схемы вращающейся трубки с де- 
текторами. В системах ЭЛТ в каче- 
стве источника рентгеновского из- 
лучения используют уникальную 
электронную «пушку». Рентгенов- 
ское излучение возникает при тор- 
можении пучка электронов воль- 
фрамовыми мишенями. Мишени 
(4 ряда вольфрамовых колец) со- 
браны в виде дуги 210° под столом 
пациента. Фокусировка и направле- 
ние пучка электронов контролиру- 
ются сложной системой электро- 
магнитных катушек; Массивные 
мишени обладают большой тепло- 
емкостью. Над мишенями находит- 
ся дуга с двумя параллельными ря- 
дами твердотельных детекторов 
(216°). Один ряд имеет 864 детекто- 
ра, другой — 432. Сочетание 4 ря- 
дов мишеней и 2 рядов детекторов 
дает возможность получать одно- 
временно 8 срезов (время выполне- 
ния каждого среза — 50 мс, матри- 



 

Рис. 2.107. ЭЛТ. Общий вид. 

ца — 312 или 256 элементов) без 
движения стола пациента. При тех- 
нологии ЭЛТ полностью отсутству- 
ет механическое вращение системы 
трубка — детекторы. Для исследо- 
ваний с высоким пространствен- 
ным разрешением применяют один 
ряд из 864 детекторов. В этом слу- 
чае время выполнения одного среза 
при матрице 512 х 512 составляет 
100 мс. В результате подобного тех- 
нического решения ЭЛТ способен 
за несколько секунд генерировать 
большое количество изображений. 
Такая высокая скорость требует 
мощной системы сбора и обработки 
данных. Блок сбора «сырых» дан- 
ных смонтирован на гентри томо- 
графа и соединен с детекторами и 
предусилителями фиброволокон- 
ной оптикой. Скорость сбора 
и оцифровки данных составляет 
14,4 мегабайта в секунду. Система 
сбора данных в настоящее время 
позволяет выполнять 124 после- 
довательных среза с матрицей 
512x512   за   15   с   при   объемном 

(спиральном) режиме томографи- 
рования. Оборудование для ЭЛТ 
дороже, чем для обычной КТ. Од- 
нако можно сказать, что примене- 
ние этого метода оправдано не 
только с медицинской, но и с эко- 
номической точки зрения, так как 
он предоставляет уникальную ин- 
формацию, недоступную другим 
КТ-системам, для получения кото- 
рой пришлось бы применять более 
дорогостоящие и потенциально 
опасные для жизни пациента ис- 
следования (например, шунтогра- 
фии, рентгеноконтрастной ангио- 
графии). Кроме того, метод обеспе- 
чивает более высокую пропускную 
способность. 

Методика выполнения СКТ. 
Обычно при КТ толщина среза 
варьирует от 1 до 10 мм. В случае 
КТА желательна меньшая толщи- 
на среза, так как при этом может 
улучшаться качество трехмерных 
реконструкций сосудов, однако 
ухудшается соотношение сигнал/ 
шум,   увеличивается  число   срезов 
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и время, необходимое для выпол- 
нения спирали на фоне задержки 
дыхания пациентом. По этой при- 
чине обычно при исследованиях 
мелких сосудов толщину среза вы- 
бирают равной 1,5—3 мм, более 
крупных — 5—6 мм. Скорость дви- 
жения стола выбирают в пределах 
5—20 мм. Она зависит от протяжен- 
ности области исследования и вре- 
мени сканирования (обычно 15— 
40 с). Реконструкция с перекрыти- 
ем срезов на 25—50 % (например, 
срезы по 4—5 мм с шагом 1—3 мм) 
уменьшает помехи и ступенчатые 
артефакты на трехмерных и много- 
плоскостных реконструкциях. По- 
скольку СКТ является объемной 
методикой визуализации, реконст- 
рукция перекрывающихся срезов не 
приводит к повышению лучевой 
нагрузки, как это происходит при 
обычной КТ. При СКТ более тон- 
кие или перекрывающиеся срезы 
можно перереконструировать после 
окончания исследования, про- 
странственное разрешение вдоль 
оси томографа будет лучше при не- 
больших значениях шага спирали 
(1-1,5). 

При СКТ интегральным показа- 
телем взаимоотношения коллими- 
рования, движения стола и враще- 
ния трубки является шаг (наклон 
витков) спирали (pitch). Этот пара- 
метр выражается отношением ско- 
рости движения стола томографа к 
толщине среза (ширине коллимато- 
ра), умноженым на время одного 
полного (360°) оборота трубки. По- 
скольку сбор данных происходит 
непрерывно, то возможно увеличе- 
ние величины pitch выше 1 (стол 
перемещается на расстояние, пре- 
вышающее толщину среза), если 
необходимо быстро пройти боль- 
шую анатомическую область. Каче- 
ство изображения при этом снижа- 
ется незначительно. Если необхо- 
димо получить трехмерные рекон- 
струкции высокого качества, мож- 
но выполнить исследование с пере- 
крытием     срезов     и     величиной 

pitch < 1. Для достижения наилуч- 
ших результатов при КТА требуется 
мощная рентгеновская трубка (не 
менее 5 млн тепловых единиц, 
MHU), время полного оборота ко- 
торой не превышает 1 с. 

Для КТА необходим автоматиче- 
ский инъектор. До введения конт- 
растного препарата оценивают 
время циркуляции. Качество изоб- 
ражений зависит от выбора прави- 
льного начала сканирования по от- 
ношению к моменту введения кон- 
трастного препарата. При КТА не- 
обходимо выполнять томографиро- 
вание именно в тот временной ин- 
тервал, когда концентрация контра- 
стного препарата в просвете сосуда 
достигает пиковых значений. Здесь 
возможны два подхода. Первый — 
использовать известные из практи- 
ки усредненные времена прохожде- 
ния болюса через зону интереса 
при введении контрастного вещест- 
ва в периферическую вену. В каче- 
стве ориентиров можно привести 
следующие величины. 

 

П р и м е ч а н и е .  Значения указаны для 
введения препарата в локтевую вену со 
скоростью 2—3 мл/с при нормальных 
значениях гемодинамики. 

Более надежной является мето- 
дика прямого введения в зону «ин- 
тереса» пробного болюса контраст- 
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ного вещества. В этом случае вы- 
полняют динамическое исследова- 
ние (10—20 срезов) через заданные 
временные интервалы (1—2 с) на 
одном и том же анатомическом 
уровне после введения 10—20 мл 
контрастного препарата со скоро- 
стью 2—5 мл/с. После этого, испо- 
льзуя количественную оценку вы- 
бранной области интереса, строят 
кривые «плотность — время», по 
которым возможно определить оп- 
тимальные временные параметры 
введения препарата. КТА выполня- 
ют в спиральном режиме при задер- 
жке дыхания. При исследовании 
артерий нижних конечностей за- 
держка дыхания необязательна. 
При необходимости (исследование 
протяженных анатомических зон) 
выполняют повторное объемное ис- 
следование на фоне введения вто- 
рого болюса контрастного вещест- 
ва. Объем введения обычно состав- 
ляет 100—150 мл неионного конт- 
растного вещества с концентрацией 
300—350 мг йода/мл (омнипак и 
подобные препараты). При повтор- 
ных инъекциях объем введения мо- 
жет достигать 300—500 мл, что до- 
статочно безопасно при условии 
использования современных не- 
ионных препаратов. 

Обработка данных КТА и МРА. 
Возросшие возможности компью- 
терной обработки данных МРА и 
КТА привели к тому, что все чаще 
томографию выполняют с целью 
создания объемных трехмерных ре- 
конструкций сосудистых структур 
для хирургов с целью лучшей пред- 
операционной оценки особенно- 
стей анатомии и планирования опе- 
ративного вмешательства. 

Двухмерные изображения МРА, 
спиральную КТ, ЭЛТ и КТА оцени- 
вают по стандартной методике. При 
стандартной КТ подавляющее боль- 
шинство исследований выполняют 
в поперечной плоскости, что огра- 
ничивает ее информативность, осо- 
бенно для исследования сосудов. 
Возможность получения изображе- 

ний в любой плоскости является 
важным преимуществом МРТ и 
МРА перед КТ. Однако объемный 
характер томографирования открыл 
новые возможности для создания 
различных типов трехмерных ре- 
конструкций при КТ. Еще несколь- 
ко лет назад создание трехмерных 
изображений требовало значитель- 
ных затрат времени и ресурсов и 
практически не использовалось в 
клинике. 

На современном уровне разви- 
тия компьютерной техники созда- 
ние трехмерных реконструкций 
превратилось в достаточно быст- 
рую и относительно простую про- 
цедуру. 

Потребность в объемном пред- 
ставлении данных при КТА особен- 
но велика из-за большой протяжен- 
ности области исследования. В на- 
стоящее время существуют следую- 
щие основные методики трехмер- 
ного отображения данных КТА и 
МРА: 

• MPR — многоплоскостная ре- 
конструкция; 

• MIP — проекция максимальной 
интенсивности; 

• SSD — реконструкция с зате- 
ненной наружной поверхностью; 

• VRT — объемный рендеринг; 
• VA — виртуальная ангиоскопия. 
Здесь и далее использованы анг- 

лийские аббревиатуры методик ре- 
конструкций, поскольку именно 
они фигурируют в программах об- 
работки изображений консолей то- 
мографов и рабочих станций. 

Следует отметить, что для неко- 
торых типов трехмерных реконст- 
рукций требуется предварительная 
обработка набора двухмерных по- 
перечных срезов для удаления 
структур (например, костей, петель 
контрастированного кишечника), 
мешающих визуализации сосудов 
или других органов. 

MPR — многоплоскостные рекон- 
струкции изображений — наибо- 
лее старая методика отображения 
данных   томографических   методов 
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Рис. 2.108. Многоплоско- 
стная реконструкция аор- 
ты. 

а — поперечный срез; б — 
сагиттальный; в — фрон- 
тальный. 

 

(рис. 2.108). Она очень удобна для 
исследований аорты (аневризмы и 
расслоения аорты), но гораздо ме- 
нее пригодна для отображения мел- 
ких сосудов. 

MIP — проекции максимальной ин- 
тенсивности — являются основным 
методом отображения сосудов при 
МРА. Набор из полученных двух- 
мерных реконструкций можно вра- 
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Рис. 2.109. Виртуальная 
ангиоскопия. Виден про- 
свет брюшной аорты и 
бифуркация. 

 

 

щать с заданным углом в виде ки- 
нопоследовательности, плоскость 
изображений может быть любой. 
Эта методика очень хорошо отобра- 
жает стенозы и окклюзии, при ней 
хорошо видны кальцинаты в сосу- 
дистой стенке (при КТА). В отли- 
чие от МРТ при КТ для создания 
MIP необходимо тщательное редак- 
тирование изображений для удале- 
ния всех структур с плотностью, 
превышающей плотность изобра- 
жения контрастированных сосудов 
(кости, контрастное вещество в же- 
лудке и кишечнике). 

Значительно   улучшает   качество 
ангиограмм уменьшение объема ре- 

конструкции, который преимуще- 
ственно ограничивается объемом, 
необходимым для восстановления 
изображения одного сосуда (Targe- 
ted MIP). 

SSD — реконструкции с затенен- 
ной наружной поверхностью. При 
этой методике на объемной рекон- 
струкции отображаются только пер- 
вые (соответственно воображаемой 
проекции взгляда наблюдателя) во- 
кселы со значениями плотности, 
находящимися в выбранном диапа- 
зоне. В результате этого создается 
впечатление трехмерного объекта. 
Как и в случае MIP, можно создать 
серию изображений с заданным уг- 
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Рис. 2.110. КТА грудной и брюшной 
аорты. 

лом поворота. Эти реконструкции 
очень хорошо отображают анато- 
мию сосудов. Недостаток SSD — 
выраженная зависимость характера 

получаемых изображений от вы- 
бранных порогов плотности. При 
этом можно искусственно увеличи- 
вать или уменьшать выраженность 
стенотических поражений. Поэтому 
рекомендуется использовать по воз- 
можности стандартизованные зна- 
чения плотности. Кроме того, на 
реконструкциях SSD не визуализи- 
руется внутренняя структура иссле- 
дуемых объектов. 

VRT — объемный рендеринг (иногда 
ее называют методикой множествен- 
ной суммации лучей) — напоминает 
сочетание MIP и SSD. Она позволя- 
ет создавать трехмерные реконструк- 
ции с различной степенью прозрач- 
ности исследуемых органов, при 
этом можно видеть их внутреннюю 
структуру (расслоения, тромбы). 

VA — виртуальная ангиоскопия 
(рис. 2.109). Это синтетическая ме- 
тодика, основанная на технике SSD 
или VRT. Ее особенностью является 
возможность воображаемого (вирту- 
ального, симулируемого компьюте- 
ром) поступательного движения 
взгляда наблюдателя внутрь выбран- 
ной структуры по выбранной траек- 
тории (обычно используют продоль- 
ную ось просвета сосуда или любого 
другого полого органа). Возможна 
имитация изображений. Использу- 
ют различные методики компьютер- 
ного отображения внутренней по- 
верхности исследуемого органа, 
включая окраску, близкую к естест- 

  

 

Рис. 2.111. МРА. Расслаивающая аневриз- 
ма аорты. Видна отслоившаяся интима. 

Рис. 2.112. КТА. Расслоение нисходя- 
щей и брюшной аорты. 
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Рис. 2.113. МРА с контрастным усилением (а, б). Коарктация грудной аорты в ти- 
пичном месте, 
а - МРА; б - КТА. 

венной. Следует иметь в виду, что 
это одна из наиболее «искусствен- 
ных» методик рассматривания трех- 
мерных изображений, один из наи- 
более наглядных методов отображе- 
ния данных томографической анги- 
ографии, который хорошо подходит 
для компьютерного моделирования 
предстоящих оперативных вмеша- 
тельств. При VA, как и при любой 
другой методике объемного отобра- 
жения данных МРТ и КТ, могут ви- 
зуализироваться только те структу- 
ры, которые имеются в исходном 
наборе данных (рис. 2.110—2.113). 

Суммируя все вышесказанное, 
можно следующим образом оце- 
нить информативность и значи- 
мость различных типов реконструк- 
ций для анализа результатов КТА. 

 

Оцениваемые 
параметры 

Лучшие методики 
реконструкции 

Общая анатомия сосу- 
дистых структур 

SSD, VRT, MIP 

Стенозы, окклюзии MIP, SSD,VRT,VA 
Расслоения, внутрисо- 
судистые тромбы 

MPR, VRT, VA 

Кальцинаты, стенты MIP, MPR, VRT 
Шунты SSD, MIP, VRT 

2.7.3. Частные вопросы применения 
КТ и МРТ для диагностики 
заболеваний сосудов 

Грудная и брюшная аорты. КТА или 
МРА аорты можно считать адекват- 
но выполненной, если на основа- 
нии данных обследования можно 
ответить на следующие вопросы: 
какова точная локализация анев- 
ризмы по отношению к основным 
ветвям аорты; каковы ее диаметр на 
разных уровнях и протяженность; 
имеются ли внутриполостные тром- 
бы, кальцинаты, отслоившаяся ин- 
тима, ее фенестрации, парааорталь- 
ные гематомы, каково состояние 
ветвей аорты (наличие стенозов, 
окклюзии, аберрантных и вариант- 
ных сосудов). Томографические ме- 
тоды диагностики обычно дают всю 
информацию, необходимую для вы- 
бора тактики лечения и планирова- 
ния операции, а также позволяют 
оценивать ее результаты. При МРА 
можно видеть и количественно оце- 
нить стенотические поражения, 
клапанные регургитации. 

Сонные и вертебральные артерии. 
На сегодняшний день лидирующая 
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роль в диагностике заболеваний 
сонных артерий принадлежит УЗИ. 
Для уточнения результатов УЗИ 
применяют КТА и МРА. Оба мето- 

Рис. 2.114. МРА. Стеноз 
бифуркации правой сон- 
ной артерии (стрелка). 

да позволяют выпол- 
нить исследования со- 
судов шеи на большом 
протяжении (включая 
область дуги аорты 
и интракраниальные 
фрагменты сосудов). 
МРА более подвержена 
артефактам от крово- 
тока, но в целом вы- 
глядит предпочтитель- 
нее из-за полной неин- 
вазивности и отсутст- 
вия необходимости в 
редактировании изоб- 
ражений для создания 
трехмерных реконст- 
рукций. КТА можно 

применять при иссле- 
дованиях пациентов с противопока- 
заниями к МРА (рис. 2.114). Была 
показана хорошая корреляция (ко- 
эффициент корреляции в пределах 

  

 

Рис.   2.115.   МРА   артерий   головного 
мозга в норме. 

Рис.   2.116.   МРА.   Окклюзия   правой 
задней мозговой артерии. 
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Рис.   2.117.   МРА.   Аневризма   правой 
средней мозговой артерии. 

от 0,94 до 0,97) между степенью 
стеноза сонных артерий, опреде- 
ленных по данным МРА и каротид- 
ной ангиографии. Тем не менее 
считается, что массовое примене- 
ние КТА или МРА сонных артерий 
для скрининга нецелесообразно. 

Внутримозговые   артерии.   КТ   и 
МРТ — традиционные методы об- 
следования пациентов с нарушени- 
ями мозгового кровообращения. 
Однако нередко возникает необхо- 
димость не только установить факт 
наличия очагового поражения па- 
ренхимы мозга при ишемическом 
инсульте, но и оценить состояние 
самих внутримозговых артерий. 
Эта задача становится еще более 
актуальной при подозрении на 
аневризмы и артериовенозные ма- 
льформации. Для этих целей испо- 
льзуют МРА или КТА. По нашим 
даным, у значительной части боль- 
ных с острыми нарушениями моз- 
гового кровообращения по ишеми- 
ческому типу МРА с высокой до- 
стоверностью позволяет выявлять 
окклюзии интракраниальных арте- 
рий на стороне поражения. В слу- 
чае качественно выполненной 
МРА или КТА возможно оператив- 
ное лечение без рентгеноконтраст- 
ной ангиографии (рис. 2.115— 
2.118). 

Легочные артерии. Современное 
развитие технических возможно- 
стей КТ и МРТ существенно облег- 
чило неинвазивную визуализацию 
легочного     артериального     русла. 

  

 

Рис. 2.118. КТА аневризмы базилярной 
артерии. 

Рис.  2.119.  КТА.  Тромбы  в просвете 
левой легочной артерии. 
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Рис.  2.120.  Тромбоэмболия  правой  и 
левой легочных артерий. 

Обычно при острой ТЭЛА на 
КТ-ангиограммах или МРА в про- 
свете пораженных артерий видны 
тромбы в виде дефектов заполне- 
ния сосуда контрастным веществом 
(рис. 2.119, 2.120). Следует соблю- 
дать осторожность при диагностике 
тромбоза ветвей легочной артерии, 
так как иногда при исследовании в 
неправильную фазу контрастирова- 
ния возможны ложноположитель- 
ные заключения. Определялось вы- 
раженное расширение ствола легоч- 
ной артерии и ее ветвей, а также 
правых камер сердца. При хрониче- 
ской ТЭЛА могут встречаться час- 
тичная реканализация тромбов, ка- 
льциноз, утолщение стенки легоч- 
ных сосудов, формирование хрони- 

 

ческого легочного сердца. Отрица- 
тельные результаты КТА, МРА или 
пульмоноангиографии, как прави- 
ло, позволяют исключить клиниче- 
ски значимую ТЭЛА. В целом ре- 
зультаты сравнительных исследова- 
ний показывают, что при прямой 
визуализации эмболов в легочной 
артерии специфичность КТА или 
МРА примерно такая же, что и 
рентгеноконтрастной ангиопульмо- 
нографии, а чувствительность — 
как сцинтиграфии. В настоящее 
время считается, что комплексное 
использование ультразвукового ис- 
следования артерий нижних конеч- 
ностей, определения содержания 
Д-димера в крови и КТА легочных 
артерий является оптимальным 
подходом к диагностике ТЭЛА. КТ 
является эффективным методом 
оценки правильности установки ка- 
ва-фильтров. 

Почечные артерии. КТА и МРА, 
особенно МРА с контрастным уси- 
лением гадолинием, все чаще ис- 

 
 

Рис. 2.121. КТА. Стеноз почечной ар- 
терии. 

Рис.   2.122.   КТА   чревного   ствола   и 
верхней брыжеечной артерии. 
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Рис. 2.123. МРА подвздошных артерий с контрастным усилением гадолинием, 
а — фронтальная; б — боковая проекции. 

пользуется для диагностики забо- 
леваний почечных артерий (стено- 
зы, окклюзии, фиброзно-мышеч- 
ная дисплазия, аневризмы, анато- 
мические варианты). Неинвазивная 
томографическая визуализация 
стенозов почечных артерий имеет 
большое значение для определения 
дальнейшей тактики лечения и по- 
казаний к ангиопластике или опе- 
ративному лечению (рис. 2.121). 
По нашим данным, КТА и МРА с 
контрастным усилением предпоч- 
тительнее бесконтрастной МРА 
(более высокое качество изображе- 
ний и меньшая частота артефак- 
тов). 

Чревный ствол и брыжеечные ар- 
терии, сосуды печени. Исследова- 
ние брыжеечных артерий чаще все- 
го   приходится   выполнять   в  двух 

клинических ситуациях: у пациен- 
тов с клинической картиной ише- 
мии кишечника («брюшная жаба») 
и при необходимости оценить пе- 
ред операцией состояние верхних 
брыжеечных артерий и вен, ветвей 
чревного ствола при раке поджелу- 
дочной железы. Диагностическая 
значимость КТА и МРА примерно 
одинакова (рис. 2.122). 

Артерии нижних конечностей. До 
появления спиральной КТ и МРА 
томографические методы практиче- 
ски не использовались для изуче- 
ния периферических артерий. К на- 
стоящему времени имеются данные 
нескольких исследований, указыва- 
ющих на высокую диагностическую 
ценность МРА и КТА при диагнос- 
тике заболеваний артерий нижних 
конечностей     (рис.     2.123—2.125). 

277 

 



Рис. 2.124. КТА под- 
вздошных артерий в нор- 
ме. 

Рис. 2.125. КТА после 
аортоподвздошного про- 
тезирования. 
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Наш собственный опыт свидетель- 
ствует, что при использовании ан- 
гиографии в качестве референтного 
метода чувствительность и специ- 
фичность МРА и КТА при диагнос- 
тике окклюзии составляют 97— 
100 %, при диагностике стенозов 
подвздошных артерий — 95—99 %, 
а для более дистальных отделов — 
75-95 %. КТА и МРА - удобные 
методики послеоперационного на- 
блюдения пациентов. Внутрисосу- 
дистые стенты хорошо видны на 
компьютерных томограммах, а вве- 
дение контрастного вещества дает 
возможность оценить проходимость 
эндопротеза. КТ — общепризнан- 
ный метод диагностики постпунк- 
ционных и постоперационных ге- 
матом артерий нижних конечно- 
стей. 

2.7.4. Исследование коронарных 
артерий и шунтов 

Основную роль в получении изоб- 
ражений сердца играет МРТ, а при 
визуализации коронарных артерий 
и шунтов — ЭЛТ. Правда, развитие 
многоспиральной СКТ показывает, 
что этот метод может приближаться 
к ЭЛТ по качеству получаемых 
изображений сердца. 

ЭЛТ позволяет видеть коронар- 
ные артерии с удовлетворительным 
качеством на протяжении первых 
5—6 см (проксимальная и средняя 
треть). В 100 % случаев видны ствол 
ЛКА, передняя нисходящая арте- 
рия, первая диагональная артерия, 
огибающая артерия, ПКА. В 80— 
90 % случаев хорошо видны круп- 
ные ветви коронарных артерий — 
вторая диагональная артерия (от 
ПНА), ветвь синусного узла, право- 
желудочковая, артерия острого края 
(от ПКА); ветвь тупого края (от 
ОА). 

Клинический опыт использова- 
ния ЭЛТ показывает, что она по- 
зволяет с высокой степенью точно- 
сти   распознавать   проксимальные 

поражения коронарных артерий. 
По собственным данным и резуль- 
татам других авторов, чувствитель- 
ность и специфичность ЭЛТ со- 
ставляют соответственно 79—90 и 
82—93 %. С практической точки 
зрения, ЭЛТ коронарных артерий 
показана пациентам, которым по 
тем или иным причинам невозмож- 
но выполнение коронарографии. 
Практический опыт применения 
ЭЛТ показывает, что она позволяет 
практически со 100 % чувствитель- 
ностью и специфичностью обнару- 
живать проксимальные окклюзии 
коронарных артерий, аномалии от- 
хождения коронарных сосудов, а 
также аневризмы коронарных арте- 
рий. В этих областях ее использова- 
ние с клинической точки зрения 
совершенно оправдано. Имеются 
отдельные сообщения об успешном 
применении ЭЛТ для оценки ре- 
зультатов баллонной ангиопластики 
и динамического наблюдения за та- 
кими пациентами. 

ЭЛТ — эффективный метод вы- 
явления стенозов и окклюзии ве- 
нозных и маммарных шунтов. На 
ЭЛТ-изображениях хорошо видны 
шунты на всем протяжении — как 
проксимальные, так и дистальные 
анастомозы. В случае сложных 
шунтов (скользящие, Y-образные) 
их ход хорошо виден на SSD-pe- 
конструкциях. Используя виртуа- 
льную аортоскопию, можно изу- 
чать устья шунтов с внутренней 
стороны аорты. Наши собственные 
данные и результаты зарубежных 
авторов показывают, что чувстви- 
тельность и специфичность ЭЛТ в 
диагностике окклюзии шунтов 
приближаются к 100 %. Сравните- 
льный анализ результативности 
МРА и КТА в визуализации веноз- 
ных и маммарных шунтов показы- 
вает, что в настоящее время ЭЛТ 
гораздо предпочтительнее. Про- 
цент успешных исследований при 
ЭЛТ значительно выше. ЭЛТ при- 
меняют также для ранней диагнос- 
тики коронарного атеросклероза с 
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Рис. 2.126. МРА левой коронарной ар- 
терии. Стеноз ствола. 

помощью количественной оценки 
коронарного кальция (рис. 2.126— 
2.129). 

Вены. КТА и МРА — информа- 
тивные методы диагностики тром- 
ботических поражений вен. МРА в 
венозном режиме позволяет полу- 
чить высококачественные изобра- 
жения венозных структур головного 
мозга и служит надежным методом 
диагностики тромбозов венозных 
синусов и аномалий развития ве- 
нозной системы. МРТ и КТ дают 
возможность выявлять как опухоли 
почек, так и их распространение в 
почечные и полые вены. Они слу- 
жат методом выбора при подозре- 

 

Рис. 2.128. КТА-шунтография. 

нии на аномалии развития систем- 
ных или легочных вен (рис. 2.130, 
2.131). 

Таким образом, МРТ и КТ име- 
ют неоспоримые достоинства пе- 
ред прямой ангиографией. Основ- 
ные из них — неинвазивность, по- 
липроекционность, возможность 
прямой визуализации сосудистой 
стенки,     тромбов,     отслоившейся 

  

 

Рис. 2.127. КТА при стенозе передней 
нисходящей артерии. 

Рис.   2.129.   Выявленные   кальцинозы 
коронарных артерий с помощью ЭЛТ. 
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Рис.  2.130.   MP-флебограмма синусов 
головного мозга. 

интимы. Новая область примене- 
ния КТА и МРА — планирова- 
ние имплантации эндоваскулярных 
протезов при аневризмах брюшной 
аорты, оценка результатов подоб- 
ных вмешательств и диагностика 
осложнений. Все чаще сложные 
хирургические вмешательства на 
сосудах выполняют только на 
основании томографических мето- 
дов диагностики, что еще несколь- 
ко лет назад представлялось не- 
мыслимым. 

Много споров вызывает сопо- 
ставление возможностей КТА и 
МРА. Оба метода в настоящее вре- 
мя широко используются в клини- 

Рис.     2.131.     MP-флебограмма    под- 
вздошных вен. 

ке, и целесообразность их исполь- 
зования будет зависеть от целей ис- 
следования. Их возможности зави- 
сят также от вида оборудования, 
которым располагает диагностиче- 
ское подразделение, опыта персо- 
нала, наличия расходных материа- 
лов, систем обработки и докумен- 
тирования данных и ряда других 
факторов. 

Основные достоинства и недо- 
статки КТА и МРА приведены 
ниже. 
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Приводим ориентировочные     КТА и МРА (учитывая их относи- 
данные, касающиеся предпочтите-     тельность,    как    это    указывалось 
льных     областей     использования     выше). 

 

 

Применение МРА, КТА и других 
современных технологий медицин- 
ской визуализации позволяет сни- 
зить затраты на диагностику и лече- 
ние пациентов за счет более быст- 
рой и точной диагностики. 
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2.8. Магнитно-резонансная томография 

МР-ангиография успешно исполь- 
зуется в клинике для диагностики и 
планирования оперативных вмеша- 
тельств, а также контроля результа- 
тов каротидной эндартерэктомии 
(рис. 2.132—2.136). У оперирован- 
ных больных с помощью МРТ-ме- 
тодов можно оценить результат 
операции с точки зрения коррек- 
ции пораженного сосуда (восста- 
новления кровотока) и определить 
наличие либо отсутствие таких 
осложнений, как деформация арте- 
рии, перегиб, сужение, отслойка 
интимы, наличие гематомы, а так- 

же одновременно оценить состоя- 
ние ткани головного мозга, поско- 
льку МРТ относится к методу прак- 
тически 100 % диагностики ишеми- 
ческих и геморрагических инсуль- 
тов головного мозга даже неболь- 
ших размеров; кроме того, имеется 
ряд работ, посвященных выявле- 
нию зон гипоксии ткани мозга с 
помощью МРТ. 

МР-ангиографические програм- 
мы с успехом применяют для обна- 
ружения патологических перегибов 
и петлеобразования сонных арте- 
рий,   контроля   их  хирургического 
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Рис. 2.132. Стеноз левой 
внутренней сонной арте- 
рии (стрелки). МРА. 

лечения, диагностики аневризм ин- 
тракраниальных артерий (рис. 
2.137) с определением их локализа- 
ции и связи с определенными сосу- 
дистыми структурами, для выявле- 
ния артериовенозных мальформа- 
ций и оценки артерального и ве- 
нозного их компонента с помо- 
щью МР-артерио- либо веногра- 
фии. 

По данным ряда авторов, инт- 
ракраниальная МР-венография до- 
статочно информативна также в 
выявлении тромбозов вен и веноз- 
ных синусов головного мозга. До- 
стоверным MP-признаком тромбо- 
за является отсутствие сигнала от 
кровотока при МР-венографии и 
визуализация тромба в месте пред- 
полагаемой окклюзии сосуда на 
SE-изображениях [Mattle H. et al., 
1991]. 

Таким образом, на современном 
уровне развития МРТ и МРА явля- 
ются приоритетными методами в 
оценке поражений головного мозга, 
экстра- и интракраниальных арте- 
рий, резко сокращая при этом ко- 

 

Рис. 2.133. Артерии нижних конечно- 
стей. МРА. 2D time-of-flight. 
а — подвздошный сегмент; б — бедренный 
сегмент. 

 



 

Рис. 2.134. Окклюзия левой подклю- 
чичной артерии при болезни Такаясу. 
МРА. 

личество инвазивных диагностиче- 
ских вмешательств. 

В работах отечественных и зару- 
бежных авторов продемонстрирова- 
на 100 % чувствительность и специ- 
фичность метода в выявлении анев- 
ризм грудной и брюшной аорты 
[Amparo Е.С. et al., 1985; Flak В. et 
al., 1985]. Уже на Т1-взвешенных 
изображениях можно определить 
точную локализацию аневризмы, ее 

 

Рис. 2.135. Состояние после эндартер- 
эктомии по поводу критического сте- 
ноза устья левой внутренней сонной 
артерии. МРА. 

протяженность и диаметр, толщину 
ее стенок, наличие тромботических 
масс внутри аневризматического 
расширения и, что особенно важно, 
идентифицировать отслоившуюся 
интиму при расслаивающих анев- 
ризмах. С помощью МРА-програм- 
мы, помимо визуализации отслоив- 
шейся интимы, можно определить 
поток в истинном и ложном про- 
свете аорты, оценить степень во- 
влеченности в процесс брахиоце- 
фальных либо подвздошных, почеч- 
ных сосудов и установить взаимо- 
отношение отслоившейся интимы с 
устьями этих магистральных арте- 
рий. Применяя методику кино- 
МРТ при аневризмах восходящей 
аорты, можно дополнить исследо- 
вание определением степени аорта- 
льной недостаточности и оценкой 
состояния левого желудочка серд- 
ца, что важно при планировании 
оперативного лечения. 

Метод МРТ оказался особенно 
полезным для обследования паци- 
ентов в раннем и отдаленном по- 
слеоперационных периодах, позво- 
ляя оценивать состояние кондуита, 
развитие гематом в парапротезном 
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Рис. 2.136. Мешотчатая аневризма 
основной артерии мозга (стрелка). 
МРА. 



пространстве, ложных аневризм и 
других осложнений. 

При коарктациях аорты с помо- 
щью МРТ можно определить уро- 
вень и степень сужения аорты, гра- 
диент давления в месте сужения, 
применяя методики для изменения 
скорости кровотока (например, 
двухмерные РС-методики). 

В последнее время появились 
отдельные сообщения о том, что 
ценность MP-ангиографии в оцен- 
ке стенозов почечных артерий воз- 
растает при использовании пара- 
магнитных контрастных препара- 
тов на основе гадолиния [John- 
son D.B. et al., 1997]. Кроме того, 
продолжается активный поиск оп- 
тимальных МР-ангиографических 
методик и их комбинаций. В част- 
ности, C.Fellner и соавт. заключи- 
ли, что наиболее перспективным 
для визуализации почечных арте- 
рий является комбинация 3D-MRA 
(TONE-tilted non-saturating exitati- 
оп) и 2D FLASH. Хорошие резуль- 
таты дает применение кино-MP с 
синхронизацией с сердечным цик- 
лом. 

МР-ангиографические критерии, 
позволяющие выявить стеноз по- 
чечной артерии, зависят от степени 
выраженности стеноза. При полной 
окклюзии и тромбозе почечная ар- 
терия не визуализируется, для сте- 
нозов более 80 % характерны отсут- 
ствие сигнала дистальнее места сте- 
нозирования и в некоторых случаях 
наличие постстенотического рас- 
ширения. На изображениях сосудов 
со стенозами 50—80 % регистриру- 
ются концентрический или эксцен- 
трический дефект наполнения, не- 
однородный сигнал от кровотока 
(рис. 2.138). При стенозах менее 
50 % определяется неровность кон- 
туров артерии с неоднородным кро- 
вотоком. Для фибромышечной дис- 
плазии характерна картина «бисе- 
ра» — чередование участков дилата- 
ции и стенозов, для неспецифиче- 
ского аортоартериита — сужение 
артерии на значительном протяже- 

 

Рис. 2.137. Артериовенозная мальфор- 
мация головного мозга. МРА. 

нии, часто сочетающееся с пораже- 
нием аорты. 

МРА находит применение для 
оценки послеоперационных резуль- 
татов,   проходимости   шунтов,   со- 

 

Рис. 2.138. Почечные артерии. МРА. 

а — норма; б — стеноз левой почечной арте- 
рии. 
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Рис. 2.139. Трансплантированная поч- 
ка. МРТ. Tl-взвешенное изображение. 

стояния трансплантированной поч- 
ки (рис. 2.139). Большим преиму- 
ществом MP-ангиографии являет- 
ся возможность ее применения у 
больных с почечной недостаточно- 
стью. 

MP-ангиография стала гораздо 
чаще использоваться в клинике для 
выявления стенотических (окклю- 
зирующих) процессов перифериче- 
ских сосудов. Достаточно высокую 
чувствительность и специфичность 
показала МРА в определении сте- 
нозов подвздошно-бедренного сег- 
мента (100 и 97 % соответственно), 
аортоподвздошного (94 и 93 %), 
бедренных артерий (86 и 90 %) 
и артерий голени. Неинвазивная 
диагностика поражений перифери- 
ческих артерий особенно важна у 
больных с мультифокальным атеро- 
склерозом перед проведением ко- 
ронарографии для выбора правиль- 
ного ангиографического доступа, у 
пациентов с извитыми подвздош- 
ными артериями, при наличии по- 
чечной недостаточности [Owen R.S. 
et al., 1992; Ваши R., 1995]. 

При МРА возможна визуализа- 
ция лишь устьев коронарных арте- 
рий и весьма ограниченной части 
их проксимальных отделов [Сини- 
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цын В.Е. и др., 1995; Duerinckx A., 
Urman M., 1994]. Исходя из изло- 
женного выше, можно заключить, 
что в настоящее время МРА коро- 
нарных артерий не может служить 
надежным методом в диагностике 
коронарных стенозов; исследова- 
ния в этом направлении продолжа- 
ются. 

Отдельные работы в области 
МРТ посвящены возможностям 
метода   в   визуализации   и   оценке 

 

Рис. 2.140. Субтотальный стеноз пра- 
вой легочной артерии. 
а — Т1-взвешенное изображение, аксиаль- 
ная плоскость; б — кино-МПТ. 



состояния легочных артерий (рис. 
2.140). 

Методики SE позволяют оценить 
анатомические размеры (диаметр) 
легочного ствола, магистральных 
легочных артерий (1—2 порядка), 
определить толщину их стенок, ха- 
рактер внутрисосудистого кровото- 
ка. Дополняя исследование про- 
граммами кино-МРТ и МР-ангио- 
графии, можно получить достовер- 
ную информацию о выносящем 
тракте правого желудочка, наличии 
потоков в систолу или диастолу в 
проекции клапанов легочного 
ствола, а в ряде случаев обнару- 
жить тромботические массы в 
магистральных легочных артериях. 
Кроме того, методика кино-МРТ 
дает важную информацию о состо- 
янии правых отделов сердца: ко- 
нечном систолическом и диастоли- 
ческом размерах правого желудоч- 
ка, толщине миокарда правого же- 
лудочка, размерах правого пред- 
сердия, состоянии перегородок 
сердца. МРТ является методом вы- 
бора в исследовании правых отде- 
лов сердца неинвазивным спосо- 
бом. 

Полученная информация крайне 
важна у больных с пороками разви- 
тия сердца и крупных сосудов, в ча- 
стности легочного ствола, у боль- 
ных с первичной и вторичной ле- 
гочной гипертензией, а в ряде слу- 
чаев может представлять интерес у 
больных с хронической тромбоэм- 
болией легочной артерии. 

В качестве иллюстрации мы при- 
водим MP-томограммы пациентки 
со стенозом правой легочной арте- 
рии вследствие неспецифического 
аортоартериита (см. рис. 2.140). 
Субтотальный стеноз легочной ар- 
терии подтвержден методом элект- 
ронно-лучевой томографии с при- 
менением рентгеноконтрастного 
вещества. 

Говоря о тромбоэмболиях легоч- 
ной артерии, необходимо отметить 
высокую информативность МРТ- 
метода в оценке состояния нижней 

полой вены. С помощью SE-после- 
довательностей и МР-ангиографи- 
ческих методик можно достоверно 
оценить диаметр нижней полой 
вены на всем ее протяжении, опре- 
делить ее проходимость, выявить 
зоны сдавления, инвазии опухоле- 
выми массами, наличие тромботи- 
ческих масс. Эти исследования от- 
носятся сейчас к разряду рутинных, 
так как ежедневно применяются в 
клинической практике. С помощью 
методик МР-венографии (в услови- 
ях подавления артериального кро- 
вотока) в ряде случаев удается выя- 
вить источник тромбоэмболии ле- 
гочной артерии — дефекты крове- 
наполнения (венозные тромбы) 
подвздошных вен. 

Таким образом, МРТ и МР-ан- 
гиография хорошо зарекомендова- 
ли себя при исследовании крупных 
артериальных и венозных стволов, 
экстраинтракраниальных артерий и 
венозных синусов, почечных арте- 
рий, периферических артерий ниж- 
них конечностей. Недостатки, при- 
сущие МРА-технике, не позволяют 
использовать эти методы в диагнос- 
тике поражений сосудов мелкого 
калибра, коронарных артерий. 
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2.9. Интраоперационная ангиофиброскопия 

Поступательное развитие ангиоло- 
гии делает возможным оказание 
эффективной хирургической помо- 
щи больным, страдающим окклю- 
зирующими заболеваниями аорты и 
магистральных артерий. Реконст- 
руктивные вмешательства, выпол- 
няемые на сосудах различных ана- 
томических регионов, позволяют у 
80—90 % больных добиться поло- 
жительных результатов, однако, по 
данным литературы, у 7,7—18,7 % 
больных в раннем послеоперацион- 
ном периоде развиваются тромбо- 
эмболические осложнения в зоне 
реконструкции. 

Благоприятный исход любой ре- 
конструктивной операции на сосу- 
дах в значительной степени опреде- 
ляется тем, насколько технически 
качественно выполнено оператив- 
ное вмешательство [Гамбарин Б.Л., 
Аганов Т.И., 1982; Покров- 
ский А.В., Ашуров Б.М., 1983; Ва- 
хидов В.В., Гамбарин Б.Л., 1985; 
Lee G. et al.,  1986; Beck A. et al., 

1989]. Этот факт имеет огромное 
клиническое значение в достовер- 
ной оценке эффективности и каче- 
ства каждого из этапов реконструк- 
тивного вмешательства на сосудах. 
Завершив реконструктивный этап 
операции и восстановив кровоток в 
зоне реконструкции, хирург оцени- 
вает эффективность и качество 
предпринятого вмешательства с по- 
мощью электромагнитной флоумет- 
рии, электроманометрии и цнтра- 
операционной ангиографии. 

Использование электромагнит- 
ной флоуметрии и электроманомет- 
рии позволяет исследовать сопро- 
тивление по реконструированному 
участку сосудистого русла. Наличие 
погрешностей хирургической тех- 
ники в виде сужения анастомозов, 
неполной дезоблитерации окклюзи- 
рованных артерий, оставления не- 
разрушенных створок клапанов в 
вене in situ сопровождается высоки- 
ми значениями сопротивления в 
зоне   реконструкции.   Полученные 
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данные служат показанием к вы- 
полнению интраоперационной ан- 
гиографии, позволяющей выявить 
не только причину высокого сопро- 
тивления, но и локализацию по- 
грешностей хирургической техни- 
ки, однако электромагнитная флоу- 
метрия, электроманометрия и рент- 
геноконтрастная ангиография явля- 
ются интраоперационными метода- 
ми контроля, осуществление кото- 
рых возможно лишь после оконча- 
ния реконструктивного этапа опе- 
рации и восстановления кровотока 
в зоне реконструкции, тогда как 
информация о наличии погрешно- 
стей хирургической техники имеет 
принципиально важное значение до 
восстановления кровотока. Выявле- 
ние погрешностей хирургической 
техники после восстановления кро- 
вотока требует от хирурга принятия 
дополнительных вмешательств, на- 
правленных на их устранение, ко- 
торые усложняют операцию и уве- 
личивают ее продолжительность, 
что нередко несет в себе опасность 
развития новых осложнений в зоне 
реконструкции. 

Потребность ангиохирургов иметь 
в своем распоряжении метод, позво- 
ляющий визуально оценить состоя- 
ние внутренней поверхности опери- 
руемых сосудов и определить адек- 
ватность и качество выполненных 
реконструктивных вмешательств до 
восстановления кровотока, привела 
к созданию метода ангиофиброско- 
пии. 

L.Phea и I.C.Walker в 1913 г. со- 
здали первый кардиоскоп с линзо- 
вой системой, что позволило 
успешно осуществить эндоскопию 
полостей сердца в эксперименте на 
собаках. В последующие годы раз- 
витие метода эндоскопического ис- 
следования полостей сердца и ма- 
гистральных сосудов было нераз- 
рывно связано с этапами совершен- 
ствования эндоскопической тех- 
ники. 

Первый этап развития кардио- и 
ангиоскопии связан с использова- 

нием жестких конструкций эндо- 
скопов с линзовой системой. 
D.S.Allen и E.A.Graham в 1922 г. со- 
здали эндоскоп, в основе которо- 
го была использована конструк- 
ция кардиоскопа, предложенного 
L.Phea и I.C.Walker в 1913 г. Усо- 
вершенствованная модель эндоско- 
па представляла собой полую ме- 
таллическую трубку из нержавею- 
щей стали, окуляр и объектив кото- 
рой снабжены набором линз. Ис- 
точником света служила лампочка, 
вмонтированная над плоской лин- 
зой окуляра. Поверхность линзы 
объектива, обращенная к исследуе- 
мому объекту, имела выпуклую 
форму. Плотное прижатие ее к 
осматриваемым структурам обес- 
печивало оттеснение крови, что 
позволяло получать удовлетво- 
рительную эндоскопическую кар- 
тину. 

Предложенную модель эндоскопа 
авторы снабдили режущим инстру- 
ментом, с помощью которого сна- 
чала в эксперименте на собаках, а 
затем и у 5 пациентов успешно вы- 
полнили митральную комиссурото- 
мию. 

Второй этап характеризуется со- 
зданием эндоскопов с корпусом из 
пластических масс (полиметилме- 
такрилата, люцида), обладающих 
хорошими светопроводящими свой- 
ствами. Источник света помещал- 
ся в стороне от корпуса под углом 
90° в том же материале [Butter- 
worth R.F., 1951; Bolton H.E. et al., 
1954]. 

Третьим этапом в совершенство- 
вании ангио- и кардиоскопов яви- 
лось создание эндоскопов жесткой 
конструкции, снабженных канала- 
ми, через которые под давлением 
вводили стерильный изотониче- 
ский раствор натрия хлорида в це- 
лях оттеснения крови от осматрива- 
емого объекта [Bloomberg A.E., 
Hurwitt E.S., 1957; Iikawa Т. et al., 
1957; Sakakibara S. et al., 1958]. 

Четвертый этап характеризуется 
созданием жестких ангио- и карди- 
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оскопов, снабженных на конце бал- 
лончиками из прозрачных материа- 
лов, таких как резина, пластик, 
стекло. Прижатие к исследуемому 
объекту прозрачной насадки эндо- 
скопа обеспечивало оттеснение 
крови, что делало видимым осмат- 
риваемые структуры [Марущен- 
ко Г.Н., 1983]. 

Новым (пятым) этапом в ангио- 
хирургии явилось использование 
предложенных N.S.Kapani в 1961 — 
1967 гг. эндоскопов с фиброволо- 
конной оптикой, позволивших зна- 
чительно расширить возможности 
изучения сердца и сосудов. В 1986 г. 
S.M. Greenstone и соавт. впервые 
использовали фиброэндоскоп для 
визуального исследования аорты и 
магистральных артерий на трупе 
человека [Greenstone S.M. et al., 
1966]. Авторы высказали предполо- 
жение о возможности клинического 
применения ангиофиброскопии. 
Впервые в клинике эндоскопию со- 
судов осуществили J.F.Vollmar и 
K.Junghanns в 1969 г. [Vollmar J. et 
al., 1969]. Исследователи сообщили 
о прямом введении эндоскопа в 
бедренную артерию в целях контро- 
ля за качеством выполнения из нее 
полузакрытой эндартерэктомии. В 
нашей стране впервые ангиофибро- 
скопия успешно была выполнена в 
Институте хирургии им. А.В.Виш- 
невского в 1979 г. М.Е.Саргиным у 
11 больных с тромбооблитерирую- 
щими заболеваниями аорты и маги- 
стральных артерий нижних конеч- 
ностей [Кузин М.И., Саргин М.Е., 
1980]. В сравнении с жесткими мо- 
делями фиброэндоскопы обладают 
рядом существенных достоинств, к 
которым относятся большой диапа- 
зон диаметров, начиная с 1 мм, 
гибкость и высокая маневренность 
дистальной части эндоскопа, боль- 
шая длина рабочей части, яркий 
холодный свет, передаваемый по 
световоду от внешнего осветителя, 
высокое качество получаемого 
изображения, хорошая цветопере- 
дача, возможность выполнения вы- 

сококачественной фото- и кино- 
съемки [Кулик Я.П. и др., 1982; 
Greenstone S.M. et al., 1966; Cris- 
pin H.A., Baarle A.F., 1973; Litvac F. 
et al., 1985; Miller A. et al., 1989; 
Sargin M., 1990]. 

В основе интраоперационной ан- 
гиофиброскопии лежит использова- 
ние тонких и ультратонких фибро- 
эндоскопов, технические особенно- 
сти которых позволяют визуально 
исследовать просвет сосудов и со- 
судистых трансплантатов, располо- 
женных на большой глубине опера- 
ционной раны на этапе реконст- 
руктивного вмешательства, предше- 
ствующего восстановлению крово- 
тока. 

Для ангиоскопического контроля 
за качеством выполнения реконст- 
руктивных операций на сосудах 
аортоподвздошного сегмента наи- 
более приемлемы фиброэндоскопы 
диаметром 3,5—4,0 мм, для бедрен- 
но-подколенного сегмента — диа- 
метром 2,0—3,0 мм. 

Получение четкого изображения 
внутрисосудистых структур преду- 
сматривает оттеснение от них кро- 
ви, что может быть достигнуто бло- 
кированием кровотока: 

• с помощью сосудистых зажи- 
мов; 

• с помощью окклюзионного ка- 
тетера типа Фогарти; 

• путем наполнения прозрачной 
жидкостью баллона, закрепленного 
на конце фиброэндоскопа; 

• оттеснением его потоком вво- 
димого через канал фиброэндоско- 
па прозрачного изотонического 
раствора натрия хлорида. 

Выбор того или иного способа 
блокирования кровотока определя- 
ется двумя факторами: диаметром 
исследуемых сосудов или сосуди- 
стых трансплантатов и характером 
реконструктивного вмешательства. 

Ангиофиброскопию, в ходе кото- 
рой блокирование кровотока осу- 
ществляется с помощью сосудистых 
зажимов, предпочтительно приме- 
нять   при   осмотре   артерий   под- 
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Рис. 2.141. Методы блокирования кровотока. 
а — с помощью сосудистых зажимов; б — с помощью катетера типа Фогарти; в — с помо- 
щью эластичного баллона, закрепленного на конце рабочей части эндоскопа; г — путем пер- 
фузии сосуда прозрачным изотоническим раствором натрия хлорида, вводимым через канал 
фиброэндоскопа. 

вздошно-бедренного сегмента (рис. 
2.141, а). Подобная тактика обу- 
словлена возможностью выделения 
на большом протяжении подвздош- 
ных и бедренных артерий как при 
забрюшинном, так и при лапаро- 
томном доступе. Данная методика 
ангиофиброскопии наиболее при- 
емлема в случаях осуществления 
контроля за качеством выполнения 
полузакрытой эндартерэктомии, 
качеством  наложения  анастомозов 

и сосудистых швов при боковой 
пластике артерий с использованием 
различных сосудистых экспланта- 
тов. 

Методика использования катете- 
ра типа Фогарти для блокирования 
центрального кровотока препятст- 
вует ретроградному кровотоку из 
коллатералей, что делает неприем- 
лемой применение этой методики 
при исследовании магистральных 
артерий (рис. 2.141, б). Ангиофиб- 
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роскопия с использованием дан- 
ной методики блокирования кро- 
вотока предпочтительна при осу- 
ществлении контроля за качест- 
вом выполнения тромбэктомии из 
синтетических сосудистых проте- 
зов. При этом диаметр используе- 
мого эндоскопа не должен превы- 
шать % диаметра исследуемого про- 
теза. 

Использование фиброэндоскопа 
с эластичным баллоном, закреплен- 
ным на конце рабочей части, по- 
зволяет блокировать кровоток его 
наполнением прозрачной жидко- 
стью, вводимой через канал фибро- 
эндоскопа (рис. 2.141, в). Примене- 
ние фиброэндоскопа с эластичным 
баллоном обеспечивает возмож- 
ность временной окклюзии крово- 
тока в брюшном отделе аорты и 
подвздошных артериях диаметром 
более 15 мм. При этом создаются 
хорошие условия для осмотра ана- 
стомозов протезов с артериями и 
оценки состояния устьев висцера- 
льных ветвей брюшной аорты, по- 
чечных и поясничных артерий. В 
ходе исследования магистральных 
артерий хорошо визуализируются 
такие детали внутрисосудистой па- 
тологии, как стенозы, окклюзии, 
отдельные бляшки, участки отслое- 
ния интимы, интимальные разрывы 
в местах наложения сосудистых за- 
жимов на измененные участки ар- 
терий. Эндоскопическая оценка со- 
стояния атеросклеротических бля- 
шек позволяет выявить их изъязв- 
ления, наличие атероматоза и сте- 
пень стенозирования ими просвета 
артерий. 

Блокирование кровотока путем 
оттеснения крови потоком вводи- 
мого через ирригационный канал 
изотонического раствора натрия 
хлорида обеспечивает создание 
прозрачной среды между оптиче- 
ской системой фиброэндоскопа и 
стенкой сосуда (рис. 2.141, г). Ан- 
гиофиброскопия по этой методике 
приемлема для осуществления кон- 
троля за качеством выполнения по- 

лузакрытых видов эндартерэктомии 
из поверхностной бедренной арте- 
рии, подколенной артерии и арте- 
рий голени. Особую значимость ме- 
тод приобретает в случаях оценки 
полноты разрушения клапанов и 
выявления локализации устьев при- 
токов при аутовенозном шунтиро- 
вании по методике in situ. 

Показаниями к интраоперацион- 
ной ангиофиброскопии следует 
считать необходимость контроля: 

• за качеством выполнения полу- 
закрытых видов эндартерэктомии 
из окклюзированных артерий; 

• за полнотой выполнения тромб- 
эктомии из синтетических сосуди- 
стых протезов; 

• за состоянием сосудистых ана- 
стомозов в ходе повторных рекон- 
структивных операций; 

• за полнотой разрушения клапа- 
нов при использовании вены in situ. 

Ангиоскопическая диагностика 
внутрисосудистых изменений бази- 
руется на основных эндоскопиче- 
ских признаках, к которым отно- 
сятся: 

▲форма просвета сосуда; 
▲ контуры просвета сосуда; 
▲цвет внутренней поверхности 

сосуда; 
▲характеристика пристеночных 

наложений; 
▲наличие ретроградного крово- 

тока; 
▲состояние линии сосудистого 

шва. 
Эндоскопическая картина раз- 

личных отделов неизмененной аор- 
ты и ее ветвей идентична. Просвет 
неизмененного сосуда имеет округ- 
лую или овальную форму, что зави- 
сит от взаимоотношения с окружа- 
ющими анатомическими образова- 
ниями. Ровные контуры присущи 
неизмененным стенкам артерий, 
имеющим белесоватый или бледно- 
желтый цвет. В просвет магистраль- 
ных артерий открываются устья 
коллатеральных ветвей, берущих 
начало преимущественно на перед- 
ней   и   боковых   полуокружностях 
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Рис. 2.142. Ангиофиброскопия (пато- 
логоанатомический материал). Дуга 
аорты. Слева направо: устье брахиоце- 
фального ствола, левой общей сонной 
артерии, левой подключичной артерии. 

сосуда (рис. 2.142—2.145). В отли- 
чие от неизмененной артерии про- 
свет артерии, пораженной атероск- 
лерозом, имеет неправильную фор- 
му, что свидетельствует о его стено- 
зировании.    Неровность   контуров 

Рис. 2.144. Ангиофиброскопия (пато- 
логоанатомический материал). Устье 
чревного ствола. 

обусловлена выстоянием в просвет 
различных по форме и протяженно- 
сти атеросклеротических бляшек, 
преимущественной локализацией 
которых являются места бифурка- 
ции артерий и их задняя стенка. 
Неровность контуров самих бляшек 
и их изъязвление свидетельствуют о 

  

 

Рис. 2.143. Ангиофиброскопия (пато- 
логоанатомический материал). Область 
бифуркации брахиоцефального ствола. 

Рис. 2.145. Ангиофиброскопия (пато- 
логоанатомический материал). Атеро- 
склеротическая бляшка в просвете об- 
щей подвздошной артерии. 
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Рис. 2.146. Ангиофиброскопия (пато- 
логоанатомический материал). Атеро- 
склеротическая бляшка в просвете об- 
щей подвздошной артерии. 

Рис. 2.148. Ангиофиброскопия (пато- 
логоанатомический материал). Атеро- 
склеротическая бляшка в просвете об- 
щей бедренной артерии. 

 

наличии распада участков атерока- 
льциноза. В местах окклюзии про- 
свет стенозированных артерий име- 
ет вид конуса, заканчивающегося 
слепо (рис. 2.146—2.149). 

При эндоскопии стенок артерии 
после выполнения из нее полуза- 

крытой эндартерэктомии хорошо 
визуализируется гладкая поверх- 
ность белесовато-желтого цвета с 
четко очерченными, циркуляр- 
но располагающимися волокнами 
среднего слоя без перфораций и 
кровоизлияний.  В случаях полуза- 

  

 

Рис. 2.147. Ангиофиброскопия (пато- 
логоанатомический материал). Атеро- 
склеротическая бляшка в просвете на- 
ружной подвздошной артерии. 

Рис. 2.149. Ангиофиброскопия (пато- 
логоанатомический материал). Атеро- 
склеротическая бляшка в просвете по- 
верхностной бедренной артерии. 
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Рис. 2.150. Ангиофиброскопия (экспе- 
риментальный материал). Внутренняя 
поверхность бедренной артерии после 
выполнения из нее полузакрытой эн- 
дартерэктомии. 

крытой эндартерэктомии, когда 
стенка артерии расслаивается не- 
равномерно, в просвете сосуда ви- 
зуализируются свисающие обрывки 
неудаленной интимы и выстоящие 

из устьев коллатералей остатки ате- 
росклеротических бляшек. Подоб- 
ные находки в просвете артерии 
требуют выполнения дополнитель- 
ной эндартерэктомии с последую- 
щим эндоскопическим контролем 
(рис. 2.150, 2.151). 

К числу эндоскопических при- 
знаков, на основании которых 
можно судить о том, что анастомоз 
выполнен без дефектов, относятся 
ровная линия шва без деформаций 
и сужений, отсутствие прорезыва- 
ния интимы анастомозируемых со- 
судистых сегментов, отсутствие вы- 
стоящих в просвет анастомоза ни- 
тей синтетических сосудистых про- 
тезов и отсутствие пристеночных 
тромбов на линии сосудистого шва. 
Ангиоскопия анастомозов, осмот- 
ренных в отдаленные сроки наблю- 
дения в ходе повторных операций, 
позволяет установить наличие или 
отсутствие сужений и деформаций 
линии шва, а также пристеночных 
тромбов и участков гиперплазии 
интимы (рис. 2.152, 2.153). 

При эндоскопии стенок протеза, 
полностью освобожденных от тром- 

  

 

Рис. 2.151. Ангиофиброскопия (экспе- 
риментальный материал). Просвет бед- 
ренной артерии после полузакрытой 
эндартерэктомии. В просвет выстоит 
обрывок интимы из устья коллатерали. 

Рис. 2.152. Ангиофиброскопия (экспе- 
риментальный материал). Без дефекта 
выполненный анастомоз между алло- 
протезом и общей подвздошной арте- 
рией. 
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Рис. 2.153. Ангиофиброскопия (клини- 
ческий материал). Стеноз анастомоза 
конец в бок между аллопротезом и об- 
щей бедренной артерией. 

ботических масс и «неоинтимы», 
хорошо визуализируются четко 
очерченные, с ровными контурами 
циркулярные гофры. В случаях пе- 
рекрута протеза по оси или сдавле- 
ния его извне окружность просвета 
резко  деформирована.   Не   полно- 

стью удаленные остатки тромботи- 
ческих масс имеют вид единичных 
или множественных наложений 
различной формы и величины тем- 
но-красного цвета, выстоящих в 
просвет протеза. Остатки неудален- 
ной «неоинтимы» в виде выстилки 
ярко-красного цвета покрывают 
гофры, делая их поверхность глад- 
кой. Отслоившиеся участки «нео- 
интимы» в виде диафрагмы частич- 
но или полностью перекрывают 
просвет протеза (рис. 2.154, 2.155). 

При ангиофиброскопии неизме- 
ненных вен хорошо визуализирует- 
ся их просвет, имеющий округ- 
лую форму с ровными контурами. 
В норме эндотелиальная выстилка 
белесоватого цвета, без кровоизли- 
яний и пристеночных наложений. 
В просвете вен визуализируются 
устья боковых притоков округлой 
формы различного диаметра, из ко- 
торых поступает поток крови. Кла- 
паны вен в положении «замкнуто» 
выглядят как створки диафрагмы 
белесоватого цвета, полностью за- 
крывающие просвет сосуда. Откры- 
тые створки клапанов, прилегая к 
стенкам вены, имеют вид валиков, 

  

 

Рис. 2.154. Ангиофиброскопия (экспе- 
риментальный материал). Стенки ал- 
лопротеза полностью освобождены от 
тромботических масс и «неоинтимы». 

Рис. 2.155. Ангиофиброскопия (экспе- 
риментальный материал). Неудаленные 
остатки тромботических масс на стен- 
ках протеза. 
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Рис. 2.156. Ангиофиброскопия (пато- 
логоанатомический материал). Просвет 
неизмененной большой подкожной 
вены. 

незначительно выступающих над ее 
поверхностью. При использовании 
вены in situ на месте иссеченного 
клапана эндоскопически визуали- 
зируется венчик остатков створок, 
незначительно выстоящих в про- 
свет вены. Грубое обращение с 
аутовенозным  трансплантатом  не- 

редко приводит к травме эндотелия 
и появлению кровоизлияний, легко 
диагностируемых в ходе ангиоско- 
пии (рис. 2.156-2.158). 

Таким образом, изучение эндо- 
скопической семиотики сосудов и 
сосудистых трансплантатов явилось 
основой интраоперационной диа- 
гностики сосудистых поражений и 
погрешностей оперативной техни- 
ки, что позволило определить так- 
тику их хирургической коррекции в 
ходе 31 первичной и 37 повтор- 
ных реконструктивных операций у 
68 больных с поражением аорто- 
подвздошного и бедренно-подко- 
ленного сегментов. 

В целях контроля за качеством 
выполнения сосудистого шва нами 
произведена ангиофиброскопия 51 
анастомоза, из которых 30 первич- 
ных анастомозов выполнены в ходе 
первичных и повторных операций и 
21 анастомоз осмотрен в отдален- 
ные сроки наблюдения при повтор- 
ных операциях. В ходе выполнения 
ангиоскопии анастомозов в 21,6 % 
случаев выявлены дефекты, нали- 
чие которых могло привести к ран- 
ним послеоперационным тромбо- 
зам и кровотечениям. 

  

 

Рис. 2.157. Ангиофиброскопия (пато- 
логоанатомический материал). Клапа- 
ны аутовены в положении «замкнуто». 

Рис. 2.158. Ангиофиброскопия (пато- 
логоанатомический материал). Откры- 
тые створки клапана. 
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Рис. 2.159. Ангиофиброскопия (клини- 
ческий материал). Стеноз анастомоза 
конец в бок аллопротеза с бедренной 
артерией. Стрелкой указан участок ги- 
перплазии интимы. 

Дефекты первичных анастомозов 
нами диагностированы в 16,7 % 
первично выполненных анастомо- 
зов.  Ангиоскопия  позволила  выя- 

 
Рис. 2.160. Ангиофиброскопия (клини- 
ческий материал). Просвет поверхност- 
ной артерии бедра после выполнении 
из нее полузакрытой эндартерэктомии. 
В просвет артерии выстоят обрывки 
интимы. 

вить и устранить до восстановления 
кровотока в зоне реконструкции та- 
кие погрешности хирургической 
техники сосудистого шва, как про- 
резывание интимы, оставление 
пристеночных тромбов на линии 
шва, стеноз анастомоза и выстоя- 
ние в его просвет нитей синтетиче- 
ских сосудистых протезов. 

Ангиоскопию анастомозов в от- 
даленные сроки наблюдения вы- 
полняли в случаях, когда до опера- 
ции ни ангиография, ни ультразву- 
ковое сканирование не давали до- 
стоверной информации о состоя- 
нии анастомозов. Подобная ситуа- 
ция возникала при тромбозах син- 
тетических протезов. После выпол- 
нения тромбэктомии ангиоскопия 
позволила диагностировать стенозы 
в области анастомозов в 28,6 % слу- 
чаев, что потребовало выполнения 
их соответствующей коррекции 
(рис. 2.159). 

В целом ангиоскопия позволила 
избежать развития ранних после- 
операционных осложнений со сто- 
роны анастомозов у всех больных, 
которым она выполнялась. 

В клинике ангиоскопический 
контроль осуществляли в ходе 20 
операций полузакрытой эндартерэк- 
томии из подвздошных и бедренных 
артерий. В половине случаев эндар- 
терэктомию выполняли с помощью 
ультразвукового комплекса. Прове- 
денные эндоскопические исследова- 
ния показали, что в 20 % случаев 
полузакрытой эндартерэктомии вы- 
явлены не полностью удаленные об- 
рывки атеросклеротически изме- 
ненной интимы, наличие которых 
могло привести к ранним послеопе- 
рационным тромбозам. Дополните- 
льная эндартерэктомия, предприня- 
тая в этих случаях до восстановле- 
ния кровотока в зоне реконструк- 
ции, позволила избежать развития 
тромбозов в раннем послеопераци- 
онном периоде (рис. 2.160, 2.161). 

Полученные нами результаты ан- 
гиофиброскопии свидетельствуют о 
более высокой эффективности уль- 

298 



 

Рис. 2.161. Ангиофиброскопия (клини- 
ческий материал). Тот же участок про- 
света артерии после дополнительной 
эндартерэктомии. 

тразвуковои эндартерэктомии по 
сравнению с другими методиками 
полузакрытой эндартерэктомии. 

Ангиофиброскопия 30 тромбиро- 
ванных синтетических сосудистых 
протезов после тромбэктомии осу- 
ществлена   в   ходе   28   повторных 

операций. Целью исследования 
явилось осуществление контроля за 
полнотой удаления тромботических 
масс из синтетических сосудистых 
протезов в ходе традиционной 
тромбэктомии катетером Фогарти, 
а также тромбэктомии с использо- 
ванием ультразвукового комплекса. 
Восстановление центрального 
кровотока после непрямой тромб- 
эктомии не гарантирует отсутствия 
пристеночных тромбов, отрыв ко- 
торых после восстановления крово- 
тока может привести к развитию 
эмболии. Данное положение под- 
тверждено результатами ангиофиб- 
роскопии. Эндоскопические иссле- 
дования показали, что восстановле- 
ние кровотока в тромбированном 
сосудистом протезе в 32,1 % наблю- 
дений сопровождалось наличием 
в просвете протеза неудаленных 
тромботических масс, что потребо- 
вало выполнения дополнительной 
тромбэктомии, во время которой 
остатки тромбов и участки «неоин- 
тимы» отделяли от стенок протеза с 
помощью металлических петель и 
колец с последующим удалением их 
катетером Фогарти (рис. 2.162, 
2.163). 

  

 

Рис. 2.162. Ангиофиброскопия (клини- 
ческий материал). Остатки тромботиче- 
ских масс в просвете протеза. 

Рис. 2.163. Ангиофиброскопия (клини- 
ческий материал). Просвет протеза по- 
сле дополнительной тромбэктомии. 
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Рис. 2.164. Ангиофиброскопия (клини- 
ческий материал). Просвет аутовены 
после деструкции створок клапана. 
Стрелкой указана неразрушенная 
створка клапана. 

Полученные нами данные анги- 
оскопии свидетельствуют о более 
высокой эффективности ультразву- 
ковой тромбэктомии по сравнению 
с традиционной тромбэктомией ка- 
тетером Фогарти. Применение эн- 

 
Рис. 2.165. Ангиофиброскопия (клини- 
ческий материал). Просвет той же ауто- 
вены после дополнительной деструк- 
ции створок клапана. 

доскопического контроля за полно- 
той выполнения тромбэктомии из 
синтетических сосудистых протезов 
способствовало снижению частоты 
ретромбозов в раннем послеопера- 
ционном периоде до 3,6 %. 

Эндоскопический контроль за 
полнотой разрушения клапанов и 
выявление мест впадения притоков 
при использовании большой под- 
кожной вены по методике in situ 
нами применены в ходе 10 реконст- 
руктивных операций на бедрен- 
но-подколенном и подколенно-ти- 
биальном сегментах. Во время ан- 
гиоскопии не полностью разрушен- 
ные створки клапанов выявлены у 
60 % больных, что потребовало вы- 
полнения их дополнительной дест- 
рукции. 

Точное определение мест впаде- 
ния в большую подкожную вену 
притоков облегчило их выделение и 
лигирование в ходе реконструкции. 
Полученные результаты свидетель- 
ствуют о высокой информативно- 
сти ангиоскопии при выполнении 
шунтирующих операций по методи- 
ке in situ. В ближайшем послеопе- 
рационном периоде не отмечено ни 
одного случая тромбоза в зоне ре- 
конструкции (рис. 2.164, 2.165). 

Завершающим этапом реконст- 
руктивных вмешательств на сосудах 
являлась интраоперационная анги- 
ография, которую выполняли после 
восстановления кровотока в зоне 
реконструкции. Проведенные ис- 
следования не выявили дефектов в 
зоне реконструкции ни в одном 
случае, что свидетельствует о высо- 
кой информативности предшество- 
вавшей ей ангиофиброскопии. 

Таким образом, на основании 
проведенных нами исследований 
разработана эндоскопическая се- 
миотика сосудов и сосудистых 
трансплантатов в норме и при раз- 
личных формах поражения, что 
позволяет оценить эффективность 
и качество выполнения реконст- 
руктивных вмешательств на сосу- 
дах.   Информация,   получаемая   в 
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ходе интраоперационной ангио- 
фиброскопии на этапе, предшест- 
вующем восстановлению кровотока 
в зоне реконструкции, дает воз- 
можность своевременно диагности- 
ровать и устранять погрешности 
хирургической техники, что в ко- 
нечном итоге значительно снижает 
количество ранних послеопераци- 
онных тромбозов. 

В заключение мы выражаем на- 
дежду, что ангиофиброскопия зай- 
мет достойное место среди интра- 
операционных методов исследова- 
ния сосудов и сосудистых транс- 
плантатов и позволит улучшить ре- 
зультаты реконструктивных вмеша- 
тельств на магистральных сосудах. 
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2.10. Функциональные методы диагностики 

сопутствующей ИБС у больных 

с распространенным атеросклерозом 

на этапе отбора к хирургическому лечению 

В настоящее время сочетание ИБС 
с атеросклеротическим поражением 
аорты и магистральных артерий до- 
стигает 63—83 % [Спиридонов А.А., 
1990; Taylor M.L., 1992], а частота 
послеоперационных кардиальных 
осложнений колеблется от 12 до 
23,2 %. 

В отдаленные сроки после рекон- 
структивных сосудистых операций 
смерть от инфаркта миокарда на- 
ступает у 1,2—5,7 % больных [Gol- 
den М.А., 1990; Taylor M.L., 1992]. 

Характерно, что значительное 
число больных с распространенным 
атеросклерозом (18—43,5 %) стра- 
дают атипичной, бессимптомной 
формой ИБС [Шипулин В.М., 
1991; Fleisher L.A., 1991]. P.F.Cohn 
(1990) сравнивал безболевую ише- 
мию миокарда с верхушкой айсбер- 
га, у которого большая подводная 
часть принадлежит бессимптомной 
ИБС. Нередко атипичное безболе- 
вое течение заболевания коронар- 
ных артерий отмечается даже при 
стенозе венечных артерий до 99 %. 

Приблизительно у 25—50 % боль- 
ных с коронарной патологией ЭКГ 
остается без изменений, что может 
быть обусловлено небольшими уча- 
стками миокарда, в которых разви- 
вается ишемия. Кроме того, элект- 
рические сдвиги в развитии ишемии 
или некроза сердечной мышцы мо- 
гут в ряде зон нивелировать друг 
друга, и при отсутствии регистрации 
во множественных отведениях их 
обнаружить чрезвычайно сложно. 

Примерно у 27—79,3 % больных 
с сочетанной сосудистой патоло- 
гией инфаркт миокарда протекает в 
скрытой безболевой форме и может 
диагностироваться лишь при длите- 
льном ЭКГ-мониторировании или 
во время патологоанатомического 
исследования. 

С учетом значительной роли ко- 
ронарной патологии в структуре 
послеоперационных осложнений и 
причин летальных исходов выявле- 
ние и диагностика сопутствующей 
ИБС у больных с атеросклерозом 
артериального русла приобретают 
особое значение. 

Помимо стандартных клиниче- 
ских критериев сопутствующей 
ИБС (типичная загрудинная боль, 
перенесенный инфаркт миокарда, 
ишемия миокарда и рубцовые из- 
менения на ЭКГ, нарушения ритма 
сердца), существуют высокоинфор- 
мативные методы исследования, с 
помощью которых можно выявить 
скрытые формы ИБС, а также уста- 
новить резерв коронарного крово- 
обращения. 

Под резервом коронарного кро- 
вообращения подразумевается спо- 
собность сосудов сердца увеличи- 
вать кровоток в ответ на повыше- 
ние потребности миокарда в кисло- 
роде на фоне различных провока- 
ционных тестов. С целью его выяв- 
ления у ангиохирургических боль- 
ных используют различные вариан- 
ты ЭКГ-нагрузочных проб с приме- 
нением дозированной  физической 
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нагрузки, фармакологических тес- 
тов, чреспищеводной электро- 
кардиостимуляции, сцинтиграфии 
миокарда, стресс-эхокардиографии, 
а также суточного холтеровского 
ЭКГ-мониторирования. 

Пробы с дозированной физиче- 
ской нагрузкой. 

Виды нагрузок: 
• подъем и спуск по специаль- 

ным ступенькам (степ-тест, или 
проба Мастера); 

• педалирование на велоэргомет- 
ре; 

• бег и ходьба на тредмиле; 
• работа на ручном эргометре. 
Пробы базируются на следую- 

щих общих закономерностях. При 
физической нагрузке кровоснабже- 
ние работающих органов и тканей 
резко увеличивается за счет вклю- 
чения компенсаторных механиз- 
мов, в частности значительного 
повышения работы сердца (увели- 
чение частоты пульса, повышение 
артериального давления, возраста- 
ние потребности миокарда в кис- 
лороде). В этих условиях несоот- 
ветствие между реальным крово- 
снабжением миокарда и потребно- 
стями в нем может вызвать на ЭКГ 
ишемические изменения миокар- 
да, что позволяет судить о состоя- 
нии коронарного кровообращения. 
Значение пробы подчеркивается 
определенной корреляцией ее ре- 
зультатов со степенью и числом 
пораженных венечных артерий, 
прогнозом ИБС. 

Нагрузочные пробы проводят на 
фоне отмены за 2—3 дня до иссле- 
дования антиангинальных препара- 
тов (кроме нитроглицерина). 

Ниже приведены показания к 
проведению пробы с физической 
нагрузкой у ангиохирургических 
больных. 

▲ В целях диагностики: а) выяв- 
ление ЭКГ-признаков ишемии 
миокарда, связанных с коронарной 
недостаточностью; б) выявление 
скрытых нарушений сердечного 
ритма и проводимости. 

▲ Дифференциальная 
диагности- 
ка изменений ЭКГ, обусловленных 
нарушением коронарного кровооб- 
ращения, с изменениями, связан- 
ными с заболеваниями некоронаро- 
генной природы. 

▲ Определение толерантности к 
нагрузке, т.е. уровня физической 
нагрузки, при котором у больных 
ИБС появляются субъективные 
или объективные признаки ишемии 
миокарда. 

▲ Контроль за эффективностью 
различных видов лечения больных 
с коронарной патологией (медика- 
ментозное, хирургическое). 

Противопоказаниями к проведе- 
нию пробы служат выраженная не- 
достаточность кровообращения (тя- 
желее НА стадии), острый период 
инфаркта миокарда, быстропро- 
грессирующая или нестабильная 
стенокардия, гипертоническая бо- 
лезнь II—III стадии, тяжелый аор- 
тальный стеноз, выраженные нару- 
шения сердечного ритма (тахикар- 
дия свыше 100—110 в 1 мин, поли- 
топная экстрасистолия), острый 
тромбофлебит, выраженная дыха- 
тельная недостаточность. 

Критерии прекращения пробы с 
физической нагрузкой. 

I. Реакция пульса: одним из 
основных критериев прекращения 
пробы с физической нагрузкой по 
рекомендации ВОЗ является повы- 
шение пульса до субмаксимальной 
величины, составляющей пример- 
но 75 % максимально возможного 
для данного лица (максимальную 
величину пульса определяют по 
формуле: 220 минус возраст в го- 
дах). 

II. Электрокардиографические из- 
менения: 

• горизонтальное или дугообраз- 
ное смещение сегмента ST вниз по 
отношению к изоэлектрической ли- 
нии на 1 мм и более (горизонталь- 
ного или косонисходящего типа 
длительностью 0,08 с после точки j); 

• смещение сегмента ST вверх на 
1  мм и более,  сопровождающееся 
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смещением сегмента SТвниз в про- 
тивоположных отведениях; 

• существенные нарушения сер- 
дечного ритма — регистрация час- 
тых (4:40) экстрасистол, групповых, 
политопных или ранних экстраси- 
стол, пароксизмальной тахикардии, 
трепетания или мерцания предсер- 
дий; 

• выраженные нарушения атрио- 
вентрикулярной или внутрижелу- 
дочковой проводимости. 

III. Изменения артериального 
давления: 

• повышение АД до 220/120 мм 
рт.ст.; 

• отсутствие прироста или паде- 
ние АД при повышении мощности 
нагрузки. 

IV. Другие признаки: возникно- 
вение приступа стенокардии, чрез- 
мерная одышка или удушье, голо- 
вокружение, выраженная усталость, 
боль в икроножных мышцах и др. 

Очевидно, что пробы с физиче- 
ской нагрузкой значительно огра- 
ничены у ангиохирургических боль- 
ных в связи с частой высокой арте- 
риальной гипертензией, наличием 
синдрома перемежающейся хромо- 
ты, исходной синусовой тахикар- 
дии на фоне выраженного болевого 
синдрома в ишемизированной ко- 
нечности. 

Толерантность к физической на- 
грузке и соответственно уровень 
коронарного резерва оценивают по 
пороговой нагрузке, при которой 
возникли критерии положительной 
пробы. 

Низкая: 25—50 В 
(150-300 кгм/мин). 

Средняя: 50—100 В 
(300-500 кгм/мин). 

Высокая: 125 В и выше 
(более 500 кгм/мин). 

Следует различать положитель- 
ный, отрицательный и сомнитель- 
ный результаты нагрузочной пробы. 

Об отрицательном результате 
пробы можно говорить в тех случа- 

ях, когда пациент достиг заданной 
возрастной ЧСС без возникновения 
клинических или электрокардио- 
графических критериев ишемии 
или дисфункции миокарда. Это 
свидетельствует о высоком коро- 
нарном резерве либо об отсутствии 
у больного признаков ИБС. 

О положительном результате го- 
ворят в тех случаях, когда во время 
пробы появляются электрокардио- 
графические признаки коронарной 
недостаточности (горизонтальное 
или косонисходящее смещение сег- 
мента ST на 1 мм и более от точ- 
ки j) независимо от одновременно- 
го развития или отсутствия присту- 
па стенокардии. 

Проба считается сомнительной, 
если у больного во время исследо- 
вания развился болевой синдром в 
грудной клетке без ишемических 
изменений на ЭКГ, наблюдалось 
снижение сегмента ST на 0,5 мм, 
обнаружены нарушения ритма и 
проводимости, произошло падение 
артериального давления на 20 мм 
рт.ст. и более на высоте нагрузки. В 
этом случае больному показано 
проведение других диагностических 
методик с более высокой чувстви- 
тельностью метода. 

Диагностическая ценность любой 
нагрузочной пробы определяется ее 
чувствительностью (способностью 
метода давать наименьшее число 
ложноотрицательных результатов) и 
специфичностью (способность ме- 
тода давать наименьшее число лож- 
ноположительных результатов). 

 

где ИП — истинно-положительный 
тест; ЛП — ложноположительный 
тест; ИО — истинно-отрицатель- 
ный тест; ЛО — ложноотрицатель- 
ный тест. 
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Чем выше специфичность пробы, 
тем лучше она определяет истинно- 
отрицательные результаты и дает 
наименьшее число ложноположи- 
тельных. Вместе с тем высокая чув- 
ствительность пробы прогнозирует 
наибольшее число истинно-поло- 
жительных результатов. 

Ложноположительный результат 
пробы (электрокардиографические 
критерии ишемии миокарда) может 
быть выявлен и при неизмененных 
коронарных артериях: при нейро- 
циркуляторной дистонии, а также 
гипертрофии левого желудочка или 
пролапсе митрального клапана; у 
лиц, применяющих эстрогены, сер- 
дечные гликозиды, препараты, 
влияющие на электролитный ба- 
ланс. У женщин частота ложнопо- 
ложительных результатов пробы 
значительно выше, чем у мужчин. 

Частота ложноотрицательных тес- 
тов, по данным различных авторов, 
колеблется от 10 до 37 %. Ложноот- 
рицательные результаты нагрузоч- 
ных тестов возможны при крупно- 
очаговом кардиосклерозе, когда в 
рубцовой зоне затруднена электро- 
кардиографическая интерпретация 
ишемических изменений миокарда. 
В данном случае показана стресс- 
эхокардиография. Чем тяжелее 
и распространеннее стенотические 
изменения коронарных артерий, 
тем чаще в ходе теста на ЭКГ выяв- 
ляется ишемия миокарда и тем ме- 
ньше вероятность получения лож- 
ноотрицательного результата теста. 

Вероятность двух-трехсосудисто- 
го стенотического поражения коро- 
нарных сосудов или ствола левой 
коронарной артерии достаточно ве- 
лика в следующих ситуациях: 

• при косонисходящем смещении 
сегмента ST более чем на 2 мм; 

• при раннем появлении ишеми- 
ческих признаков на ЭКГ (т.е. при 
низкой физической нагрузке — 
150-300 кгм/мин); 

• при появлении ишемических 
изменений на ЭКГ в 3 отведениях и 
более; 

 

• при сохранении ишемических 
изменений сегмента ST после пре- 
кращения нагрузки в течение более 
чем 5 мин; 

• при возникновении ишемиче- 
ских признаков на ЭКГ при ЧСС 
ниже 120 в 1 мин; 

• при появлении подъема сегмен- 
та ST на 2 мм и более (в отведени- 
ях, где нет зубцов Q и QS); 

• при развитии в ходе теста арте- 
риальной гипотонии; 

• при появлении зубца S в III 
стандартном отведении [Аронов Д.М., 
1995]. 

Подобные изменения могут на- 
блюдаться также при выраженной 
ишемической дисфункции миокар- 
да левого желудочка. Подъем сег- 
мента ST, индуцированный физи- 
ческой нагрузкой, может быть обу- 
словлен возникновением спазма 
коронарной артерии. Для подтвер- 
ждения роли спазма в подобных 
случаях целесообразно проведение 
холодовой пробы или медикамен- 
тозного теста с эргометрином. 

Ранее тесты с дозированной фи- 
зической нагрузкой, особенно ве- 
лоэргометрическая проба с ножным 
приводом и тредмил-тест, имели 
достаточно широкое применение в 
сосудистой хирургии. Чувствитель- 
ность этих методов колеблется от 
23 до 74 %, специфичность состав- 
ляет 35—89 %. Они зависят от тя- 
жести поражения коронарных арте- 
рий и системы регистрации ЭКГ. 
Так, чувствительность ВЭМ при од- 
нососудистом поражении коронар- 
ных артерий может составлять 
50 %, тогда как при поражении 
ствола левой коронарной артерии 
чувствительность метода возрастает 
до 100 % [Азизов В.А., 1992]. 

При оценке резерва коронарного 
кровообращения по результатам 
ВЭМ 64,7—79 % ангиохирургиче- 
ских больных могут быть отнесены 
к низкому функциональному клас- 
су — III—IV. По данным J.Ponson- 
naille (1991), 6,2 % положительных 
тестов выявляется у пациентов без 
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исходной клиники ИБС. В данной 
группе больных отмечается высо- 
кий уровень смертности (23 %), 
причем в 57,5 % случаев — от коро- 
нарогенных причин. 

Для повышения чувствительно- 
сти ВЭМ в последние годы в ангио- 
хирургических клиниках применя- 
ют сочетание ЭКГ-нагрузочных 
проб и сцинтиграфии миокарда с 
таллием-201. Предсказующая цен- 
ность положительного результата в 
данном случае достигает 90,6 %. 
Следовательно, всем пациентам с 
положительным ЭКГ-нагрузочным 
тестом в сочетании с сцинтигра- 
фией миокарда показана корона- 
рография с последующим аортоко- 
ронарным шунтированием. Однако 
диагностическая ценность этих ме- 
тодов резко снижается у пациентов 
с атеросклеротическим поражением 
артерий нижних конечностей, так 
как появление ишемических болей 
в нижних конечностях при прове- 
дении пробы не позволяет достиг- 
нуть диагностических критериев и 
объективно оценить толерантность 
миокарда к нагрузке. Только 29,3— 
54 % больных при функциональных 
тестах способны достичь 75 % на- 
грузки. Использование статических 
и динамических нагрузок, выпол- 
няемых руками, позволяет устра- 
нить этот недостаток. Многими ис- 
следователями в комплекс диагнос- 
тического обследования пациентов 
с сосудистыми заболеваниями 
включена ручная ВЭМ. Однако 
данная методика обладает доста- 
точно низкой чувствительностью 
(24,1—45,5 %), но высокой специ- 
фичностью (100 %), и при сохране- 
нии ишемической депрессии после 
нагрузки в течение 3—5 мин поло- 
жительный тест свидетельствует о 
тяжелой коронарной патологии 
(III—IV ФК), что может служить 
показанием к аортокоронарному 
шунтированию до реконструктив- 
ной сосудистой операции. Сочетан- 
ное применение двух видов физи- 
ческой  нагрузки,  таких  как тред- 

мил-тест и ручная ВЭМ, повышает 
чувствительность метода до 81,8 % 
при специфичности 87,5 %. 

Изометрический тест выполняют 
с помощью кистевого динамометра, 
который позволяет непрерывно 
контролировать величину мышеч- 
ного усилия. Пациенты сжимают 
правой кистью ручку динамометра 
с силой, равной 1/3 максимальной, с 
одновременной регистрацией ЭКГ 
и синхронным измерением АД. 
Пробу продолжают до развития 
непреодолимого утомления мышц 
предплечья. Оценивают информа- 
тивность количественных показате- 
лей АД, ЧСС и их произведения — 
индекса пульс-давление (ИПД) в 
покое и на высоте нагрузки. 

Диагностическими критериями 
положительной пробы считают го- 
ризонтальное или косонисходящее 
снижение сегмента ST на ЭКГ не 
менее чем на 0,5 мм ниже изоли- 
нии. Чувствительность этой мето- 
дики в общей группе больных ИБС 
составляет 43,5 %, а специфич- 
ность — до 100 %. Все пациенты с 
положительной пробой имеют при- 
знаки ИБС и принадлежат к тяже- 
лому классу коронарной недоста- 
точности. Сравнительный анализ 
результатов этой пробы с данными 
коронарографии выявил, что высо- 
кой диагностической значимостью 
изометрическая нагрузка обладает 
при двух-трехсосудистом пораже- 
нии, т.е. в III—IV ФК. Точность 
прогнозирования послеоперацион- 
ных осложнений колеблется от 88 
до 100 %. 

Таким образом, изометрическая 
нагрузка является высокоспеци- 
фичным методом для выявления 
тяжелой коронарной патологии. 
Для повышения диагностической 
ценности целесообразно сочетать ее 
с другими методиками — Холодо- 
вым и дипиридамоловым тестами, 
динамическими нагрузками, сцин- 
тиграфией миокарда. 

Одной из общедоступных мето- 
дик провоцирования ишемии мио- 
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карда и оценки резерва коронарно- 
го кровообращения является чрес- 
пищеводная электрокардиостимуля- 
ция (ЧПЭС). Диагностика ИБС при 
приведении ЧПЭС основана на вы- 
явлении электрокардиографических 
признаков ишемии миокарда при 
повышении потребности миокарда 
в кислороде, возникающем в ответ 
на увеличение ЧСС без существен- 
ного изменения АД. 

Следовательно, ЧПЭС имеет 
преимущество перед велоэргомет- 
рической пробой в диагностике 
ИБС у пациентов с повышенным 
АД. Отсутствие реакции АД при 
ЧПЭС в некоторых случаях дает 
возможность дифференцировать 
истинно ишемические изменения 
сегмента -ST ОТ нарушений фазы ре- 
поляризации, обусловленных пере- 
грузкой левого желудочка при арте- 
риальной гипертензии. 

Кратковременность индуциро- 
ванной при ЧПЭС ишемии (в тече- 
ние нескольких секунд после пре- 
кращения стимуляции снижение 
сегмента ST исчезает) позволяет ис- 
пользовать этот метод для диагнос- 
тики ИБС у больных с нестабиль- 
ной стенокардией. 

Кроме того, ЧПЭС используют 
для выявления заболеваний, свя- 
занных с нарушениями ритма серд- 
ца и проводимости, в том числе 
синдрома слабости синусового узла. 

Методика проведения. Тест вы- 
полняют по общепринятой методи- 
ке с использованием ЭКСП-Д и 
транспищеводного зонда ПЭДСП-2 
с напряжением 10—40 мВ в зависи- 
мости от порога болевой чувствите- 
льности пациента. Исследование 
выполняют натощак или через 2 ч 
после приема пищи. После местной 
анестезии слизистой оболочки но- 
соглотки 2 мл 2 % раствора лидока- 
ина стерильный электрод вводят 
через нос (реже через рот) в пище- 
вод на глубину 45 см в место мак- 
симальной положительной ампли- 
туды зубца Р, что соответствует 
уровню нижней части левого пред- 

сердия. Стимуляцию начинают с 
частоты, равной 100 имп/мин. В да- 
льнейшем частоту искусственного 
ритма ежеминутно ступенеобразно 
увеличивают на 20 до достижения 
ЧСС 170 в 1 мин, возникновения 
диагностических критериев поло- 
жительной пробы (приступа стено- 
кардии средней интенсивности или 
снижения сегмента ST на 1 мм го- 
ризонтального или косонисходяще- 
го типа длительностью 0,08 с после 
точки j). При отсутствии клиниче- 
ских или электрокардиографиче- 
ских проявлений ишемии миокарда 
продолжительность стимуляции на 
последней ступени нагрузки со- 
ставляет 2 мин. В случае возникно- 
вения атриовентрикулярной блока- 
ды II степени до достижения крите- 
риев прекращения пробы внутри- 
венно струйно вводят 1 мг атропи- 
на сульфата. Запись ЭКГ в 12 стан- 
дартных отведениях и контроль АД 
осуществляют на каждой ступени 
нагрузки и сразу после отключения 
кардиостимулятора. 

Как и при выполнении обычных 
тестов с физической нагрузкой, во 
время ЧПЭС возможно получение 
ложноположительных и ложноот- 
рицательных результатов тестов. 
Так, у определенного процента бо- 
льных с минимальным поражением 
коронарных артерий возможны по- 
явление загрудинной боли по типу 
стенокардии и развитие ишемии во 
время ЧПЭС, что трактуется как 
ложноположительный результат те- 
ста. В связи с этим рекомендуется 
дополнительное продолжение сти- 
муляции еще в течение 30—60 с для 
исключения синдрома регресса 
ишемии и симптома прохождения 
через боль, т.е. самостоятельного 
исчезновения признаков ишемии 
миокарда и стенокардии на фоне 
продолжающейся стимуляции. 

Для предотвращения ложноотри- 
цательного результата пробы у бо- 
льных с критическим стенозом ко- 
ронарных артерий и феноменом 
регресса ишемии предлагается до- 
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полнить стандартный ступенчатый 
протокол стресс-теста пробой с 
внезапной нагрузкой [Голиков А.П, 
1996]. При внезапной нагрузке у та- 
ких больных появляются диагнос- 
тически значимые изменения ко- 
нечной части желудочкового комп- 
лекса ЭКГ, которые быстро регрес- 
сируют вследствие раскрытия кол- 
латеральных сосудов. Таким обра- 
зом, данная дополнительная проба 
позволяет уменьшить вероятность 
ложноотрицательных результатов 
теста у обследуемых больных. 

Проведение ЧПЭС с целью диа- 
гностики ИБС нецелесообразно у 
больных с постоянной формой мер- 
цательной аритмии или атриовент- 
рикулярной блокадой II—III степе- 
ни, так как при этом отсутствует 
возможность навязывания необхо- 
димой ЧСС, а также при исходных 
изменениях ЭКГ вследствие блока- 
ды левой ножки пучка Гиса, выра- 
женной гипертрофии миокарда или 
синдрома Вольфа—Паркинсона— 
Уайта, так как в подобных случаях 
невозможна интерпретация измене- 
ний сегмента ST. 

Диагностическая ценность. Ис- 
следования показали высокую диа- 
гностическую ценность метода 
ЧПЭС в выявлении ИБС у больных 
с атеросклеротическим поражением 
аорты и периферических артерий. 
Сопоставление результатов селек- 
тивной коронарографии и ЧПЭС 
свидетельствует, что ее чувствите- 
льность в диагностике ИБС, обу- 
словленной гемодинамически зна- 
чимым коронарным атеросклеро- 
зом, составляет 75—92 %, а специ- 
фичность — 71—88 %; это соответ- 
ствует результатам обычных нагру- 
зочных тестов, в частности ВЭМ. 
Диагностические возможности 
ЧПЭС выше, чем ВЭМ, в связи с 
чем предпочтительнее использо- 
вать чреспищеводную электрокар- 
диостимуляцию у пациентов с рас- 
пространенным атеросклерозом, 
особенно с целью выявления безбо- 
левых форм ИБС и скрытой ише- 

мии    миокарда    [Шипулин    В.М., 
1991]. 

К широкому практическому при- 
менению в ангиохирургических 
клиниках рекомендуется следую- 
щая классификация оценки резерва 
коронарного кровообращения с по- 
мощью ЧПЭС по пороговой часто- 
те пульса, при которой диагности- 
руются критерии положительной 
пробы [Покровский А.В., 1994]. 

Низкий: ЧСС 100—120 в 1 мин. 
Средний: ЧСС 140 в 1 мин. 
Высокий: ЧСС 170 в 1 мин либо 
отрицательный тест. 

ЧПЭС позволяет оценить не то- 
лько функциональные возможно- 
сти, но и тяжесть поражения коро- 
нарного русла. Так, в группе сред- 
него и низкого коронарного резер- 
ва коронарографически выявляется 
двух-трехсосудистая патология, а 
чувствительность теста при стенозе 
3 коронарных артерий и ствола 
ЛКА возрастает до 94—100 % по 
сравнению с более низкой чувстви- 
тельностью пробы (80—83 %) у бо- 
льных с гемодинамически значи- 
мыми стенозами одно-двухвенеч- 
ных сосудов. 

Для повышения чувствительно- 
сти и диагностической значимости 
ЧПЭС рекомендуется сочетать дан- 
ную методику с дополнительными 
методами исследования, например 
с двухмерной эхокардиографией 
[Бузиашвили Ю.И., 1998]. Прове- 
денный сравнительный анализ 
стресс-эхокардиографии с данными 
коронарографии показал высокую 
чувствительность и специфичность 
стресс-ЭхоКГ в выявлении локали- 
зации и распространенности коро- 
нарного атеросклероза у ангиохи- 
рургических больных (84 и 89 % со- 
ответственно). 

При использовании данной мето- 
дики признаками многососудистого 
поражения являются длительное 
сохранение (более 30 с) индуциро- 
ванной ишемии на ЭКГ в различ- 
ных отведениях и нарушений лока- 
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льной сократимости миокарда ле- 
вого желудочка по данным ЭхоКГ 
после прекращения стимуляции; 
углубление исходных зон диссинер- 
гии с одновременным появлением 
нарушений локальной сократимо- 
сти в других сегментах при низ- 
кой частоте стимуляции (100— 
120 имп/мин). Указанием на нали- 
чие субтотального стеноза и/или 
окклюзии является развитие выра- 
женной депрессии сегмента ST на 
ЭКГ (суммарно более 0,8 мВ) при 
введении электрода для стимуля- 
ции; гипокинезии или акинеза при 
низкой частоте стимуляции (100— 
120 имп/мин) в зоне кровоснабже- 
ния данной коронарной артерии. 

Таким образом, ЧПЭС является 
незаменимым тестом для выявле- 
ния скрытой коронарной патологии 
с нарушениями ритма сердца и 
проводимости у больных с атероск- 
леротическим поражением аорты и 
периферических артерий. Это свя- 
зано с простотой выполнения про- 
бы, ее высокой информативностью, 
возможностью доведения пробы до 
диагностических критериев незави- 
симо от возраста, пола, массы тела 
больного, его физической работо- 
способности, сопутствующих забо- 
леваний, влияния экстракардиаль- 
ных факторов. 

Наряду с нагрузочными тестами 
в диагностике коронарной патоло- 
гии у ангиохирургических больных 
применяются и фармакологические 
пробы. 

Наибольшее распространение 
получил дипиридамол (персан- 
тин, курантил)-тест, предложенный 
M.Tausher и соавт. в 1976 г. 

Достаточно точно о функциона- 
льном резерве коронарных артерий 
свидетельствует величина прироста 
коронарного кровотока в ответ на 
сосудорасширяющие воздействия. 
При введении дипиридамола, явля- 
ющегося конкурентным ингибито- 
ром аденозиндезаминазы, в мио- 
карде усиливается образование аде- 
нозина — естественного регулятора 

сосудистого тонуса, вызывающего 
мощную дилатацию коронарных 
артерий за счет торможения внут- 
риклеточного транспорта ионов ка- 
льция. Это ведет к выраженному 
увеличению кровотока на участках 
миокарда с непораженными коро- 
нарными сосудами и относительно- 
му уменьшению коронарного кро- 
вотока в бассейне пораженных ар- 
терий. Такое абсолютное или отно- 
сительное снижение перфузии мио- 
карда вследствие перераспределе- 
ния кровотока называется феноме- 
ном межкоронарного обкрадывания 
и клинически проявляется присту- 
пом стенокардии и соответствую- 
щими изменениями ЭКГ. 

Методика и оценка результатов 
теста. Больному в горизонтальном 
положении внутривенно струйно в 
течение 8 мин вводят 0,5 % раствор 
дипиридамола (курантила) в рас- 
четной дозе 0,75 мг/кг в 20 мл изо- 
тонического раствора натрия хло- 
рида. В первые 3 мин препарат вво- 
дят в количестве 0,25 мг/кг (у3 сум- 
марной расчетной дозы), при отсут- 
ствии клинических и электрокарди- 
ографических признаков ишемии 
миокарда в течение последующих 
5 мин (с 4-й по 8-ю минуту от на- 
чала введения) — остальные 

г
/ъ сум- 

марной расчетной дозы дипирида- 
мола. ЭКГ регистрируют в 12 обще- 
принятых отведениях до, во время 
введения и в течение 15 мин после 
прекращения введения препарата с 
интервалом 1 мин. Одновременно 
измеряют АД. 

При возникновении приступа 
стенокардии или ишемических из- 
менений на ЭКГ введение дипири- 
дамола прекращают. В случае нара- 
стания этих явлений или при их 
продолжительности более 2 мин 
вводят 10 мл 2,4 % раствора эуфил- 
лина, являющегося конкурентным 
антагонистом дипиридамола. В ря- 
де случаев может быть достаточным 
только прием нитроглицерина. 

Критерии положительной пробы 
такие  же,  что  и  при  проведении 
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ВЭМ, — провоцирование приступа 
стенокардии и ишемические изме- 
нения ЭКГ. 

Чувствительность дипиридамоло- 
вой пробы колеблется от 58,8 до 
75 %, а специфичность составляет 
78-98 %. 

Диагностическая ценность мето- 
да значительно снижается у боль- 
ных с недостаточно развитым кол- 
латеральным коронарным руслом, а 
также при наличии крупноочагово- 
го кардиосклероза [Пакулин И.А., 
1991]. Поэтому, несмотря на удов- 
летворительную клиническую зна- 
чимость чистой дипиридамоловой 
пробы, в сосудистой хирургии для 
предоперационной оценки сопутст- 
вующей ИБС чаще используют 
комбинированные фармакологиче- 
ские пробы. 

Так, широкое распространение 
получила дипиридамол-эхокардио- 
графия (ЭхоКГ). Чувствительность 
данной методики составляет 66— 
74 %, специфичность — 94—96 %, 
предсказующая ценность положи- 
тельного результата — 40—78 %, от- 
рицательного результата — 98— 
99 %. Важно, что большинство ан- 
гиохирургических больных с поло- 
жительным дипиридамол-ЭхоКГ- 
тестом имеют послеоперационные 
кардиальные осложнения. 

Чувствительность данной мето- 
дики зависит от дозы вводимого 
препарата. Увеличение расчетной 
дозы от стандартной (0,56 мг/кг в 
течение 4 мин) до 0,84 мг/кг в тече- 
ние 10 мин повышает чувствитель- 
ность метода с 53 до 74 %. 

Известно, что электрокардиогра- 
фические изменения и боль за гру- 
диной не являются идеальным диа- 
гностическим тестом для миокар- 
диальной ишемии. Регионарные 
нарушения сокращения и особенно 
расслабления стенки левого желу- 
дочка при коронарном атероскле- 
розе возникают значительно рань- 
ше, чем электрокардиографические 
и клинические признаки ишемии, 
поэтому применение ЭхоКГ суще- 
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ственно повышает чувствитель- 
ность и специфичность фармаколо- 
гической нагрузки. Особенно это 
проявляется у больных с гипертро- 
фией миокарда на фоне гиперто- 
нии, блокадой левой ножки пучка 
Гиса, у женщин и при приеме не- 
которых лекарственных препаратов, 
когда интерпретация изменений 
ЭКГ затруднена. 

Принцип диагностики основан 
на появлении зон с нарушенным 
характером движения стенки желу- 
дочка после введения расчетной 
дозы дипиридамола. Так, если в 
норме в ответ на различные виды 
нагрузок отмечается равномерное 
увеличение амплитуды движения 
всех стенок сердца, то при ИБС 
снижение регионарного субэндо- 
кардиального кровотока приводит к 
метаболическим и как следствие — 
механическим аномалиям: сниже- 
нию амплитуды систолического 
движения эндокардиальной поверх- 
ности стенки левого желудочка (ги- 
покинезия), отсутствию систоличе- 
ского движения стенки (акинезия) 
или появлению парадоксального 
систолического выбухания стенки 
(дискинезия). 

Использование ЭхоКГ в диагнос- 
тике ишемии миокарда базируется 
на традиционных представлениях 
об особенностях кровоснабжения 
различных зон миокарда. Сопостав- 
ление данных коронарографии и 
стресс-ЭхоКГ позволило подтвер- 
дить правомерность стандартизо- 
ванного эхокардиографического 
разграничения зон миокарда, снаб- 
жаемых различными коронарными 
артериями. В соответствии с реко- 
мендациями Американской ассоци- 
ации эхокардиографистов левый 
желудочек делят на 6 сегментов с 
учетом кровоснабжения их основ- 
ными коронарными артериями. 
При этом передний и переднесеп- 
тальный сегменты левого желудоч- 
ка относятся к бассейну кровоснаб- 
жения передней межжелудочковой 
артерии;  переднебоковой и задне- 



боковой — к бассейну огибающей 
артерии; задний и заднесепталь- 
ный — к бассейну правой коронар- 
ной артерии. 

Проба дипиридамол-ЭхоКГ счи- 
тается положительной при появле- 
нии объективных признаков ише- 
мии миокарда определенного реги- 
она (ишемические изменения сег- 
мента ST, появление новых нару- 
шений локальной сократимости 
миокарда или усугубление уже име- 
ющихся нарушений сократимости 
не менее чем в двух сегментах). Бо- 
левой синдром, не сопровождаю- 
щийся объективными признаками 
ишемии, не может служить крите- 
рием положительной пробы. 

Дипиридамол-стресс-ЭхоКГ мо- 
жет быть рекомендована к широко- 
му применению в большинстве ан- 
гиохирургических клиник. Доступ- 
ность и низкая стоимость, высокая 
чувствительность и специфичность 
являются ее несомненными досто- 
инствами. Кроме того, данный тест 
незаменим у больных с перемежаю- 
щейся хромотой, высокой артериа- 
льной гипертензией и крупноочаго- 
вым кардиосклерозом, когда элект- 
рокардиографические изменения 
малоинформативны. Преимущест- 
вом метода является отсутствие ги- 
первентиляции и избыточного дви- 
жения грудной клетки в ходе теста, 
что позволяет получать качествен- 
ное ультразвуковое изображение на 
пике ишемии. 

Сочетанные нагрузочные и дипи- 
ридамол-радионуклидные методы 
диагностики, в частности D-сцин- 
тиграфия миокарда с таллием-201 
(D-TL-201), обладают максималь- 
ной чувствительностью и специ- 
фичностью (более 90 и 80 % соот- 
ветственно) и практически 100 % 
предсказующей ценностью в про- 
гнозировании послеоперационных 
осложнений у больных как при на- 
личии, так и при отсутствии клини- 
ческой картины ИБС. 

Методика пробы. Вначале всем 
исследуемым  больным  выполняют 

сцинтиграфию миокарда с TL-201 в 
покое после внутривенного введе- 
ния 2 мл изотопа активностью 
74 МБк. Через 4—7 дней сцинти- 
графию миокарда выполняют в со- 
четании с дипиридамоловой про- 
бой. Дипиридамол вводят внутри- 
венно в дозе 0,5 мг/кг в течение 
4 мин под контролем АД и ЭКГ, а 
затем — таллий-201 в дозе 74 МБк. 
В случае появления клинических 
или электрокардиографических 
признаков ишемии миокарда внут- 
ривенно вводят 10 мл 2,4 % раство- 
ра эуфиллина — физиологического 
антагониста дипиридамола. Далее 
повторно выполняют сцинтигра- 
фию миокарда. 

Перфузионную сцинтиграфию 
миокарда считают положительной 
при появлении новых, расширении 
ранее имевшихся областей гипо- 
перфузии и углублении ее степени 
в ответ на проведение фармаколо- 
гической пробы. 

Следует отметить, что чувствите- 
льность этого метода возрастает с 
тяжестью поражения коронарных 
сосудов и является максимальной 
при многососудистом поражении. 
Выявление дефектов перфузии при 
однососудистом поражении во мно- 
гом зависит от локализации стено- 
за. Однако с помощью радионук- 
лидных методов достоверно опреде- 
лить топику поражения коронар- 
ных артерий невозможно. У боль- 
ных с однососудистым поражением 
могут быть найдены множествен- 
ные дефекты перфузии, и наоборот. 
В то же время если специфичность 
метода при многососудистом пора- 
жении достигает 85—92 %, то в слу- 
чаях менее выраженного поражения 
она колеблется в пределах 60— 
70 %, часто сопровождаясь лож- 
ноположительными результатами. 
У больных с так называемым синд- 
ромом X дефекты перфузии выяв- 
ляют при абсолютно интактных ко- 
ронарных артериях. Дефекты на- 
копления изотопа обнаруживают 
также у женщин в климактериче- 
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ском периоде. Скорее всего, в дан- 
ных случаях речь может идти о вли- 
янии нарушений микроциркуляции 
на получаемые изображения. 

Однако у больных с подозрением 
на ИБС сцинтиграфия миокарда с 
TL-201 в ряде случаев является ме- 
тодом диагностического выбора. 
Так, при атипичной стенокардии с 
50 % вероятностью стеноза коро- 
нарных артерий и ишемических из- 
менений в миокарде положитель- 
ная проба свидетельствует об ИБС, 
а отрицательная — почти полно- 
стью исключает болезнь. 

Другим фармакологическим тес- 
том, заслуживающим отдельного 
рассмотрения, является добутамин- 
стресс-тест, обладающий высокой 
предсказующей ценностью после- 
операционных кардиальных ослож- 
нений в ангиохирургии (20—50 %). 

Добутамин относится к симпато- 
миметическим аминам и обладает 
свойствами стимулятора бета-адре- 
нергических рецепторов. Он повы- 
шает ЧСС, АД, сердечный выброс и 
напряжение стенки левого желу- 
дочка, увеличивая потребность 
миокарда в кислороде. Препарат 
вводят внутривенно, начиная с 
дозы 5—10 мкг/кг в 1 мин, скорость 
инфузии повышают на 5—10 мкг/кг 
в 1 мин каждые 2—5 мин до дости- 
жения максимальной скорости вве- 
дения 40—50 мкг/кг в 1 мин. Для 
более полного достижения необхо- 
димой ЧСС возможно дополни- 
тельное применение атропина в 
дозе 0,25 мг каждую минуту до сум- 
марной дозы 1 мг. Пробу прекра- 
щают при достижении заданной 
ЧСС (75 % максимальной ЧСС) 
либо снижении сегмента ST на 
ЭКГ, появлении приступа стено- 
кардии или локальных нарушений 
сократимости миокарда, артериаль- 
ной гипертензии (систолическое 
АД более 200 мм рт.ст.), артериаль- 
ной гипотонии (снижение систоли- 
ческого АД более чем на 20 мм 
рт.ст.), выраженных аритмий. При 
развитии этих явлений для быстро- 

го купирования сразу после прекра- 
щения инфузии добутамина внут- 
ривенно вводят индерал. 

Критериями положительной про- 
бы считают электрокардиографиче- 
ские признаки ишемии миокарда, 
развитие приступа загрудинных бо- 
лей или локальные нарушения со- 
кратимости миокарда. 

Добутамин-стресс-тест считается 
отрицательным при отсутствии вы- 
шеуказанных изменений по дости- 
жении субмаксимальной частоты 
сердечных сокращений. 

Оценка пробы с добутамином то- 
лько по ЭКГ-критериям, как пра- 
вило, дает невысокую чувствитель- 
ность метода (31—33 %). Поэтому в 
кардиологии и сосудистой хирургии 
чаще применяют сочетанные мето- 
дики (добутамин-ЭхоКГ и добута- 
мин-сцинтиграфия миокарда с тал- 
лием-201). 

При проведении добутамин-Эхо- 
КГ сократимость каждого сегмента 
оценивают в баллах: 1 — при норма- 
льной, 2 — при сниженной (гипоки- 
незия), 3 — при отсутствии сократи- 
мости (акинезия) и 4 — при пассив- 
ном смещении в направлении, про- 
тивоположном нормальному движе- 
нию сегмента в систолу (дискине- 
зия). По результатам балльной 
оценки сократимости каждого из 
визуализируемых сегментов рассчи- 
тывают индекс нарушений локаль- 
ной сократимости (ИНЛС) левого 
желудочка как отношение суммы 
баллов к количеству оцениваемых 
сегментов. ИНЛС рассчитывают в 
покое и при введении добутамина в 
максимальной дозе. При нормаль- 
ной сократимости всех визуализиру- 
емых сегментов этот индекс обычно 
равен 1,0 и увеличивается при нару- 
шениях локальной сократимости ле- 
вого желудочка. 

Критерием развития нарушений 
локальной сократимости считается 
как снижение амплитуды движения 
стенок, так и уменьшение их систо- 
лического утолщения в одном и бо- 
лее сегментах. 
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Для повышения чувствительности 
метода рекомендуется оценивать 
как эхокардиографические, так и 
стандартные электрокардиографи- 
ческие признаки ишемии миокарда. 
Тогда чувствительность метода воз- 
растает до 93 %, а при атеросклеро- 
тическом поражении 3 и более ко- 
ронарных артерий достигает 96 %. 

Добутамин-ЭхоКГ имеет ряд 
преимуществ перед другими мето- 
дами. Так, перенесенный инфаркт 
миокарда и исходные нарушения 
локальной сократимости левого же- 
лудочка не влияют на чувствитель- 
ность стресс-теста, который безо- 
пасен даже в раннем периоде ост- 
рого инфаркта миокарда. Кроме 
того, низкая стоимость и относи- 
тельная безопасность метода, а так- 
же высокая чувствительность дела- 
ют его достаточно перспективным в 
выявлении скрытой коронарной 
патологии у больных с распростра- 
ненным атеросклерозом. 

Другой методикой, доступной 
для применения в клинической 
практике, является предоперацион- 
ное холтеровское мониторирование. 

Мониторирование ЭКГ проводят 
в течение 24—48 ч на фоне отмены 
за 2—3 дня до процедуры антианги- 
нальных препаратов (кроме нитро- 
глицерина). Для записи ЭКГ ис- 
пользуют портативные кардиореги- 
страторы с дешифровкой. Учитыва- 
ют снижение (или подъем) сегмента 
ST на 1 мм и более (относительно 
точки j) горизонтального или косо- 
нисходящего характера длительно- 
стью не менее 1 мин. Определяют 
количество ишемических эпизодов 
в течение суток, средние показатели 
глубины смещения сегмента ST, 
суммарную за сутки (болевую и без- 
болевую) продолжительность ише- 
мии (total ishaemic burden). 

Суточное ЭКГ-мониторирование 
практически не имеет противопока- 
заний, однако в связи с ограниче- 
нием активного двигательного ре- 
жима большинства сосудистых бо- 
льных   при   наличии   перемежаю- 

щейся хромоты диагностические 
возможности метода как индикато- 
ра ишемии миокарда значительно 
снижаются. Метод предпочтителен 
в случае наличия приступов стено- 
кардии при эмоциональных напря- 
жениях покоя или ночной стено- 
кардии, а также для оценки нару- 
шений сердечного ритма. 

Выявление желудочковых экстра- 
систол может использоваться в 
оценке риска внезапной смерти. 
При этом следует учитывать вели- 
чину фракции выброса левого же- 
лудочка. Если при 24-часовом 
ЭКГ-мониторировании появляются 
ложные экстрасистолы и фракция 
выброса при этом составляет менее 
45 %, то прогноз у таких больных 
считается тяжелым, летальный ис- 
ход возможен в 13 % случаев. 

Диагностическими критериями 
развития ишемии миокарда по дан- 
ным холтеровского мониторирова- 
ния является депрессия сегмента ST 
на 1 мм и более длительностью 40 с 
или более 60 мс после точки J. Час- 
тота пульса во время ишемии, дли- 
тельность и максимальная глубина 
депрессии ST могут служить показа- 
телями тяжести поражения коро- 
нарного русла у ангиохирургических 
больных и косвенно отражать резерв 
коронарного кровообращения. 

Чувствительность метода невели- 
ка (55 %), но высоки показатели 
специфичности (87 %) и предска- 
зывающей ценности отрицательно- 
го результата (93 %). 

Следовательно, холтеровское 
ЭКГ-мониторирование служит важ- 
ным дополнительным методом диа- 
гностики сопутствующей ИБС у ан- 
гиохирургических больных, особен- 
но при нарушениях сердечного рит- 
ма и проводимости. 

Целью комплексного обследова- 
ния ангиохирургических больных с 
помощью различных неинвазивных 
методов диагностики сопутствую- 
щей ИБС является выделение из 
общего числа пациентов лиц с низ- 
ким коронарным резервом. Данная 
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С х е м а  2.1. АЛГОРИТМ ОТБОРА АНГИОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ К КОРОНАРО- 
ГРАФИЧЕСКОМУ ИССЛЕДОВАНИЮ 

 

 

группа больных имеет максималь- 
ный риск послеоперационных кар- 
диальных осложнений и нуждается 
в ангиографическом исследовании 
венечного бассейна и тщательной 
предоперационной медикаментоз- 
ной подготовке. Коронарография 
имеет важное клиническое значе- 
ние в диагностике ИБС, морфоло- 
гической идентификации результа- 
тов нагрузочных тестов, а также в 
определении показаний к проведе- 
нию аортокоронарного шунтирова- 
ния перед реконструктивной сосу- 
дистой операцией. 

Мы предлагаем алгоритм отбора 
ангиохирургических больных к ко- 
ронарографическому исследованию 
по результатам функциональных 
диагностических тестов (схема 2.1). 
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2.11. Диагностика ИБС у больных 
с поражением магистральных 
и периферических артерий 

Атеросклероз — одно из наиболее 
опасных заболеваний человечества. 
Экономическая стоимость атероск- 
леротических сердечно-сосудистых 
заболеваний в США только за 
1998 г. оценивается в 289 млрд дол- 
ларов. Причиной этому является 
тот факт, что атеросклероз — рас- 
пространенный процесс, затрагива- 
ющий сердце, головной мозг и пе- 
риферические артерии. Клиниче- 
ские проявления имеют тенденцию 
к сосуществованию, и это во мно- 
гом связано с тем, что главные фак- 
торы риска воздействуют на все ар- 
териальные бассейны [Савчен- 
ко А.Н., Янушко В.А., 1988]. В то 
же время выраженный атеросклероз 
в одной области может непосредст- 
венно предрасполагать пациента к 
развитию поражений в другом сосу- 
дистом регионе. Больные мульти- 
фокальным атеросклерозом (МА) с 
сочетанными поражениями неско- 
льких артериальных бассейнов яв- 
ляются наиболее сложной катего- 
рией пациентов как при диагности- 
ке, так и при выборе тактики адек- 
ватного хирургического и консерва- 
тивного лечения. 

В настоящее время большинство 
исследователей настаивают на 
необходимости диагностического 
скрининга больных атеросклерозом 
с поражением любого артериально- 
го бассейна с целью выявления со- 

четанной патологии той или иной 
степени выраженности [Белов Ю.В. 
и др., 1991; Barnes W.R., 1986]. Об- 
наружение атеросклеротических 
поражений в различных сосудистых 
бассейнах — непростая задача [Ра- 
ботников B.C., Керцман В.П., 
1985]. Неинвазивным методам об- 
следования, в частности нагрузоч- 
ным пробам, придается все боль- 
шее значение. Их ценность особен- 
но велика, если принять во внима- 
ние тот факт, что в большинстве 
случаев они позволяют изучить 
функциональное состояние пора- 
женного органа и определить прио- 
ритетность выполнения лечебных 
процедур. Такого мнения придер- 
живаются многие крупные сосуди- 
стые центры в нашей стране и за 
рубежом, занимающиеся хирурги- 
ческим и эндоваскулярным лечени- 
ем больных MA [De Bekey M.E., 
Lawrie G.M., 1984]. 

Наиболее серьезное проявление 
атеросклероза — ишемическая бо- 
лезнь сердца. Летальность от ИБС, 
и прежде всего от инфаркта мио- 
карда, занимает первое место в 
мире, опережая этот показатель при 
онкологических заболеваниях и при 
инсульте и являясь причиной % 
всех смертных случаев, вызванных 
болезнями сердца, и 70 % общей 
летальности у лиц старше 75 лет. 
ИБС сопровождается высокой ин- 
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валидизациеи населения, вызывает 
серьезные экономические пробле- 
мы [Travers A. et al., 1990]. 

Риск ИМ после сосудистой хи- 
рургии в прошлом был значитель- 
ным, и с целью разрешить эту 
проблему в некоторых сосудистых 
центрах выполняли рутинную пред- 
операционную коронарографию 
[Работников B.C. и др., 1986; Мака- 
ronn M.S., 1990]. Накопившийся 
опыт подтвердил, что высокая сто- 
имость и повышенный риск этого 
исследования не оправданы. 

Оценка состояния миокарда при 
клинической картине ИБС у боль- 
ных МА нередко представляет со- 
бой сложную проблему, так как вы- 
бор адекватного диагностического 
теста должен основываться не толь- 
ко на его информативности как та- 
ковой, но и на возможности его 
выполнения [Спиридонов А.А. и 
др., 1988; Андриевских И.А. и др., 
1989]. Традиционно диагностика 
ИБС основана на изучении клини- 
ки заболевания, сборе анамнеза и 
проведении нагрузочных проб под 
контролем ЭКГ, выполнение кото- 
рых доступно в большинстве меди- 
цинских учреждений. 

В последние годы установлено, 
что только у половины пациентов 
ишемия миокарда приводит к раз- 
витию типичных ангинозных болей. 
Кроме того, у многих больных с ти- 
пичной стенокардией большинство 
эпизодов ишемии миокарда, кото- 
рые проявляются снижением сег- 
мента ST на ЭКГ и нарушением 
функции ЛЖ, протекают незаметно 
для пациента. Кроме этого, основ- 
ные показатели функции сердца в 
покое могут сохраняться на нор- 
мальном уровне даже при выражен- 
ной коронарной патологии. Вслед- 
ствие артериальной недостаточно- 
сти нижних конечностей пациенты, 
нуждающиеся в реконструктивных 
операциях, в большинстве случаев 
ведут малоподвижный образ жизни. 
Поэтому они могут не иметь ана- 
мнеза стенокардии напряжения, т.е. 

традиционные маркеры ишемии 
миокарда могут отсутствовать. Ши- 
рокое внедрение в практическую 
кардиологию нагрузочных тестов 
позволило во многом решить проб- 
лему ранней диагностики коронар- 
ной недостаточности и оценки эф- 
фективности лечения больных ИБС. 

Для изучения функционального 
состояния сердечной мышцы у 
больных ИБС наибольшее распро- 
странение получили электрофизио- 
логические методы, в частности 
электрокардиография. Однако по- 
лагаться только на данные ЭКГ, 
снятой в покое, не следует. Она мо- 
жет быть нормальной при отсутст- 
вии ИМ в анамнезе, возможно на- 
личие изменений конечной части 
желудочкового комплекса в виде 
депрессии сегмента ST и инверсии 
или сглаженности зубца Т, измене- 
ний комплекса QRS в виде появле- 
ния патологического Q, снижения 
амплитуды R. Нередко у пациентов 
имеются нарушения ритма и прово- 
димости. ЭКГ-признаки недоста- 
точности коронарного кровообра- 
щения встречаются у 1/3 больных, 
страдающих тяжелой АГ. Наиболее 
показательна ЭКГ-симптоматика 
на фоне ВРГ атеросклеротической 
этиологии: изменения конечной ча- 
сти желудочкового комплекса, сви- 
детельствующие о наличии ишеми- 
ческих поражений миокарда, встре- 
чаются очень часто [Янушко В.А. и 
др., 1985; Aim S. et al., 1991]. В ряде 
случаев это указывает на то, что 
ишемические изменения миокарда 
у таких больных обусловлены раз- 
витием стенозирующего атероскле- 
роза в коронарных сосудах сердца. 

У пациентов выполняли чреспи- 
щеводную эхокардиографию для 
выявления атеросклеротического 
поражения грудной аорты и ультра- 
звуковое исследование в В-режиме 
для оценки состояния сонных и 
бедренных артерий. В качестве од- 
ного из показателей была предло- 
жена толщина комплекса интима — 
медиа во внутренней сонной арте- 
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рии, которая при значениях более 
1,1 мм рассматривалась как силь- 
ный предиктор ИБС [Burke G. et 
al., 1995; O'Leary D. et al., 1996; Al- 
lan P. et al., 1997]. 

В качестве другого показателя 
была предложена эндотелиальная 
дисфункция коронарных и магист- 
ральных артерий, которая предше- 
ствует развитию скрытого атероск- 
лероза и важна в патогенезе заболе- 
вания. Неинвазивная оценка эндо- 
телиальной функции перифериче- 
ских сосудов (плечевой артерии) 
была описана в 1995 г., и уже на- 
коплен опыт по ее изучению. Па- 
циенты с эндотелиальной дисфунк- 
цией периферических артерий име- 
ют больший риск развития коро- 
нарного атеросклероза, чем лица с 
нормальной функцией эндотелия 
[Anderson Т. et al., 1995]. 

Измерение лодыжечно-плечевого 
индекса в покое является неинва- 
зивным методом оценки проходи- 
мости артерий нижних конечностей 
и скрининга на предмет ОППА. 
Пациенты с индексом ниже 0,90 
имеют двукратную вероятность на- 
личия распространенного пораже- 
ния коронарных артерий и более 
чем четырехкратную вероятность 
инсульта/ТИА, чем при значениях 
индекса выше 0,90 [Cambria R.P. et 
al., 1989; Zheng Z. et al., 1997]. 

Проба с дозированной физиче- 
ской нагрузкой — велоэргометрией 
или тредмилом — является одним 
из наиболее часто используемых 
диагностических методов выявле- 
ния ИБС у больных с сосудистой 
патологией. 

Однако в настоящее время все 
большее место в диагностике ИБС 
у больных с различными сочетан- 
ными заболеваниями, часто лими- 
тирующими проведение исследова- 
ний с физической нагрузкой, зани- 
мают другие физиологические на- 
грузочные тесты. Долгое время на 
первом месте находилась проба с 
электрической стимуляцией пред- 
сердий,  которая дает возможность 

осуществлять в условиях искусст- 
венно вызванной тахикардии уве- 
личение работы сердца и потребно- 
сти в кислороде без выраженного 
участия экстракардиальных факто- 
ров, позволяет оценить функциона- 
льное состояние и сократительную 
способность миокарда, а также ку- 
пировать возникшую ишемию пу- 
тем прекращения стимуляции и бы- 
строго перехода к исходной ЧСС 
[Witteman J. et al., 1990]. 

Проба с ЧПЭС у больных ИБС 
практически не уступает пробе с 
дозированной физической нагруз- 
кой, чувствительность которой, по 
данным ЭКГ и ЭхоКГ, составляет 
73—96 и 87—90 %, а специфич- 
ность - 50-78 и 80-100 % соот- 
ветственно. Вместе с тем ЧПЭС 
имеет ряд преимуществ перед ВЭМ. 
Эта проба может быть проведена у 
пациентов с ишемией нижних ко- 
нечностей, различными заболева- 
ниями опорно-двигательного аппа- 
рата, при хронических неспецифи- 
ческих заболеваниях легких, позво- 
ляет осуществлять более качествен- 
ную регистрацию ЭКГ. Отсутствие 
зависимости от тренированности 
исследуемого, возможность практи- 
чески во всех случаях довести ЧСС 
до требуемых величин, отсутствие 
существенного повышения цифр 
АД дают возможность провести это 
исследование у больных с артериа- 
льной гипертензией и способствуют 
распространению метода. Возмож- 
но также многократное повторение 
исследования в спорных случаях. 

С целью повышения информа- 
тивности нагрузочных проб в оцен- 
ке функционального состояния 
миокарда предложено одновремен- 
ное проведение ЭхоКГ, которая по- 
зволяет неинвазивно визуализиро- 
вать эффект острой и хронической 
ишемии миокарда левого желудоч- 
ка. Применение ЭхоКГ позволяет 
получить при этом дополнительную 
информацию о функциональном 
состоянии левого желудочка, его 
диастолической функции. 

317 



В настоящее время в клиниче- 
ской практике используют различ- 
ные методы ЭхоКГ-исследования: 
двухмерную ЭхоКГ В-режима, од- 
номерную ЭхоКГ М-режима, доп- 
плер-эхокардиографию, стресс- 
ЭхоКГ, стресс-допплер-ЭхоКГ, 
чреспищеводную ЭхоКГ, 3-D Эхо- 
КГ. При этом различные виды 
ЭхоКГ не исключают, а дополняют 
друг друга и позволяют максималь- 
но реализовать возможности неин- 
вазивной ультразвуковой диагнос- 
тики ИБС. Многими авторами от- 
мечена высокая достоверность дан- 
ных ЭхоКГ при оценке функции 
левого желудочка, в частности по- 
казана высокая корреляция данных 
левой вентрикулографии и ЭхоКГ 
при определении КСО, КДО, УО, 
ФВ у больных ИБС. Однако необ- 
ходимо отметить, что, как и на 
примере с ЭКГ, эхокардиографиче- 
ская картина у многих пациентов 
нормальная. При тяжелой ИБС, 
особенно после перенесенного ИМ, 
возможно выявление нарушения 
систолической функции, снижения 
максимальной скорости аортально- 
го кровотока, дисфункции папил- 
лярных мышц с ишемической мит- 
ральной недостаточностью, нару- 
шений диастолической функции в 
виде снижения максимальной ско- 
рости пика Е, уменьшения соотно- 
шения Е/А. У таких больных опре- 
деляются фиброзные изменения 
миокарда в виде интрамуральных 
включений, рубца, аневризмы [С1а- 
essens J. et al., 1991]. 

Сочетание ЭхоКГ-исследования 
с нагрузочными и фармакологиче- 
скими тестами получило название 
стресс-эхокардиографии. Наруше- 
ние локальной сократимости явля- 
ется одним из наиболее ранних по 
времени наступления проявлений 
ишемии, а также более чувствите- 
льным маркером ишемии, чем из- 
менения сегмента ST на ЭКГ. Не- 
маловажно и то, что нарушения ло- 
кальной сократимости можно оце- 
нивать   при   исходно   измененной 
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ЭКГ, что особенно часто встречает- 
ся у больных после перенесенного 
инфаркта миокарда и при наруше- 
ниях проводимости. 

Были проведены многочислен- 
ные исследования различных ком- 
бинаций ЭхоКГ с нагрузочными те- 
стами. Во всех работах показана 
высокая диагностическая ценность 
таких сочетаний. В настоящее вре- 
мя в стресс-эхокардиографии при- 
меняют следующие виды нагрузоч- 
ных проб: 

• динамическая физическая на- 
грузка — тредмил, велоэргометрия 
сидя или лежа; 

• чреспищеводная предсердная 
электростимуляция сердца; 

• фармакологические пробы — с 
добутамином, арбутамином, дипи- 
ридамолом, аденозином; 

• пробы, применяемые редко или 
по специальным показаниям — с 
гипервентиляцией, эргоновином, 
ментальный тест, проба с кистевым 
динамометром и т.д. 

Хорошей альтернативой физиче- 
ской нагрузке как методу индуци- 
рования ишемии миокарда служит 
чреспищеводная предсердная сти- 
муляция сердца. Двухмерная ЭхоКГ 
в сочетании с чреспищеводной сти- 
муляцией является одним из наибо- 
лее точных неинвазивных мето- 
дов диагностики ИБС. В 1984 г. 
P.D.Chapman впервые предложил 
проводить ЭхоКГ в сочетании с 
ЧПЭС для диагностики ИБС. Пре- 
имуществом этого метода является 
то, что удается получить ЭхоКГ- 
изображение достаточно высокого 
качества практически у всех обсле- 
дованных больных, отсутствует ги- 
первентиляция, хорошо контроли- 
руется локальная сократимость ле- 
вого желудочка во время пробы, су- 
щественно меньше вероятность 
возникновения желудочковых нару- 
шений ритма и возможно купиро- 
вание пароксизмальных наджелу- 
дочковых тахикардии стимуляцией. 
Существенно и то, что стресс- 
ЭхоКГ с ЧПЭС можно проводить у 



пациентов, у которых выраженная 
сосудистая патология препятствует 
достижению диагностических кри- 
териев при проведении стресс- 
ЭхоКГ с физической нагрузкой; 
она может быть использована также 
у больных вскоре после операции 
на артериальном русле как прогно- 
стическая процедура. Чувствитель- 
ность и специфичность пробы 
ЧПЭС в сочетании с ЭхоКГ состав- 
ляет 72—90 и 84—92 % соответст- 
венно, однако применение ЧПЭС в 
настоящее время ограничено двумя 
причинами. Первая из них заклю- 
чается в неприятных ощущениях, 
возникающих у пациентов при про- 
ведении процедуры. Чувство жже- 
ния в пищеводе, ускоренное серд- 
цебиение, рвотный рефлекс возни- 
кают у значительной части боль- 
ных. Второй причиной является то, 
что тахикардия, вызванная стиму- 
ляцией, — не вполне адекватный 
аналог физиологической нагрузке. 
При ЧПЭС по сравнению с ВЭМ 
не происходит выраженного уве- 
личения двойного произведения 
(ЧСС х АДсист). Наибольшее рас- 
пространение получили пробы с 
коронарными вазодилататорами, 
вызывающими синдром обкрадыва- 
ния, — дипиридамолом и аденози- 
ном, а также с положительными 
инотропными агентами, увеличива- 
ющими потребность миокарда в 
кислороде, — добутамином и арбу- 
тамином. 

Стресс-ЭхоКГ с дипиридамолом 
выполняют по методике с введени- 
ем максимальной дозы препарата 
(0,84 мг/кг) в течение 10 мин. По- 
мимо ЭхоКГ и ЭКГ, проводят из- 
мерение АД каждые 2 мин. Крите- 
риями прекращения пробы, кроме 
ухудшения сократительной функ- 
ции ЛЖ, считают признаки ише- 
мии миокарда по данным ЭКГ, 
приступ загрудинной боли, сниже- 
ние АД более чем на 20 % от исход- 
ного, непереносимость больными 
побочных эффектов препарата. Не- 
зависимо от результатов пробы по- 

сле ее окончания вводят 5—10 мл 
0,24 % раствора аминофиллина как 
антагониста дипиридамола (адено- 
зина). Чувствительность и специ- 
фичность стресс-ЭхоКГ на фоне 
введения дипиридамола в диагнос- 
тике ИБС составляет, по данным 
различных авторов, 64—88 и 80— 
94 % соответственно, причем чувст- 
вительность увеличивается пропор- 
ционально количеству пораженных 
коронарных артерий и составляет 
37, 71 и 100 % при стенозе 1, 2 и 3 
сосудов соответственно. При сопо- 
ставлении стресс-ЭхоКГ с дипири- 
дамолом и коронарной ангиогра- 
фии установлено, что во многих 
случаях возможно определение ло- 
кализации стеноза на основании 
зон асинергии миокарда. 

Стресс-ЭхоКГ с добутамином яв- 
ляется диагностическим тестом с 
высокой чувствительностью и спе- 
цифичностью (81—94 и 89—96 % 
соответственно). Пробу проводят 
на фоне постоянной внутривенной 
инфузии препарата в ступенчато 
возрастающих дозах — 5, 10, 15, 20, 
30, 40 мкг/кг в 1 мин. Продолжите- 
льность каждой ступени — 3 мин. 
Критериями прекращения 
стресс-теста, кроме таковых для ди- 
пиридамола, являются выраженная 
артериальная гипертензия и тяже- 
лые нарушения ритма сердца. В ка- 
честве антидота используют эсмо- 
лол. Применение этой методики 
особенно оправдано при выявлении 
нарушений сократительной функ- 
ции миокарда в покое, поскольку 
она позволяет определять наличие 
зон жизнеспособного миокарда. 

Особенно важно отметить, что 
оба теста имеют очень высокую от- 
рицательную ценность у пациентов 
с сосудистой патологией, направля- 
емых на хирургическое лечение. 
Отсутствие новых нарушений сис- 
толической функции или усугубле- 
ния исходной диссинергии при 
фармакологической нагрузке ука- 
зывает на низкую вероятность у та- 
ких больных кардиальных осложне- 
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ний, в особенности инфаркта мио- 
карда [Eagle К. et al., 1996]. 

В ряде случаев проведению 
трансторакальной ЭхоКГ мешают 
акустические препятствия на пути 
ультразвукового луча, которые ло- 
кализуются вне сердца (ребра, лег- 
кие, мышцы, подкожная жировая 
клетчатка) или в самом сердце 
(протезированные клапаны, зоны 
кальциноза). Кроме того, при 
трансторакальном исследовании 
для достижения нужной проникаю- 
щей способности ультразвука при- 
ходится применять датчики с часто- 
той 2,5—4,5 МГц, что ограничивает 
разрешающую способность метода. 
Использование чреспищеводного 
ультразвукового доступа позволяет 
преодолеть эти трудности: пищевод 
непосредственно прилежит к лево- 
му предсердию, расположенному 
кпереди от него. Первый чреспи- 
щеводный датчик, разработанный 
Frazin в 1976 г., позволял проводить 
только М-модальное исследование. 
В настоящее время на смену одно- 
плоскостному датчику пришли 
двухплоскостные и омниплановые, 
которые дают возможность прово- 
дить исследование во многих плос- 
костях. Чреспищеводная ЭхоКГ по- 
лучает все большее клиническое 
применение для распознавания 
опухолей и тромбов в предсердиях, 
определения состояния восходящей 
и нисходящей аорты, клапанного 
аппарата и структур эндокарда, а 
также для многоплоскостной оцен- 
ки функции левого желудочка. 

Стресс-ЭхоКГ на сегодняшний 
день является одним из наиболее 
информативных методов неинва- 
зивной диагностики ИБС, оценки 
состояния миокарда, стратифика- 
ции степени коронарной недоста- 
точности. Она не может служить 
альтернативой инвазивным мето- 
дам в оценке коронарной анато- 
мии. Однако стресс-ЭхоКГ, явля- 
ясь более дешевой и безопасной 
процедурой, позволяет получить 
больше информации о физиологи- 

ческом и функциональном значе- 
нии изменений коронарных арте- 
рий, чем инвазивные исследования. 

Важным направлением в диагно- 
стике ИБС стала оценка региональ- 
ных дефектов перфузии левого же- 
лудочка как проявления основного 
патогенетического механизма забо- 
левания — ишемии миокарда 
вследствие недостаточности коро- 
нарного кровотока. Наиболее часто 
с этой целью используют радионук- 
лидные методы диагностики. Ин- 
формация, получаемая с их помо- 
щью, весьма разнообразна. Помимо 
диагностики дефектов перфузии, 
нарушений микроциркуляции, она 
касается некоторых нарушений ме- 
таболизма и рецепторики миокар- 
да, а радионуклидная равновесная 
вентрикулография и томовентрику- 
лография позволяет оценить общую 
и локальную сократительную спо- 
собность миокарда. Статические 
изображения, полученные в состоя- 
нии покоя и достаточно информа- 
тивные при обследовании пациен- 
тов с постинфарктным кардиоскле- 
розом, малопригодны для диагнос- 
тики ИБС, поэтому стандартный 
протокол включает пробу с физиче- 
ской нагрузкой на велоэргометре 
или тредмиле с синхронной регист- 
рацией ЭКГ и АД либо проведение 
одной из фармакологических проб, 
о которых говорилось выше. Наи- 
более часто используют изотоп 
TL-201. 

В настоящее время планарную 
сцинтиграфию, дающую суммарное 
изображение сердца, т.е. наложение 
друг на друга различных бассейнов 
коронарных артерий, заменяет од- 
нофотонная эмиссионная компью- 
терная томография, с помощью ко- 
торой получают томограммы левого 
желудочка в различных плоскостях 
и на разных уровнях. Большинство 
исследователей указывают на высо- 
кую чувствительность нагрузочной 
сцинтиграфии с TL-201 — от 85 до 
93 % [Franco CD. et al., 1989; Car- 
rel Т. et al., 1995]. Чувствительность 
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этого метода возрастает с тяжестью 
поражения коронарных артерий и 
является максимальной при много- 
сосудистом поражении. Несколько 
сложнее обстоит дело со специфич- 
ностью метода. Если при многосо- 
судистом поражении она достигает 
82—92 %, то в случаях менее выра- 
женного поражения колеблется в 
пределах 60—70 %, достаточно час- 
то показывая ложноположительные 
результаты. Кроме ИБС, дефекты 
перфузии с TL-201 могут возникать 
при других формах ишемии и фиб- 
розах, обусловленных кардиомио- 
патиями и микроангиопатиями. 

Каковы же перспективы развития 
методов оценки перфузии миокар- 
да? Наиболее близкой к широкому 
клиническому использованию яв- 
ляется позитронно-эмиссионная 
томография (ПЭТ). Метод основан 
на визуализации перфузии и мета- 
болизма миокарда с использовани- 
ем короткоживущих изотопов водо- 
рода, углерода, азота, кислорода и 
т.д., поступающих в организм в со- 
ставе определенных радиофармако- 
логических препаратов и принима- 
ющих активное участие в метабо- 
лизме. Исследование проводят на 
специальной томографической 
установке, изотопы получают на 
малом циклотроне, протокол иссле- 
дования включает пробу с дозиро- 
ванной физической нагрузкой либо 
фармакологический тест. При ис- 
пользовании изотопов Rb-83 или 
NH3-13 чувствительность ПЭТ в 
выявлении ИБС достигает 95— 
97 %, специфичность — 100 %. 
Уникальность метода заключается и 
в том, что параллельно можно оце- 
нивать локальные дефекты метабо- 
лизма миокарда, например глюкозы 
и жирных кислот. 

В последнее время получены об- 
надеживающие результаты при ис- 
пользовании ультразвуковых мето- 
дов для оценки перфузии миокарда. 
Метод эхоконтрастного исследова- 
ния с внутрикоронарным введени- 
ем взвеси везикул, полученных пу- 

тем обработки раствора урографина 
ультразвуком, перспективен с точ- 
ки зрения дополнительной оценки 
характера перфузии миокарда. Су- 
щественным ограничением методам 
является необходимость введения 
контрастного вещества внутрикоро- 
нарно. Однако первые опыты по 
применению новых контрастных 
веществ позволяют надеяться на 
успех. Делаются попытки оцени- 
вать перфузию миокарда с помо- 
щью сверхбыстрой рентгеновской 
компьютерной томографии, но 
наиболее важные результаты полу- 
чены при использовании магнит- 
но-резонансной томографии. 

Постоянно разрабатываются и 
совершенствуются методы визуали- 
зации артериальных поражений, 
приводящих к сужению просвета 
сосуда или утолщению сосудистой 
стенки. Некоторые из них, исполь- 
зуемые в течение многих лет и ото- 
бражающие состояние просвета со- 
судов (ангиография, допплеровское 
ультразвуковое исследование), наи- 
более значимы для определения 
взаимосвязи артериальной патоло- 
гии и клинической картины. Новые 
методики: ультразвуковое исследо- 
вание в В-режиме, дуплексное ска- 
нирование — позволяют визуализи- 
ровать артериальную стенку и, та- 
ким образом, обеспечивают качест- 
венно иную информацию, ранее 
недоступную исследователям. Такая 
информация особенно важна при 
изучении различных факторов рис- 
ка и их отношения к артериальным 
поражениям. 

Рентгеноконтрастное ангиогра- 
фическое исследование до сих пор 
остается золотым стандартом диа- 
гностики поражения венечных ар- 
терий, определения выраженности 
и распространенности коронарного 
атеросклероза. Данные, получен- 
ные при коронарографии и сопо- 
ставленные с клинической карти- 
ной и результатами неинвазивных 
методов исследования, во многих 
случаях позволяют адекватно оце- 
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нить состояние миокарда, прогно- 
зировать возможность осложнений 
у пациентов после реконструктив- 
ных хирургических вмешательств 
на магистральных и перифериче- 
ских артериях. 

Подводя итог сказанному, следу- 
ет отметить, что различные методы 
диагностики ИБС у больных с со- 
судистой патологией, требующей 
хирургического лечения, составля- 
ют важный элемент предопераци- 
онного обследования пациентов, 
определения возможности выпол- 
нения вмешательства и этапности 
лечения, прогнозирования после- 
операционных осложнений. По- 
следние годы характеризуются по- 
ниманием ограниченных возмож- 
ностей общепринятых нагрузочных 
ЭКГ-тестов. С разработкой и вне- 
дрением в клиническую практику 
современных нагрузочных проб, та- 
ких как эхокардиографические и 
радионуклидные, осуществлен ис- 
тинный переворот в неинвазивных 
исследованиях у данной категории 
больных. Обладая приблизительно 
одинаково высокими диагностиче- 
скими возможностями, сравнимы- 
ми, по данным ряда авторов, с та- 
ковыми золотого стандарта, в част- 
ности с коронарной ангиографией, 
радионуклидные и эхокардиогра- 
фические методики существенно 
различаются по доступности и сто- 
имости. Дороговизна аппаратуры и 
необходимость в изотопах ограни- 
чивают применение радионуклид- 
ных тестов, в то время как, по мне- 
нию экспертов American College 
of Cardiology и American Heart Asso- 
ciation, важным преимуществом 
стресс-эхокардиографии являются 
доступность, распространенность и 
портативность аппаратуры, сравни- 
тельно невысокая стоимость иссле- 
дований, возможность оценки резу- 
льтатов непосредственно после 
окончания исследования в динами- 
ке, а также отсутствие воздействия 
радиоактивных веществ [Eagle К. et 
al., 1996]. 
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2.12. Гормональные и иммунологические 
исследования 

В настоящее время хирургия сосу- 
дов достигла выдающихся результа- 
тов. Ее достижения связаны не то- 
лько с развитием хирургической 
техники, но и с возможностью точ- 
ной топической диагностики пора- 
жения сосудов в различных анато- 
мических областях. 

Высокое АД является одним из 
основных симптомов целого ряда 
нозологии, лечение которых связа- 
но с хирургическими вмешательст- 
вами. 

Этиология симптоматических ар- 
териальных гипертензий представ- 
лена ниже. 

Этиология симптоматических ар- 
териальных гипертензий. 

1. Гипертоническая болезнь. 
2. Первичное поражение почек: 

 

• нефрит; 
• стеноз почечных артерий; 
• врожденные аномалии. 

3. Эндокринопатии: 
• гиперальдостеронизм; 
• синдром Иценко — Кушинга; 
• адреногенитальный синдром 

(гипертоническая форма); 
• феохромоцитома; 
• гипертиреоидизм; 
• акромегалия. 

 

4. Коарктация аорты. 
5. Токсикоз беременных. 
6. Нейрогенная гипертензия: 

 

• быстрое увеличение внутри- 
черепного давления, диэнце- 
фальный синдром; 

• полиневриты, бульбарный 
полиомиелит. 

Как видно из этого перечня но- 
зологии, в сосудистые отделения 
для хирургического лечения симп- 
томатических артериальных гипер- 
тензий поступают больные со сте- 
нозами почечных артерий, с гипер- 
альдостеронизмом, синдромом Ку- 
шинга, феохромоцитомой и коарк- 
тацией аорты. 
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Сегодня гормональные исследо- 
вания проводят с помощью наборов 
реактивов химического, иммуно- 
ферментного и радиоиммунного 
методов. Выбор метода исследова- 
ния зависит от технических воз- 
можностей лаборатории, специали- 
зации и опыта ее сотрудников. 

Гормональные исследования по- 
зволяют не только верифицировать 
диагноз, но и в определенных слу- 
чаях установить точный топический 
диагноз (при обследовании боль- 
ных со стенозами почечных арте- 
рий или опухолями надпочечни- 
ков), а после оперативных вмеша- 
тельств оценить эффективность хи- 
рургического лечения. 

Следует подчеркнуть, что гормо- 
нальные исследования лучше осу- 
ществлять при отсутствии фармако- 
логического лечения заболевания. 
«Фармакологические каникулы» 
должны продолжаться 7—10 дней. 
Если исключить прием фармаколо- 
гических препаратов невозможно, 
то при трактовке результатов иссле- 
дования их влияние должно быть 
учтено. 

Необходимо соблюдать время и 
условия взятия крови или сбора су- 
точной мочи. 

Кровь должна быть взята в спе- 
циальную пробирку, утром натощак 
между 9 и 10 ч утра. Взятие крови в 
другое время сопряжено с измене- 
нием биологического ритма паци- 
ента и, следовательно, с невозмож- 
ностью достоверно оценить изме- 
нения изучаемых параметров по 
сравнению с параметрами практи- 
чески здоровых людей. 

Важно учитывать и условия взя- 
тия крови: при исследовании ак- 
тивности ренина пациент во время 
забора крови должен находиться 
только в горизонтальном положе- 
нии. 



2.12.1. Стенозы почечных артерий 

Важным методом в диагностике 
стенозов почечных артерий являет- 
ся определение активности ренина 
в крови. Результаты этого метода 
свидетельствуют о выраженной 
ишемии почечной паренхимы в ре- 
зультате нарушения артериального 
кровоснабжения ткани почки. 

Особую значимость определение 
активности ренина приобретает 
при двустороннем стенозе артерий 
почек. На вопрос, какую сторону 
поражения необходимо опериро- 
вать в первую очередь, может дать 
ответ исследование активности ре- 
нина в крови почечных вен. Разде- 
льное взятие проб крови из устья 
почечных вен происходит при под- 
ведении сосудистого зонда к месту 
впадения вен в нижнюю полую 
вену. 

Если разница между уровнями 
активности ренина велика и состав- 
ляет 2 раза и более, то в первую 
очередь должна подвергаться ре- 
конструкции артерия той стороны, 
в которой уровень активности ре- 
нина выше. Чем больше разница в 
величинах активности ренина меж- 
ду сторонами, тем благоприятнее 
прогноз оперативного лечения. 

При высоком уровне активности 
ренина в почечных венах и незна- 
чительной разнице в их содержании 
между сторонами следует решить 
вопрос о выполнении одновремен- 
ной реконструкции обеих почечных 
артерий или об отказе от оператив- 
ного лечения. 

Не вызывает сомнения, что резу- 
льтаты определения активности ре- 
нина единственные, от которых за- 
висит хирургическая тактика лече- 
ния больных со стенозами почеч- 
ных артерий. 

Определение активности ренина 
в периферической крови после ре- 
конструктивных операций может 
быть дополнительным критерием 
их эффективности, а значительное 
ее   снижение   после   оперативного 

лечения является благоприятным 
фактором нормализации показате- 
лей АД. 

Следует отметить, что повторное 
исследование активности ренина 
после операции для определения 
динамики показателей целесооб- 
разно проводить через 10—14 дней 
после реконструкции почечных ар- 
терий. 

2.12.2. Гиперальдостеронизм 

Высокое содержание альдостерона 
в периферической крови и его эк- 
скреции с мочой при низкой актив- 
ности ренина в плазме крови может 
быть установлено при первичной 
опухоли коры надпочечников — 
альдостероме. 

Для дифференциальной диагнос- 
тики заболевания применяют ряд 
проб: 

• с нагрузкой натрием — при 
первичном альдостеронизме опре- 
деляют снижение содержания ка- 
лия в сыворотке крови; 

• с нагрузкой спиронолактоном — 
при первичном альдостеронизме со- 
держание калия увеличивается по 
сравнению с исходным уровнем; 

• проба с фуросемидом (лазик- 
сом) — при первичном альдостеро- 
низме значительно повышается 
уровень альдостерона, снижается 
активность ренина в плазме крови; 

• проба с каптоприлом — при 
первичном альдостеронизме уро- 
вень альдостерона и активность ре- 
нина не меняются. 

Вторичный альдостеронизм чаще 
всего сопровождает длительно про- 
текающую гипертоническую бо- 
лезнь. Анамнез и выявление при 
УЗИ двустороннего увеличения 
надпочечников и повышенного со- 
держания альдостерона в перифе- 
рической крови свидетельствуют о 
вторичном гиперальдостеронизме. 

Вторичный альдостеронизм — 
состояние, при котором повышен- 
ное содержание альдостерона свя- 
зано с длительной стимуляцией его 
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секреции ангиотензином II и для 
которого характерно увеличение 
активности ренина, содержания ан- 
гиотензина II и альдостерона в 
плазме крови. 

При альдостероме поражение 
надпочечника чаще преобладает с 
одной стороны. При определении 
уровня альдостерона в крови, отте- 
кающей от надпочечника (при взя- 
тии крови из нижней полой вены 
на уровне устьев надпочечниковых 
вен), можно диагностировать нали- 
чие опухоли и определить сторону 
расположения опухоли. Последнее 
определяет тактику хирургического 
лечения при первичном альдосте- 
ронизме. 

Для оценки эффективности ле- 
чения, помимо изменения клини- 
ческой картины (в первую очередь 
снижения АД), следует определить 
уровень альдостерона и активность 
ренина в плазме периферической 
крови. Выраженное снижение 
уровня альдостерона является хо- 
рошим прогностическим призна- 
ком течения послеоперационного 
периода. 

2.12.3. Синдром Иценко—Кушинга 

Синдром Иценко—Кушинга следу- 
ет отличать от болезни Ицен- 
ко—Кушинга. 

Высокое содержание кортизола и 
показатели АКТГ в крови в норме 
служат диагностическим критерием 
синдрома Иценко—Кушинга (опу- 
холи надпочечников). 

Диагноз болезни и синдрома 
Иценко—Кушинга уточняют диа- 
гностическими пробами с дексаме- 
тазоном и метопироном, а также с 
АКТГ или синактеном (синтетиче- 
ский аналог АКТГ). 

Дексаметазон — центральный 
блокатор секреции АКТГ. При про- 
ведении малой и большой проб с 
дексаметазоном при синдроме 
Иценко—Кушинга уровень корти- 
зола в крови и его экскреция оста- 
ются неизмененными. 
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Метопирон способствует сниже- 
нию образования конечных продук- 
тов стероидогенеза — кортизола, 
альдостерона и кортикостерона. 
При синдроме Иценко—Кушинга 
экскреция 17-ОКС не меняется. 

При проведении пробы с АКТГ у 
больных с синдромом Иценко—Ку- 
шинга секреции кортикостероидов 
не происходит. 

Установление точного диагноза 
является основой хирургической 
тактики у больных с синдромом 
Иценко—Кушинга. 

2.12.4. Феохромоцитома 

Феохромоцитома может развивать- 
ся из хромаффинной ткани не толь- 
ко надпочечника, но и вненадпо- 
чечникой локализации: образова- 
ния могут располагаться от области 
шеи до полости таза, в области би- 
фуркации аорты и области мочево- 
го пузыря. 

Следовательно, основным диа- 
гностическим тестом для диагнос- 
тики феохромоцитом является 
определение в крови и суточной 
моче уровня катехоламинов и их 
метаболитов. 

Гормональная активность фео- 
хромоцитомы не зависит от величи- 
ны опухолей. 

Клиническое течение опухолей 
хромаффинной ткани может прояв- 
ляться постоянным и кризовым ха- 
рактером. 

Дифференциальную диагностику 
феохромоцитом при пароксизмаль- 
ной форме гипертензии проводят 
специальными нагрузочными про- 
бами. 

Проба с гистамином — резкое 
повышение АД в ответ на гистами- 
новую нагрузку — свидетельствует 
о наличии опухоли. 

Пробы с тирамином, глюкагоном 
напоминают результаты нагрузки с 
гистамином, однако они менее ин- 
формативны. 

Проба с введением клофелина: 
при феохромоцитоме внутривенное 



введение клофелина не влияет на 
содержание в крови катехоламинов, 
в то время как при симптоматиче- 
ской гипертензии уровень гормо- 
нов снижается. 

Пробы с реджитином или тропа- 
феном у больных с феохромоцито- 
мами вызывают снижение уровня 
АД. 

Однако гормональные исследова- 
ния являются основными диагнос- 
тическими методами. 

Определение в суточной моче 
высокого уровня адреналина, нор- 
адреналина, ДОФА, дофамина, ме- 
таболитов катехоламинов вани- 
лилминдальной и гомованилило- 
вой кислот служат достоверным 
критерием наличия феохромоци- 
томы. 

Определение уровня катехолами- 
нов и их метаболитов в суточной 
моче, собранной в послеопераци- 
онном периоде после удаления 
феохромоцитомы, может быть кри- 
терием эффективности хирургиче- 
ского лечения. Нормализация уров- 
ня гормонов после операции свиде- 
тельствует об удалении хромаффин- 
ных опухолей. 

Клиническая картина многих со- 
судистых заболеваний сопровожда- 
ется метаболическими нарушения- 
ми разной степени выраженности. 
Последние являются следствием 
нарушений механизмов нейрогумо- 
рально-иммунологической системы 
регуляции. 

Особое значение имеет вторич- 
ная иммунная недостаточность, 
всегда развивающаяся при острых и 
хронических патологических состо- 
яниях. 

С учетом роли иммунной систе- 
мы в развитии различных заболева- 
ний и гнойно-воспалительных 
осложнений у больных на разных 
этапах хирургического лечения ста- 
новится очевидной необходимость 
оценки функционального состоя- 
ния иммунной системы при экстре- 
мальных воздействиях в хирургиче- 
ской клинике. 

Оценка гуморального и клеточ- 
ного иммунитетов функционально- 
го состояния фагоцитарного звена 
иммунной системы регуляции явля- 
ется основой для назначения имму- 
нокорригирующей терапии. 

Специальной подготовки боль- 
ных перед исследованием (кровь 
исследуют утром натощак!) и отме- 
ны назначения каких-либо фарма- 
кологических препаратов не требу- 
ется, хотя многие лечебные агенты 
меняют иммунологическое состоя- 
ние. 

Иммунологическое обследование 
следует проводить в соответствии с 
разработанной панелью стандарт- 
ных тестов, рекомендованных ВОЗ 
(1987) и проблемной комиссией МЗ 
РФ по оценке иммунного статуса 
человека, адекватной диагностике 
типа и степени вторичной иммун- 
ной недостаточности. 

Обследование включает опреде- 
ление количественных и функцио- 
нальных показателей клеточного и 
гуморального звеньев иммунитета, 
фагоцитарной активности нейтро- 
филов. Эти стандартные методы 
позволяют получить необходимую 
информацию в течение рабочего 
дня, что крайне важно для своевре- 
менного назначения и проведения 
иммунокорригирующей терапии в 
ургентных клинических ситуациях. 

Методом выбора является про- 
точная лазерная цитометрия. Для 
этого используют прибор FACScan 
фирмы «BECTON DICKINSON» 
(США) с моноклональными анти- 
телами отечественного производст- 
ва НПЦ «Медбиоспектр» и НПЦ 
«Сорбент» к дифференцировочным 
и активационным маркерам, мечен- 
ных ФИТЦ. 

С помощью этого метода можно 
оценить клеточное звено иммуни- 
тета по количеству лейкоцитов и 
лимфоцитов (в процентах) в 1 мкл 
крови (эти результаты получают 
при обычном клиническом иссле- 
довании периферической крови!), 
по уровню Т-лимфоцитов (CD3

+
), 
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по уровню их иммунорегуляторных 
субпопуляций Т-хелперов (CD4+) и 
Т-супрессоров (CD

+
) и их соотно- 

шений. Последнее характеризует 
величину иммунорегуляторного ин- 
декса (ИРИ = CD4+/CD8+). По 
уровню CD16

+
 можно оценивать 

содержание натуральных киллеров. 
Гуморальное звено иммунитета 

оценивают по относительному и 
абсолютному содержанию В-лим- 
фоцитов (CD22+). 

Клетки, экспрессирующие ре- 
цепторы к интерлейкину-2, к 
трансферрину (СД71), отражают 
активацию клеточного звена имму- 
нитета. 

Методом выбора для определе- 
ния уровня основных иммуноглобу- 
линов А, М и G является метод ра- 
диальной иммунодиффузий. Для 
этой цели рекомендуют использо- 
вать отечественные иммунодиффу- 
зионные планшеты производства 
«РЕАФАРМ» (Москва). 

При методе выбора определения 
фагоцитарной активности нейтро- 
филов (ФАН) применяют частицы 
латекса. 

Концентрацию интерлейкина-2 и 
интерлейкина-6, опухолево-некро- 
тического фактора (TNF) и других 
лимфокинов можно определять на- 
борами для иммуноферментного 
анализа производства зарубежных 
фирм, однако в последнее время на 
рынке появились наборы реагентов 

«Pro Con» для определения цитоки- 
нов отечественной фирмы «Протеи- 
новый контур» (Санкт-Петербург). 

Определение цитокинов крайне 
важно, так как они принимают ак- 
тивное участие в развитии воспали- 
тельных реакций, регуляции гемо- 
поэза, в инфекционном, противо- 
опухолевом, трансплантационном 
иммунитете и других жизненно 
важных функциях. 

Выявленные нарушения иммун- 
ной регуляции при заболеваниях 
сосудов являются показанием для 
назначения иммунокорригирующей 
терапии. Иммунокорректоры по- 
зволяют создать возможность для 
профилактики и лечения инфекци- 
онных осложнений. 

Сегодня препаратами выбора для 
профилактики и лечения вторич- 
ной иммунной недостаточности яв- 
ляются отечественные препараты 
«Полиоксидоний», «Имунофан», 
«Ликопид». Доказано их выражен- 
ное воздействие на нарушенные 
звенья иммунной системы и выра- 
женный клинический эффект. 

Таким образом, в клинике сосу- 
дистой хирургии гормональные и 
иммунные методы исследования 
функционального состояния регу- 
ляторных систем являются важным 
слагаемым не только диагностиче- 
ского процесса, но и увеличения 
эффективности хирургического ле- 
чения. 



Г л а в а  3 

Общие вопросы 

хирургического лечения 

заболеваний сосудов 

3.1. Классификация и терминология 
реконструктивных операций 
на аорте и артериях 

В основу данной классификации 
положен принцип восстановления 
кровотока по пораженному сосуду. 
Исходя из этого, мы попытались 
систематизировать операции и счи- 
таем необходимым уточнить смыс- 
ловое значение используемых в со- 
судистой хирургии терминов. 
1. Реконструктивные операции: 

• резекция с анастомозом ко- 
нец в конец; 

• резекция с протезированием 
(аутотрансплантатом, ксено- 
трансплантатом, гетеротранс- 
плантатом, эксплантатом); 

• реплантация (пересадка арте- 
рий в старое устье); 

• имплантация (перемещение 
артерии в новое русло); 

• реимплантация (повторное 
перемещение артерии в дру- 
гое устье); 

• эндартерэктомия (открытая, 
полуоткрытая, закрытая, 
эверсионная); 

• эмбол и тромбэктомия; 
• непрямая пластика (вшива- 

ние заплаты); 
• эндопротезирование; 
• дилатация (баллонная, ульт- 

развуковая); 

 

• интраоперационная дилата- 
ция; 

• дилатация со стентировани- 
ем; 

• реканализация (лазером, уль- 
тразвуком и пр.); 

• шунтирование (анатомиче- 
ское, экстраанатомическое). 

2. Создание       реверсированного 
кровообращения: 

• артериализация венозных со- 
судов; 

• искусственные артериовеноз- 
ные фистулы (разгрузочные, 
анастомические). 

3. Нереконструктивные       опера- 
ции: 

• декомпрессионные; 
• операции скелетизации; 
• имплантация сальника на со- 

судистой ножке; 
• реваскуляризирующая остео- 

трепанация; 
• операция Илизарова. 

4. Паллиативные операции: 
• грудная симпатэктомия; 
• поясничная симпатэктомия; 
• периартериальная симпатэк- 

томия; 
• резекция окклюзированной 

артерии. 
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При проведении операций проте- 
зирования и шунтирования необхо- 
димо отметить следующее. Назва- 
ние операции должно определяться 
типом проксимального анастомоза. 
Например, если анастомоз бифур- 
кационного протеза с аортой нало- 
жен конец в конец, то независимо 
от типа дистальных анастомозов 
операция должна быть названа «ре- 
зекция аорты с протезированием». 
Следует подчеркнуть, что при этом 
необязательно пересекать аорту и 
удалять часть сосуда. 

Если проксимальный анастомоз 
протеза с аортой наложен конец в 
бок, целесообразно использовать 
термин «шунтирование» вне зави- 
симости от характера дистальных 
анастомозов. При использовании 
линейного протеза, если централь- 
ный анастомоз наложен конец в 
конец, следует говорить о протези- 
ровании.    В    случаях    сохранения 

кровотока по реконструированному 
сосуду, когда оба анастомоза нало- 
жены по типу конец в бок, опера- 
ция должна быть обозначена как 
шунтирование, при этом нецелесо- 
образно употреблять слово «обход- 
ное», так как буквально шунт — это 
мост, существующий параллельно 
естественному руслу. В название 
операции всегда включают указа- 
ние локализации реконструкции и 
вид пластического материала. 

Совершенно очевидно, что каж- 
дый термин не может быть застыв- 
шим. Его понятие, звуковая форма 
получает новое содержание по мере 
применения его в конкретных со- 
временных условиях. Однако мы 
надеемся, что предлагаемые нами 
принципы классификации заболе- 
ваний аорты и артерий будут ис- 
пользованы в выработке единой 
концепции по обсуждаемым вопро- 
сам. 

3.2. Сосудистый шов, 

принципы сосудистой реконструкции 

Идея восстановления проходимости 
сосуда наложением шва всегда была 
заманчивой и давно привлекала 
внимание хирургов. Начало исто- 
рии сосудистого шва обычно свя- 
зывают с именем английского врача 
Hallowel, который еще в 1758 г. 
успешно наложил боковой шов на 
плечевую артерию. 

А.А.Ясиновский (1889) впервые 
сформулировал основные теорети- 
ческие принципы шва артерии, 
справедливые и по сей день: соблю- 
дение строгой асептики, недопусти- 
мость попадания в просвет сосуда 
периадвентициальных тканей и 
шовного материала, необходимость 
проведения нити через все слои со- 
судистой стенки, обязательная 
адаптация интимы двух отрезков 
сшиваемого сосуда, нежелатель- 
ность излишней травматизации ар- 
терий, необходимость прижатия ли- 

нии шва для остановки кровотече- 
ния. 

Одно из условий правильного на- 
ложения сосудистого шва — вре- 
менное прекращение кровотока в 
зоне наложения шва за счет адек- 
ватного пережатия сосудистых 
стволов. При этом возможны три 
варианта. 

• Частичное боковое отжатые. 
Преимуществом способа является 
отсутствие полного прекращения 
кровотока по сосуду. Однако такой 
способ увеличивает риск поврежде- 
ния сосудистой стенки, особенно в 
случаях выраженного склероза или 
кальцификации артерий, и затруд- 
няет экспозицию сосудистой стен- 
ки при наложении шва. 

• Полное поперечное пережатие. 
При этом достигается наилучшая 
экспозиция сшиваемых краев сосу- 
да и обеспечивается их максималь- 
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ная подвижность при выполнении 
реконструкции. Риск повреждения 
сосудистой стенки значительно ме- 
ньше в случае, если зажим накла- 
дывают в зоне без явлений склероза 
и кальцификации (рис. 3.1), однако 
на практике это не всегда выполни- 
мо, поэтому для снижения риска 
фрагментирования бляшки и эмбо- 
лии бранши зажима должны распо- 
лагаться параллельно зоне пораже- 
ния; 

• Внутрипросветная окклюзия — 
ее выполняют при помощи баллон- 
ного катетера. Используют редко, 
например в случае тонкой сосуди- 
стой стенки, которая может быть 
повреждена при пережатии зажи- 
мами, или в случае затруднения 
при обнаружении источника кро- 
вотечения с целью максимально- 
го сокращения времени операции 
и уменьшения объема кровопо- 
тери. 

В настоящее время в сосудистой 
хирургии применяют несколько ва- 
риантов выполнения сосудистого 
шва и сосудистых анастомозов. 
Наиболее простой является техника 
выполнения артериотомии с после- 
дующим закрытием разреза с помо- 
щью сосудистого шва. Эту технику 
используют главным образом при 
операциях тромб(эмбол)эктомии, 
эндартерэктомии. Существует два 
варианта артериотомии — продоль- 
ная и поперечная. Чаще всего вы- 
полняют продольную артериото- 
мию. Это позволяет более тщатель- 
но осмотреть просвет и стенку со- 
суда и в случае необходимости вы- 
полнить реконструктивную шунти- 
рующую операцию; продольное ар- 
териотомическое отверстие может 
быть использовано для наложения 
проксимального анастомоза. 
Основной недостаток продольной 
артериотомии, особенно протяжен- 
ной, — высокая вероятность суже- 
ния просвета сосуда после ушива- 
ния разреза, поэтому для сосудов 
малого диаметра (менее 4 мм) более 
предпочтительна поперечная арте- 

 

Рис. 3.1. Правильное (а) и неправиль- 
ное (б) наложение зажима на стенку 
сосуда в области атеросклеротической 
бляшки. 

риотомия. Начальный прокол стен- 
ки сосуда осуществляют при помо- 
щи скальпеля, тщательно следя за 
тем, чтобы не повредить противо- 
положную стенку сосуда. Затем, ис- 
пользуя угловые ножницы, разрез 
увеличивается в продольном или 
поперечном направлении (рис. 3.2). 
В последующем артериотомическое 
отверстие ушивают непрерывным 
сосудистым швом или с использо- 
ванием заплаты. При этом возмож- 
ны два варианта: 1) первый шов 
выполняют в одном из углов ар- 
териотомического отверстия, пос- 
ле  чего  его  непрерывно  ушивают 
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Рис. 3.2. Артериотомия. 



 

Рис. 3.3. Ушивание артериотомическо- 
го отверстия непрерывным швом. 

(рис. 3.3); 2) накладывают два пер- 
вых шва по углам раны и затем вы- 
полняют два непрерывных шва на- 

 

Рис. 3.4. Пластика артериотомического 
отверстия с использованием заплаты. 

встречу друг другу от углов к центру 
разреза. 

Как уже отмечалось выше, уши- 
вание продольного артериотомиче- 
ского отверстия может привести к 
сужению просвета сосуда. В этом 
случае применяют пластику запла- 
той. В качестве заплат могут быть 
использованы различные материа- 
лы — аутовена, ксеноперикард, 
синтетические ткани и др. Приме- 
нение аутовены более физиологич- 
но. Использование тонкой аутове- 
нозной заплаты нежелательно, так 
как при этом в условиях артериаль- 
ного кровотока высока вероятность 
развития аневризматического рас- 
ширения. Предпочтение при этом 
отдают синтетическим заплатам. 
Наилучшими свойствами обладают 
заплаты из политетрафторэтилена. 
Выкроенная заплата должна соот- 
ветствовать размерам артериотоми- 
ческого отверстия, углы заплаты 
слегка закругляют. Заплату вшива- 
ют непрерывным швом (рис. 3.4). 
Первый шов накладывают в облас- 
ти одного из углов заплаты либо 
накладывают два шва на противо- 
положные углы, выполняя в после- 
дующем два шва навстречу друг 
другу. 

Важнейшим вопросом сосудистой 
хирургии является техника выпол- 
нения сосудистых анастомозов. При 
этом могут быть использованы сле- 
дующие варианты швов (рис. 3.5): 

• отдельные узловые швы — ис- 
пользуют при наложении анастомо- 
зов конец в конец сосудов малого 
диаметра или при выполнении со- 
судистого шва у детей, так как при 
этом варианте возможен рост зоны 
анастомоза; 

• отдельные горизонтальные мат- 
рацные швы — используют глав- 
ным образом при реконструкции 
крупных сосудов, расположенных 
близко к сердцу; 

• непрерывный шов — применя- 
ют наиболее часто; 

• непрерывный горизонтальный 
матрацный шов — выполняют при 
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реконструкции грудной и брюшной 
аорты. 

Существует три основных вари- 
анта наложения сосудистых анасто- 
мозов: конец в конец; конец в бок 
и бок в бок. 

Наиболее простым в техническом 
отношении является соединение 
двух перпендикулярно срезанных 
концов сосуда (или сосуда и проте- 
за) техникой конец в конец (рис. 
3.6). При этом первый шов накла- 
дывают по задней стенке анастомо- 
за либо выполняют два первых шва 
по передней и задней стенке, после 
чего накладывают непрерывный 
шов. В случае сшивания сосудов 
малого диаметра применяют следу- 
ющую модификацию шва: первона- 
чально накладывают три шва-дер- 
жалки под углом 120°, с помощью 
которых просвет сосуда растягива- 
ют. После этого анастомоз выпол- 
няют с помощью отдельных узло- 
вых швов. 

Выполнение описанных анасто- 
мозов требует достаточной подвиж- 
ности сшиваемых концов для адек- 
ватного выполнения шва по задней 
стенке. Кроме того, при сшивании 
сосудов, срезанных перпендикуляр- 
но, высока вероятность стеноза 
анастомоза. Поэтому чаще всего 
при выполнении анастомоза конец 
в конец сшиваемые отрезки среза- 
ют не перпендикулярно, а под уг- 
лом, что позволяет предотвратить 
сужение анастомоза, а кроме того, 
облегчить его наложение в случае 
исходной разницы диаметров сши- 
ваемых отрезков. 

При выполнении любого вида 
сосудистых швов целесообразнее 
использовать атравматические иглы 
и монофиламентные нити. Вкол 
иглы в артериальный сосуд осуще- 
ствляют изнутри кнаружи (рис. 3.7). 
Это особенно важно в случае атеро- 
склеротических изменений артери- 
альной стенки, так как такой спо- 
соб выполнения шва предотвращает 
отслойку интимы и вворачивание 
ее в просвет сосуда. 

 
Рис. 3.5. Швы, используемые при опе- 
рациях на сосудах. 

Анастомоз конец в бок (рис. 
3.8) — наиболее часто используемый 
в сосудистой хирургии вариант пла- 
стики. Общими принципами нало- 
жения такого вида анастомозов яв- 
ляются следующие. Длина артерио- 
томического отверстия должна со- 
ставлять около двух диаметров под- 
шиваемого шунта (аутовена, синте- 
тический протез и др.); проксималь- 
ный отрезок подшиваемого шунта 
срезается под углом, после чего ему 
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Рис. 3.6. Анастомоз конец в конец. 



 

Рис. 3.7. Правильное (б) и неправиль- 
ное направление вкола иглы в артери- 
альную (а) и венозную (в) стенки. 

сшиваемого отрезка с артериотоми- 
ческим отверстием на один из его 
углов накладывают первый шов, а 
затем выполняют непрерывный 
шов по обеим полуокружностям 
анастомоза. Залогом успеха являет- 
ся максимально точное соответст- 
вие диаметра шунта и размера арте- 
риотомического отверстия. 

Наиболее редко используемым 
вариантом сосудистого анастомоза 
является анастомоз бок в бок (рис. 
3.9). Его используют при наложе- 
нии портокавальных анастомозов, а 
также при формировании артерио- 
венозных фистул. При этом, как 
правило, применяют боковое отжа- 
тие стенок сшиваемых сосудов. По- 
сле выполнения артериотомий на 
углы накладывают швы-держалки, с 
помощью которых анастомоз растя- 
гивают. Затем непрерывным швом 
сшивают сначала внутренние, а за- 
тем наружные стенки артериотоми- 
ческих отверстий. 

придают округлую форму. Это по- 
зволяет, с одной стороны, увеличить 
диаметр анастомоза, а с другой — 
расположить шунт под необходи- 
мым углом относительно артерии. 

Как правило, этот угол должен 
составлять 30—45°, однако в неко- 
торых случаях (например, при вы- 
полнении проксимального анасто- 
моза при подмышечно-бедренном 
шунтировании) этот угол может до- 
стигать  75°.   После  сопоставления 

 

Рис. 3.8. Анастомоз конец в бок. Рис. 3.9. Анастомоз бок в бок. 
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Как отмечалось выше, во многом 
залог успеха выполняемого анасто- 
моза зависит от соответствия диа- 
метров сшиваемых сосудов (при 
выполнении анастомозов конец в 
конец) или соответствия диаметра 
сосуда размеру артериотомического 
отверстия, однако на практике час- 
то приходится встречаться с проти- 
воположной ситуацией. В этом слу- 
чае могут быть использованы раз- 
личные способы. Чаще всего при- 
меняют синтетические заплаты, 
вшиваемые со стороны артерии с 
меньшим диаметром, в результате 
чего ее диаметр увеличивается. 
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3.3. Сосудистые трансплантаты 

Окклюзирующие поражения арте- 
рий составляют в настоящее время 
значительную часть в структуре 
сердечно-сосудистых заболеваний. 
Для хирургического лечения таких 
поражений было предложено мно- 
жество вариантов сосудистых 
трансплантатов: аутовена (реверси- 
рованная, in situ), вена пупочного 
канатика   человека,   ксеноартерия, 

алловена, синтетические протезы и 
др. [Беличенко И.А. и др., 1980; Ка- 
тельницкий И.И., 1981; Сергеева 
И.А. и др., 1991; Kunlin J., 1949; Sa- 
biston A., 1997]. Наиболее часто в 
практике сосудистой хирургии ис- 
пользуются аутовенозные транс- 
плантаты и синтетические протезы. 
Аутовена, впервые предложенная 
для пластики сосудов почти век на- 
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зад (в экспериментальных работах 
Carrel в 1902 г.), до настоящего вре- 
мени остается «золотым стандар- 
том» для реконструкции сосудов, 
позволяя в ряде случаев достичь 
75—90 % проходимости шунтов в 
сроки до 2 лет [Беличенко И.А. и 
др., 1980; Geiger G. et al., 1984; Sa- 
biston A., 1997], при этом наиболее 
часто в качестве трансплантата ис- 
пользуют большую подкожную 
вену. Показанием к выполнению 
аутовенозного шунтирования чаще 
всего служат окклюзионно-стено- 
тические поражения бедренно-под- 
коленно-тибиального сегмента, а 
также поражения коронарных арте- 
рий. Кроме того, аутовенозные 
трансплантаты применяют при вы- 
полнении операций на артериях ка- 
ротидного бассейна, почечных ар- 
териях, висцеральных ветвях брюш- 
ной аорты и др. Перед операцией 
рекомендуется предварительно ис- 
следовать состояние предназначен- 
ной для шунтирования аутовены с 
помощью метода дуплексного ска- 
нирования. Это позволяет оценить 
тип строения большой подкожной 
вены (магистральный, рассыпной), 
ее проходимость, состояние стенки, 
а также диаметр ствола вены в про- 
ксимальном и дистальном отделах. 
При этом использование аутовен в 
качестве шунта может быть затруд- 
нено при рассыпном типе их строе- 
ния, варикозных изменениях стен- 
ки, нарушениях проходимости, а 
также диаметре вены в дистальном 
отделе менее 3 мм. 

Выполнение шунтирования с ис- 
пользованием аутовены возможно в 
двух вариантах: реверсированной 
аутовеной и аутовеной in situ. 

При шунтировании реверсиро- 
ванной веной используют подкож- 
ную вену конечности, на которой 
выполняют шунтирующую опера- 
цию, или вену контралатеральной 
конечности. Для профилактики по- 
вреждения трансплантата и его 
спазма пациенту подкожно в ткани, 
прилегающие   к   подкожной   вене 

вдоль ее прохождения, вводят теп- 
лый раствор папаверина. Затем бо- 
льшую подкожную вену выделяют 
на протяжении, соответствующем 
необходимой длине трансплантата. 
Видимые притоки подкожной вены 
перевязывают и отсекают. После 
забора подкожной вены исследуют 
ее целость, нагнетая в вену через 
шприц теплый раствор папаверина 
или гепарина. Видимые поврежде- 
ния вены ушивают. Затем вену ре- 
версируют, т.е. «переворачивают» 
таким образом, что ее дистальный 
конец располагается в области на- 
ложения проксимального анасто- 
моза, а проксимальный конец — в 
области наложения дистального 
анастомоза. После этого по приня- 
той методике выполняют два ана- 
стомоза между артерией и веной, 
чаще всего по типу конец в бок. 

Реверсированную вену с успехом 
используют в качестве короткого 
шунта, обеспечивая хорошие отда- 
ленные результаты [Джаббаров В.В., 
1999; Haimovici H., 1982]. Сложно- 
сти возникают при наложении так 
называемых длинных шунтов, так 
как методике шунтирования ревер- 
сированной аутовеной присущ ряд 
недостатков: малый калибр вены в 
проксимальном отделе, который не 
в состоянии обеспечить достаточ- 
ный приток крови; широкий диста- 
льный отдел, деформирующийся 
при наложении дистального анасто- 
моза; расходящаяся форма шунта, 
не позволяющая обеспечить эффек- 
тивный ламинарный кровоток и 
приводящая к снижению скорости 
кровотока в дистальных отделах 
шунта. Кроме того, выделение вены 
из ложа сопровождается ишемией и 
холодовой травмой, что ведет к по- 
следующему эндотелиальному отеку 
и повреждению субэндотелиальных 
структур, чему приписывается роль 
в развитии различных осложнений 
[Джаббаров В.В., 1999; Abbot W. et 
al., 1974; Butson R. et al., 1985]. 

Аутовенозное шунтирование по 
методике in situ позволяет избежать 
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гидравлического и теплового по- 
вреждения вены; кроме того, вслед- 
ствие равномерного сужения шунта 
данный метод обеспечивает адек- 
ватный кровоток и сохраняет жиз- 
неспособность шунта, что обеспе- 
чивает растущую популярность ме- 
тода среди ангиохирургов. Впервые 
вена в позиции in situ была исполь- 
зована в 1959 г. канадским хирур- 
гом Carrier. Среди отечественных 
исследователей первым доложил о 
результатах операций шунтирова- 
ния артерий подвздошно-бедренно- 
го сегмента подвздошной и бедрен- 
ной аутовеной А.А.Шалимов в 
1961 г. Первое сообщение о резуль- 
татах бедренно-подколенного шун- 
тирования по методике in situ с ис- 
пользованием большой подкож- 
ной вены в клинической практике 
опубликовал Hall в 1961 г. 

Методика операции аутовенозно- 
го шунтирования in situ. Выполняют 
доступ к артериальным стволам в 
области наложения проксимально- 
го анастомоза. Подкожную вену 
выделяют в этой области на протя- 
жении около 5 см, чтобы ею можно 
было свободно манипулировать. 
Вену отсекают, проксимальную 
часть прошивают, а на дистальную 
накладывают атравматический мяг- 
кий зажим Де Бейки. Затем выделя- 
ют артерии в области наложения 
дистального анастомоза (подколен- 
ная или тибиальная), проводят их 
ревизию, определяют место диста- 
льного анастомоза. Дистальный ко- 
нец вены также выделяют на протя- 
жении около 5 см, дистальный ко- 
нец вены прошивают, на проксима- 
льный накладывают атравматиче- 
ский зажим. 

Через дистальный отдел подкож- 
ной вены вводят венотом соответ- 
ствующего размера, который про- 
двигают до проксимального участка 
вены. После этого венотом медлен- 
но, осторожно проводят в дисталь- 
ном направлении к дистальному от- 
резку подкожной вены. Когда вено- 
том входит в каждый клапан и ис- 

секает створки, ощущается сопро- 
тивление. Эту манипуляцию повто- 
ряют 2—3 раза до исчезновения 
ощущения сопротивления; это кос- 
венно подтверждает, что створки 
клапанов иссечены. Венотом извле- 
кают из дистального отрезка под- 
кожной вены. 

Вначале накладывают проксима- 
льный анастомоз атравматической 
иглой 5/0 в предварительно пере- 
жатую бедренную артерию, после 
чего производят пробный пуск кро- 
вотока. При адекватном кровотоке 
по аутовенозному шунту наклады- 
вают дистальный анастомоз с вы- 
бранным участком артерии, предва- 
рительно оценив ретроградный 
кровоток из дистального участка 
артерии. На основании доопераци- 
онного (ультразвукового) или инт- 
раоперационного картирования 
ветвей подкожной вены их перевя- 
зывают через отдельные небольшие 
разрезы. Притоки перевязывают от 
наиболее проксимальных отделов 
вены к дистальным под контролем 
интраоперационной флоуметрии. 
Оптимальным показателем объем- 
ной скорости кровотока по шунту 
считается значение не менее 120 
мл/мин. Следует перевязывать мак- 
симальное число ветвей большой 
подкожной вены с целью устране- 
ния артериовенозного сброса при 
проходимых артериях голени. При 
поражения «путей оттока» следует 
сохранять боковые ветви в области 
дистального анастомоза с целью 
формирования артериовенозного 
сброса (т.е. «разгрузки» шунта). 

Аутовены используют для рекон- 
струкции как периферических, так 
и коронарных артерий. Одно из до- 
стоинств использования аутовен — 
отсутствие тканевой несовместимо- 
сти. Однако имеются указания на 
возможность структурных измене- 
ний стенки аутовены в условиях 
повышенной гемодинамической 
нагрузки. Аутовенозные трансплан- 
таты могут подвергаться аневризма- 
тической дегенерации и даже ате- 
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росклеротической окклюзии [Пи- 
ченников А.П., 1983; Abbot W. et 
al., 1974]. В то же время у 20-30 % 
пациентов использование аутовены 
для артериальной реконструкции 
невозможно из-за тонких вен, рас- 
сыпного типа строения вен, заболе- 
ваний вен (флебиты, варикозное 
расширение), предшествующего 
удаления вен. Применение аутове- 
ны также не всегда возможно в ур- 
гентных ситуациях, требующих 
максимального сокращения време- 
ни операции. Общепринятой аль- 
тернативой во всех этих случаях яв- 
ляется использование синтетиче- 
ских протезов; эти протезы служат 
также основным пластическим ма- 
териалом при выполнении реконст- 
руктивных операций на крупных 
сосудах — аорте, подвздошных ар- 
териях. 

К современным синтетическим 
протезам, используемым в сосуди- 
стой хирургии, предъявляется ряд 
требований: 

• во-первых, протезы должны 
быть изготовлены из химически 
нейтрального синтетического во- 
локна, не вызывающего выражен- 
ной местной реакции тканей; 

• во-вторых, сосудистый протез 
должен быть проницаемым для жи- 
вых тканей и в то же время прони- 
цаемость (порозность) стенки сосу- 
дистого протеза должна быть такой, 
чтобы кровопотеря при импланта- 
ции была минимальной; 

• в-третьих, сосудистый протез 
должен обладать механическими 
свойствами, обеспечивающими 
наиболее выгодные условия крово- 
тока по протезу; 

• в-четвертых, протез должен лег- 
ко стерилизоваться и быть простым 
в обращении [Лебедев Л.В. и др., 
1981]. 

В настоящее время известны три 
основных типа протезов из синте- 
тических материалов: вязаные, тка- 
ные, плетеные. 

Положительными качествами вя- 
заных сосудистых протезов являют- 
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ся их значительная эластичность и 
гибкость. При разрезании такого 
протеза не происходит разлохмачи- 
вания краев, однако при включе- 
нии таких протезов в кровоток че- 
рез их стенку происходит значите- 
льное кровотечение, которое не 
предотвращает даже предваритель- 
ное пропитывание протеза кровью 
больного (praeclotting). 

Основное преимущество тканого 
протеза — небольшая кровопотеря 
при его применении вследствие 
низкой проницаемости стенки про- 
теза. Существенным недостатком 
является их ригидность и жесткость. 

Протезы плетеной конструкции 
занимают промежуточное положе- 
ние между ткаными и плетеными. 
При их применении отмечается не- 
большая кровопотеря при имплан- 
тации, они эластичны и растяжимы 
в продольном и поперечном на- 
правлениях. 

Широко разрабатывается пробле- 
ма химической модификации син- 
тетических протезов, в том числе 
обработка их различными соедине- 
ниями, улучшающими свойства 
протезов. Достаточно распростра- 
ненными являются желатинизиро- 
ванные протезы. Обработка проте- 
зов желатином улучшает их биоме- 
ханические свойства, снижает по- 
розность, улучшает характеристики 
внутренней поверхности протеза. 
Кроме того, в состав протезов часто 
включают гепарин и антибиотики 
для предупреждения тромбообразо- 
вания и развития инфекционных 
осложнений. Эти средства исполь- 
зуют в протезах на специальных но- 
сителях, препятствующих их быст- 
рому «вымыванию» в системный 
кровоток. 

Перспективна также обработка 
внутренней поверхности протезов 
гидрогелями, в которые могут быть 
добавлены различные вещества, в 
том числе антибиотики и гепарин. 
Гидрогели способствуют повыше- 
нию тромборезистентности проте- 
зов и обеспечивают длительное су- 



ществование высоких концентра- 
ций включенных в них веществ. 

Новым направлением являются 
попытки биологической модифика- 
ции внутренней поверхности син- 
тетических протезов, в частности 
покрытия поверхности слоем эндо- 
телиальных клеток. Эти работы на- 
ходятся на стадии эксперименталь- 
ных исследований. 

Наибольшую популярность при- 
обрели синтетические протезы из 
политетрафторэтилена (PTFE) — 
«Гортекс», «Витафлон». Для них ха- 
рактерны высокая пористость, гиб- 
кость, подвижность, прочность, вы- 
раженная биологическая инерт- 
ность. Несмотря на наличие много- 
численных пор, стенка протеза не- 
проницаема для крови (нулевая хи- 
рургическая порозность) и в то же 
время доступна для прорастания 
тканями организма. Такие протезы 
могут быть использованы для ре- 
конструкции артерий различных 
диаметров [Покровский А.В. и др., 
1997]. 

Следует подчеркнуть, что наибо- 
лее успешно синтетические проте- 
зы могут быть использованы только 
для реконструкции сосудов боль- 
шого диаметра (аорта, подвздош- 
ные артерии). Результаты их испо- 
льзования при реконструкции сосу- 
дов среднего и малого диаметра 
значительно хуже. 

Особое место занимают разраба- 
тываемые в последние годы стенты 
и эндопротезы. Стенты, изготавли- 
ваемые из нитинола (металла с «за- 
поминающими» свойствами), при 
эндоваскулярном введении в пора- 
женную артерию способны модели- 
ровать ее просвет и прочно удержи- 
ваться в нужном месте в течение 
длительного времени. Сочетание 
стентирования с использованием 
эндопротезов улучшает результаты 
операции. Применение метода во 
многом ограничено его высокой 
стоимостью. 

Неудовлетворительные результа- 
ты применения синтетических про- 

тезов при отсутствии возможности 
использования аутовены вели к не- 
обходимости поиска подходящего 
материала для шунтирующих опе- 
раций. В 1960 г. Barner, DeWeese и 
Schenk высказали идею о возмож- 
ном длительном сохранении и ис- 
пользовании венозных аллопроте- 
зов. Существуют различные подхо- 
ды к проблеме консервации алло- 
вен. Были предложены методы их 
сохранения в растворах альдегидов 
(формалин, глутаральдегид), способ 
обработки ферментами. Такие спо- 
собы не сохраняют жизнеспособ- 
ность алловены, поддерживая тем 
не менее на необходимом уровне ее 
биомеханические свойства, кото- 
рые, по мнению ряда авторов, яв- 
ляются основными факторами в 
оценке пригодности сосудистых 
трансплантатов. Сохранения жиз- 
неспособности ткани можно до- 
стичь за счет обратимой остановки 
клеточного метаболизма при замо- 
раживании ткани [Abbott W. et al., 
1974; Sabiston A., 1997]. 

Внедрение криотехники открыло 
возможность длительного сохране- 
ния жизнеспособных донорских 
вен при сверхнизких температурах 
(до —196 °С в присутствии крио- 
протекторов) без существенного 
повреждения элементов венозной 
стенки. При этом возможно созда- 
ние банка вен, содержащего раз- 
личные образцы венозных алло- 
трансплантатов, полностью подго- 
товленных к использованию для ре- 
конструктивных сосудистых опера- 
ций. Первые клинические экспери- 
менты применения криовен в соче- 
тании с применением низких доз 
иммуносупрессоров показали луч- 
шие результаты, чем при использо- 
вании синтетических протезов [Фе- 
ренц Ю.С., 1986; Sabiston А., 1997]. 

С середины 70-х годов ряд авто- 
ров сделали попытку использовать 
для обходного шунтирования ок- 
клюзии артерий нижних конечно- 
стей вену пуповины. Однако ре- 
зультаты  были  неудовлетворитель- 
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ными вследствие большого процен- 
та тромбозов пуповинной вены. 
Чрезмерная толщина стенки пупо- 
винной вены является одним из ее 
недостатков и вызывает техниче- 
ские сложности при выполнении 
анастомозов артерий с относитель- 
но более плотным и менее эластич- 
ным пластическим материалом. Во 
всех случаях между пуповинной ве- 
ной и артерией необходимо было 
использовать аутовенозную встав- 
ку, что также отрицательно сказы- 
валось на результате [Беличенко 
И.А. и др., 1980; Лукьянов Ю.В., 
1983; Андреев И.Б. и др., 1985]. В 
настоящее время интерес к исполь- 
зованию пуповинной вены заметно 
угас. 

Крупным направлением поиска 
новых пластических материалов 
явилось исследование возможности 
применения ксенотрансплантатов, 
прежде всего ксеногенных артерий. 
«Свежие» ксенотрансплантаты в 
эксперименте были испытаны 
А.И.Морозовой (1909); впоследст- 
вии были предложены различные 
методы консервации ксеноартерий. 
Непосредственные результаты при- 
менения ксенотрансплантатов вна- 
чале были обнадеживающими, од- 
нако с увеличением сроков наблю- 
дения выяснилось, что консерва- 
ция любым способом ненадолго 
продлевает «жизнь» ксеногенных 
артерий: местная реакция всегда 
была выражена, тромбозы и анев- 
ризматические дегенерации встре- 
чались в большом проценте слу- 
чаев. 

Из используемых в настоящее 
время ксенопротезов следует отме- 
тить кемеровский, получаемый из 
внутренней грудной артерии круп- 
ного рогатого скота. Новизна про- 
теза состоит в том, что в отличие от 
других ксенопротезов при его под- 
готовке используют не альдегиды, а 
эпоксисоединения, что, по мнению 
авторов, существенно улучшает его 
свойства. Несмотря на то что при 
использовании    ксенотранспланта- 

тов в клинике для реконструкции 
крупных сосудов получен ряд поло- 
жительных результатов, большинст- 
во хирургов с осторожностью отно- 
сятся к возможности применения 
ксенотрансплантатов в клиниче- 
ской практике. 

Таким образом, в настоящее вре- 
мя предпочтение отдают аутовеноз- 
ным трансплантатам, а в случае не- 
возможности их применения — 
синтетическим протезам, хотя по- 
иски оптимального пластического 
сосудистого материала постоянно 
продолжаются. 
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3.4. Интраоперационный контроль качества 
сосудистых реконструкций 

Основой успеха в ангиохирургии 
являются правильный выбор пока- 
заний к операции, определение 
объема реконструктивного вмеша- 
тельства у каждого конкретного бо- 
льного, а главное — тщательность и 
прецизионная техника исполнения 
каждой реконструкции. 

Современная ангиохирургия уже 
не довольствуется достижением хо- 
роших ближайших результатов опе- 
рации (проходимость и клиниче- 
ский эффект). Огромное внимание 
также уделяется улучшению отда- 
ленных хирургических результа- 
тов — снижению частоты рестено- 
зов, увеличению сроков проходи- 
мости шунтов. Постоянно ведется 
поиск факторов, влияющих на по- 
вышение этих показателей. 

Любая ангиохирургическая опе- 
рация не защищена от технических 
ошибок, которые могут быть связа- 
ны с опытом хирурга, его теорети- 
ческой и практической подготов- 
кой, а также могут явиться следст- 
вием ряда предсказуемых, но не 
очевидных причин, гарантированно 
избежать которых не может ни 
один даже опытный специалист. 

Причинами осложнений опера- 
ции могут стать неадекватный объ- 

ем реваскуляризующего вмешатель- 
ства, некачественный сосудистый 
шов, скрытые от глаз внутрисосу- 
дистые факторы (например, от- 
слойка и флотирование интимы, 
пристеночные тромбы, перегиб или 
избыточная длина шунта и т.д.). 
В последующем это нередко приво- 
дит к необходимости повторных 
вмешательств. 

Завершая основной этап опера- 
ции, хирург, помимо визуальной 
оценки, всегда имеет возможность 
пальпаторно выявить технические 
погрешности вмешательства. Сис- 
толическое дрожание в зоне анасто- 
моза или ослабление пульсации ди- 
стальнее анастомоза позволяет с 
большой долей вероятности гово- 
рить о грубых технических ошиб- 
ках. 

Проконтролировать адекватную 
проходимость и отсутствие значи- 
мых препятствий кровотоку помо- 
гают введение через анастомоз спе- 
циальных бужей нужного диаметра, 
а также контроль антеградного и 
ретроградного кровотока. 

Главными техническими факто- 
рами, ухудшающими ближайшие и 
отдаленные результаты операции, 
являются: 
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• резидуальные стенозы, т.е. не- 

удаленные бляшки, значительные 
деформации контуров анастомоза 
или просвета сосуда (например, его 
чрезмерное подтягивание анасто- 
мозом); 

• чрезмерное расширение сосуда в 
результате пластики (например, за- 
платой); 

• флотирующие участки интимы 
или ее отслойка на границе эндар- 
терэктомии, а также на линии ана- 
стомоза; разрывы и отслойка инти- 
мы в месте наложения зажимов; 

• нарушения хода сосудистых про- 
тезов, их перегибы, перекрут и т.д.; 

• эмболия артериального русла и 
окклюзия артериальной магистрали 
дистальнее зоны реконструкции. 

Зачастую их невозможно выявить 
без специальных технических мето- 
дов, однако практически всегда 
можно и нужно устранять. К разде- 
лам ангиохирургии, где специаль- 
ный контроль качества может 
иметь важное значение, относятся 
реконструкции сонных артерий, 
висцеральных ветвей аорты, рева- 
скуляризации артерий конечностей 
(иногда и при реконструктивных 
вмешательствах на венозных маги- 
стралях конечностей). 

В данной главе рассматриваются 
наиболее часто используемые в 
клинической практике методы инт- 
раоперационного определения ка- 
чества выполненного вмешатель- 
ства. 

Интраоперационная ангиография. 
Метод применяют для визуализа- 
ции просвета и проходимости ре- 
конструированных артерий и шун- 
тов (протезов сосудов), конфигура- 
ции анастомозов. Критерии оценки 
те же, что и при дооперационной 
ангиографии. 

Как правило, используют пере- 
носной рентгеновский аппарат и 
кассету с пленкой (при отсутствии 
приспособленного к ангиографии 
операционного стола кассету обо- 
рачивают стерильным материалом 
или вкладывают в стерильный па- 

кет). Применяют также специаль- 
ные интраоперационные цифровые 
ангиографические установки. 

Обычно достаточно одной арте- 
риограммы в одной выбранной 
проекции нужного сегмента. Метод 
введения контрастного вещества 
может быть пункционным; можно 
вводить его и через катетер, уста- 
новленный в одной из ветвей сосу- 
да. Например, при артериографии 
уровня дистального анастомоза 
аутовенозного бедренно-подколен- 
ного шунта катетер вводят через 
один из заведомо не перевязанных 
притоков вены. Другой пример: по- 
сле каротидной эндартерэктомии 
катетер вводят через верхнещито- 
видную артерию в общую сонную 
артерию. Каротидную ангиографию 
выполняют без пережатия арте- 
рий — на кровотоке, тогда как при 
артериографии конечностей можно 
вводить раствор контрастного ве- 
щества при наложении зажима про- 
ксимальнее места введения контра- 
ста. Для исследования используют 
от 6—10 мл (каротидная артерио- 
графия) до 20—25 мл неионного 
контрастного средства. По данным 
различных исследователей, интра- 
операционная ангиография увели- 
чивает время операции незначи- 
тельно: при достаточном опыте она 
занимает до 3—5 мин. Среди ангио- 
хирургов методика находит как 
убежденных сторонников повсед- 
невного ее применения при указан- 
ных выше операциях, так и привер- 
женцев использования этой «до- 
полнительной инвазии» лишь при 
явных сомнениях в качестве выпол- 
ненной реконструкции. 

Осложнениями интраоперацион- 
ной ангиографии могут быть мик- 
роэмболии в дистальное русло (это 
является важным обстоятельством 
при манипуляциях на сонных арте- 
риях), а также отслойка интимы в 
месте пункции. Ограничивать ис- 
пользование этой процедуры могут 
индивидуальная непереносимость 
контрастных   препаратов   и   выра- 
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женные   нарушения   функции   по- 
чек. 
Интраоперационная ангиоскопия. 
В современных условиях, как пра- 
вило, применяют различные техни- 
ческие разновидности видеоангио- 
скопии. Метод является более 
травматичным для сосудистой 
стенки, требует выключения кро- 
вотока по сосуду на время исследо- 
вания, дополнительного введения 
перфузионных растворов и нужда- 
ется в разрезе артерии или протеза 
длиной 2,5—3,5 мм для введения 
волоконно-оптического ангиоско- 
па или непосредственно видеока- 
меры. 

Создание дополнительной арте- 
риотомии само по себе нежелатель- 
но, а введение оптического устрой- 
ства через анастомоз до его оконча- 
тельного формирования значитель- 
но снижает информативность ис- 
следования. Это, однако, может 
рассматриваться и как преимущест- 
во ангиоскопии перед остальными 
методами контроля, так как конт- 
роль возможен во время и после 
окончания пластики сосудов, сле- 
довательно, устранение обнаружен- 
ных дефектов осуществить намного 
легче. 

Методом ангиоскопии с наиболь- 
шей точностью можно выявлять от- 
слойку и флотацию интимы, хоро- 
шо выявляются резидуальные сте- 
нозы, однако методика требует хо- 
роших практических навыков, а 
также умения правильно интерпре- 
тировать ангиоскопическую карти- 
ну. 

С ангиоскопическим контролем 
может быть связано и некоторое 
повышение числа осложнений, в 
том числе инфекционных, поэтому 
следует стараться соблюдать неко- 
торые условные показания к ее 
применению: 

• контроль за качеством эндар- 
терэктомии при невозможности 
адекватного визульного контроля 
(например, полузакрытая или ульт- 
развуковая эндартерэктомия); 

 

• контроль за качеством тромбэк- 
томии из сосудистых эксплантатов; 

• контроль за качеством вальву- 
лотомии при операциях in situ, a 
также необходимость прицельного 
выделения и лигирования притоков 
вены; 

• исследование анастомозов при 
повторных операциях для уточне- 
ния показаний к их реконструкции. 

Интраоперационная ультразвуко- 
вая допплерография. Ультразвуко- 
вые приборы с непрерывным излу- 
чением являются самыми простыми 
и интраоперационно позволяют 
дать быструю оценку проходимости 
сосудов, а выраженные сдвиги в 
слышимых допплеровских частотах 
могут указывать на наличие стено- 
тического, резидуального пораже- 
ния, недостаточной вальвулотомии, 
оставшихся не перевязанными вет- 
вями вены in situ и т.д. При этом 
субъективная оценка позволяет 
лишь высказать предположение о 
каких-либо патологических измене- 
ниях. 

В отличие от первых высокочас- 
тотные импульсные допплерографы 
со спектральным анализом потока 
позволяют дать количественную и 
качественную оценку изменений 
потока в любом доступном для 
установки датчика сегменте сосуда. 
Локальное повышение пиковой си- 
столической скорости и расшире- 
ние спектра связаны с уменьшени- 
ем диаметра сосуда (стенозом). Для 
интраоперационной диагностики 
технических ошибок, нарушающих 
ламинарный поток крови, особенно 
локальных изменений (резидуаль- 
ные стенозы артерий, стенозы или 
расширения анастомозов, значите- 
льная флотация или отслойка инти- 
мы), метод признан достаточно 
чувствительным и специфичным. 

Интраоперационное цветовое 
дуплексное ангиосканирование. Про- 
водимое после завершения рекон- 
струкции сосуда и восстановления 
кровотока дуплексное ангиоскани- 
рование является на сегодняшний 
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день идеальным методом контроля. 
Устанавливая высокочастотный 
датчик непосредственно на стенку 
сосуда в зоне интереса, можно 
определить морфофункциональные 
показатели: диаметр сосуда, прохо- 
димый просвет, пристеночные 
тромботические наложения, флоти- 
рующие участки интимы, ее разры- 
вы и всевозможные гемодинамиче- 
ские изменения. Метод не имеет 
противопоказаний, не связан с уве- 
личением времени пережатия сосу- 
дов, а при должном соблюдении 
асептики не имеет осложнений. 
Набор интраоперационных дуплек- 
сных методик определяется клас- 
сом аппарата и его программным 
обеспечением. 

Внутрисосудистое ультразвуковое 
сканирование. Технически исследо- 
вание проводят ультразвуковым 
датчиком 25—42 MHz, встроенным 
в катетер диаметром от 3,5 до 6 F, 
вводимым тем или иным способом 
в просвет сосуда. Являясь высоко- 
точным, метод позволяет обнару- 
жить изменения геометрии просве- 
та, резидуальные стенозы, их сте- 
пень, наличие флотирующих участ- 
ков интимы и т.д. При открытых 
операциях метод требует дополни- 
тельного времени и повышает риск 
осложнений. Наиболее часто его 
применяют при контроле за качест- 
вом аутовенозного шунтирования, 
реконструкциях на аортобедренной 
зоне, коронарных и брахиоцефаль- 
ных артериях. 

Помимо открытых операций, 
внутрисосудистое ультразвуковое 
исследование широко используют 
при эндоваскулярных вмешательст- 
вах как для диагностики, так и для 
контроля за качеством эндоваску- 
лярной пластики. При этом получа- 
ют информацию о диаметре арте- 
рии, строении бляшек, степени и 
протяженности поражения, степени 
кальциноза стенки сосуда (бляш- 
ки), наличии изъязвления покрыш- 
ки атеросклеротической бляшки, 
адекватности эндоваскулярной пла- 
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стики и ее погрешностях. По мне- 
нию ряда исследователей, внутри- 
просветное ультразвуковое скани- 
рование дает значительно более 
точную информацию, чем совре- 
менная рентгеноконтрастная ан- 
гиография. 

Интраоперационная ультразвуко- 
вая флоуметрия. Исследование 
проводят при помощи специально- 
го датчика, прикладываемого к со- 
суду, после чего флоуметр выдает 
результаты измерения. Метод дово- 
льно точен и безопасен, основан на 
регистрации скорости проведения 
звука через движущиеся частицы 
крови. Не требует вскрытия просве- 
та сосуда или его пережатия. Его 
используют для интраоперационно- 
го измерения объемного кровотока 
по сосудам или сосудистым проте- 
зам диаметром от 0,7 до 35 мм. Не- 
заменим, например, при необходи- 
мости оценки воспринимающего 
артериального русла после реваску- 
ляризующих вмешательств. 

Практические аспекты использо- 
вания интраоперационных методов 
контроля качества хирургического 
вмешательства. В каждом конкрет- 
ном случае хирургу представляется 
возможность определить показания 
к осуществлению контроля качест- 
ва реконструктивного вмешатель- 
ства. До сих пор остается спорным 
вопрос о необходимости 100 % 
контроля, когда речь идет об инва- 
зивных методиках, при этом, 
по-видимому, основную роль дол- 
жны играть опыт и навыки хирур- 
га. Например, дистальные артериа- 
льные реконструкции конечностей 
в большинстве случаев требуют ан- 
гиографического контроля, тогда 
как при операциях на сонных или 
висцеральных артериях повседнев- 
ное его использование нежелатель- 
н®. При рассмотрении показаний к 
интраоперационному ультразвуко- 
вому дуплексному сканированию, 
которое является неинвазивной и 
безопасной методикой, широта его 
применения  ограничивается  лишь 
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материально-техническим обеспе- 
чением лечебного учреждения, а 
также подготовленностью специа- 
листов. Не исключается возмож- 
ность совместного использования 
ультразвуковых и ангиографиче- 
ских (и ангиоскопических) мето- 
дик,   особенно   при   сомнениях   в 

правильности    интерпретации    их 
результатов. 

В любом случае полученную ин- 
формацию о техническом дефекте 
выполненного реконструктивного 
вмешательства тщательно анализи- 
руют, а ошибки незамедлительно 
устраняют. 

3.5. Технологии ультразвуковой ангиохирургии 

Направления развития ультразвуко- 
вой ангиохирургии. Более 30 лет 
низкочастотный ультразвук нахо- 
дится в поле зрения специалистов, 
занимающихся проблемами сосуди- 
стой хирургии. Наибольшая актив- 
ность по разработке и применению 
ультразвуковых технологий прихо- 
дится в России на 70—80-е годы. 
В последнее десятилетие в других 
странах возрос интерес к использо- 
ванию низкочастотного ультразвука 
в сосудистой хирургии (рис. 3.10). 

Работы зарубежных авторов в 
основном посвящены эксперимен- 
тальным исследованиям и первым 
клиническим опытам ультразвуко- 
вой тромбэктомии в бедренных, 
подвздошных и коронарных арте- 
риях [1, 8, 19]. Известен также за- 
рубежный опыт по разработке ме- 
тода ультразвуковой эндартерэкто- 
мии [2]. 

Ультразвуковая хирургия сосудов 
как научное направление получила 
развитие в России и является прио- 
ритетной. В настоящее время тех- 
нологии ультразвуковой хирургии 
сосудов развиваются в направлении 
совершенствования методов дезоб- 
литерации, дилатации, тромбодест- 
рукции и гидродинамической обра- 
ботки кровеносных сосудов (схема 
3.1). 

Современные технологии ультра- 
звуковой ангиохирургии основаны 
на применении механических коле- 
баний в диапазоне низкочастотного 
ультразвука и подразделяются на 
контактные  и  гидродинамические. 

Контактные подразумевают непо- 
средственную взаимосвязь рабочего 
органа технической системы и био- 
логического объекта, что имеет 
место при эндартерэктомии и дила- 
тации сосудов. Гидродинамические 
технологии предполагают наличие 
промежуточной жидкости, через 
которую техническая система воз- 
действует на биологический объект. 
Это происходит в процессе ультра- 
звуковой тромбэктомии и импрег- 
нации лекарственых растворов в 
сосудистую стенку. 

Взаимодействие элемента техни- 
ческой системы и сосудистой стен- 
ки проявляется в определенных фи- 
зических явлениях. Так, эндарте- 
рэктомия и дилатация сопровожда- 
ются механическими процессами 
расслоения и уплотнения соответ- 
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Рис.  3.10.  Распределение  публикаций 
по годам. 



С х е м а     3.1.    СОВРЕМЕННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ УЛЬТРАЗВУКОВОЙ ХИРУРГИИ 
СОСУДОВ 

 

 

ственно. В основе гидродинамиче- 
ского метода, связанного с разру- 
шением тромбообразований, лежит 
процесс диспергирования. 

Указанные технологии представ- 
ляют собой совокупность методов 
и технических средств, предназна- 
ченных для внутрипросветной об- 
работки кровеносных сосудов. 
Главными их достоинствами явля- 
ются малая травматичность при 
воздействии на биологические тка- 
ни и простота их использования 
хирургом наряду с высокой эффек- 
тивностью ультразвуковых мето- 
дов. 

Техническое обеспечение. В сере- 
дине 80-х годов в России был осво- 
ен промышленный выпуск ультра- 
звукового аппарата УРСК-7Н-21, 
разработанного в МГТУ им. 
Н.Э.Баумана. Маркировка УРСК- 
7Н означает принадлежность к се- 
мейству ультразвуковых систем хи- 
рургического типа, цифра 21 — по- 
рядковый номер разработки и при- 
надлежность аппарата для сосуди- 
стой хирургии. 

Ультразвуковой аппарат состоит 
из 3 функциональных элементов 
(рис. 3.11): генератора ультразвуко- 
вых колебаний (УЗГ), акустическо- 

Рис.   3.11.   Ультразвуко- 
вые аппараты. 
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Рис. 3.12. Инструменты для ультразву- 
ковой эндартерэктомии. 

Го узла (АУ) и ультразвукового хи- 
рургического инструмента. 

УЗГ предназначен для преобразо- 
вания электрических сигналов низ- 
кой частоты (50 Гц) в ультразвуко- 
вые (26 000 Гц) и управления ульт- 
развуковой колебательной систе- 
мой дистанционно с помощью 
ножной педали. Генератор электри- 
чески связан с акустической голов- 
кой и имеет обратную связь, обес- 
печивающую автоматический поиск 
и настройку системы в режим резо- 
нансной частоты. 

АУ представляет собой магнито- 
стрикционную систему, преобразу- 
ющую электрические колебания в 
механические. 

УЗИ — многополуволновой вол- 
новод-концентратор из титановых 
сплавов, состоящий из согласующе- 
го звена и рабочего участка. Ульт- 

 

развуковой инструмент фиксируют 
к акустическому узлу, который слу- 
жит рукояткой для хирурга при ма- 
нипуляции внутри сосуда. Рабочий 
участок — это часть инструмента, 
находящаяся в процессе операции в 
непосредственном контакте со 
стенкой сосуда. Длина и форма ра- 
бочего участка зависят от функцио- 
нального назначения инструмента 
(лопатка, кольцо, эллипс, шар, ци- 
линдр) (рис. 3.12). 

Ультразвуковая эндартерэктомия. 
Сущность метода ультразвуковой 
эндартерэктомии заключается в 
том, что дезоблитерацию артерии 
производят с помощью хирургиче- 
ского инструмента, рабочая часть 
которого осуществляет механиче- 
ские колебания в диапазоне низко- 
частотного ультразвука и имеет 
форму лопатки или кольца (рис. 
3.13). 

Механику эндартерэктомии при 
поступательном перемещении ин- 
струмента, совершающего одновре- 
менно ультразвуковые колебания, 
можно рассматривать как процесс 
отрыва одного слоя артерии от дру- 
гого (рис. 3.14). 

Для установившегося ультразву- 
кового иссечения и с учетом того, 

 
 

Рис. 3.13. Ультразвуковая эндартерэк- 
томия. 

Рис. 3.14. Расчетная схема ультразвуко- 
вой эндартерэктомии. 
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Рис. 3.15. Влияние ультразвука на со- 
противление расслаивания сосудистой 
стенки. 

что закон движения массы инстру- 
мента известен: 

 
уравнение движения имеет следую- 
щий вид: 

 
где m — приведенная масса кон- 
центратора-инструмента, Vo — ско- 
рость поступательного перемеще- 
ния инструмента; х — относитель- 
ная скорость перемещения инстру- 
мента; А — амплитуда ультразвуко- 
вых колебаний; Рдв — сила, необхо- 
димая для перемещения инстру- 
мента; со — круговая частота ультра- 
звуковых колебаний; РН(х) — со- 
противление расслаиванию, опре- 
деляемое прочностью связи меж- 
ду слоями сосудистой стенки; 
FSgn(x) — сухое трение между ин- 
струментом и слоями сосудистой 
стенки. Наложение на инструмент 
ультразвуковых колебаний приво- 
дит к значительному снижению 
среднего значения силы Рдв, необ- 
ходимой для перемещения инстру- 
мента при расслоении сосудистой 
стенки (рис. 3.15). 

Появление высокочастотной виб- 
рации способствует тому, что еще 
до момента приложения хирургом 
усилия к инструменту совершается 
основная работа по механическому 
воздействию на сосудистую стенку. 
Последующее поступательное дви- 
жение инструмента сопровождается 
окончательным отслоением интимы 
и формированием внутренней по- 
верхности артерии. Выигрыш в 
движущей силе Рдв связан с прояв- 
лением виброударного эффекта при 
условии, что колебательная ско- 
рость инструмента значительно 
превосходит поступательную (AcoV). 
Вышеизложенное представление о 
механизме эндартерэктомии бази- 
руется на информации о биомеха- 
нике кровеносных сосудов и физи- 
ческом моделировании процесса 
расслоения сосудистой стенки. Ме- 
тод фотоупругости свидетельствует 
о распределении напряжений, воз- 
никающих при воздействии на со- 
судистую стенку ультразвукового 
хирургического инструмента. 

При силовом воздействии неко- 
торые материалы приобретают оп- 
тическую анизотропию, обнаружи- 
ваемую при просвечивании поляри- 
зованным светом и проявляемую в 
виде чередующихся темных и свет- 
лых полос. Установлено, что неза- 
висимо от профиля рабочего окон- 
чания инструмента слой стенки со- 
суда, лежащий кнаружи от границы 
расслоения, имеет более высокий 
уровень напряжений при движении 
инструмента, что создает риск пер- 
форации артерии, который возрас- 
тает в случае атерокальциноза (рис. 
3.16). 

Важным моментом при эндартер- 
эктомии является процесс расслое- 
ния сосудистой стенки, но не реза- 
ния. Следовательно, нет необходи- 
мости использовать инструменты с 
острой режущей кромкой по всему 
периметру кольца или лопатки. Ин- 
струмент с притуплённой кромкой 
значительно снижает риск перфо- 
рации сосудистой стенки. 
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Ультразвук обеспечивает плавное 
и быстрое продвижение инструмен- 
та внутри сосуда с минимальным 
усилием независимо от стадии па- 
тологического процесса. Примене- 
ние хирургического инструмента 
специальной конструкции позволя- 
ет выполнять дезоблитерацию ок- 
клюзированных артерий в широких 
пределах. 

Наибольший клинический опыт 
накоплен при проведении опера- 
ций в бедренно-подколенном сег- 
менте. Ультразвуковую эндартерэк- 
томию, как правило, осуществляют 
по полузакрытому варианту, т.е. на 
протяжении между артериотомиче- 

 

Рис. 3.16. Напряженное состояние со- 
судистой стенки при ее расслоении ин- 
струментом с различным профилем ра- 
бочей части. 
а — односторонний клин; б — двусторон- 
ний; в — каплевидный. 

 

Рис. 3.17. Ультразвуковая эндартерэк- 
томия при операции на бедренно-под- 
коленном сегменте. 

скими отверстиями проксимальнее 
и дистальнее места окклюзии (рис. 
3.17). 

При вмешательстве на бедренной 
артерии проксимальный разрез 
обычно выполняют в проекции 
устья глубокой артерии бедра, дис- 
тальный — в нижней трети медиа- 
льной поверхности бедра, что по- 
зволяет визуально контролировать 
состояние дистального отрезка ин- 
тимы и при необходимости его 
фиксировать. После продольной 
артериотомии пораженный внут- 
ренний слой сосуда с тромбом от- 
слаивают по окружности сосуда с 
помощью ультразвуковой лопатки. 
При этом важно точно определить 
границы разделения между слоями 
артерии, особенно при неравномер- 
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Рис. 3.18. Удаленная из- 
мененная интима бедрен- 
ной артерии. 

ном поражении стенки сосуда пато- 
логическим процессом. Далее по 
диаметру удаляемого внутреннего 
слоя подбирают ультразвуковой ин- 
струмент с рабочим окончанием в 
виде кольца (рис. 3.18). Удерживая 
пинцетом частично выделенный 
внутренний слой и используя его 
как   направляющую,    с   помощью 

 

Рис. 3.19. Процесс ультразвуковой эн- 
дартерэктомии при поражении колла- 
теральных ветвей. Объяснение в тексте. 

ультразвукового кольца отслаивают 
окклюзирующий субстрат до уров- 
ня противоположного артериото- 
мического отверстия. 

Выделенный субстрат удаляют из 
просвета артерии единым блоком, 
по внешнему виду которого можно 
судить о рельефе сформированной 
внутренней поверхности стенки со- 
суда. 

Патологический процесс, приво- 
дящий к окклюзии артерий, пора- 
жает не только магистральный 
ствол, но и отходящие от него кол- 
латеральные ветви, что создает пре- 
пятствие для свободного перемеще- 
ния инструмента по руслу магист- 
рального ствола. Во избежание пер- 
форации стенки артерии и фраг- 
ментации окклюзирующего субст- 
рата в профиле кольца ультразвуко- 
вого инструмента наряду с притуп- 
лённой частью имеется участок с 
острой кромкой. 

При соприкосновении притуп- 
лённого профиля кольца с окклю- 
зирующим субстратом, уходящим в 
коллатеральную ветвь, ощущается 
сопротивление продвижению инст- 
румента (рис. 3.19, а). В этом слу- 
чае инструмент необходимо отвести 
назад и повернуть по оси с его по- 
следующим поступательным пере- 
мещением (рис. 3.19, б). Возврат- 
но-поступательное перемещение 
инструмента с одновременным по- 
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Рис. 3.20. Ангиограммы до (а) и после (б) звуковой эндартерэктомии. 

 

воротом его рабочей части по оси 
позволяет совместить режущую 
кромку кольца с устьем коллатера- 
льной ветви (рис. 3.19, в). При этом 
происходят плавное пересечение 
окклюзирующего субстрата и даль- 
нейшее продвижение инструмента 
по руслу магистральной артерии 
(рис. 3.19, г). 

Для контроля полноты удаления 
пораженного внутреннего слоя с 
тромбом используют внутрисосуди- 
стый баллонный катетер и ангио- 
скопию. 

Показаниями к ультразвуковой 
эндартерэктомии мы считаем ок- 
клюзии подвздошного и бедренно- 
подколенного артериальных сег- 
ментов независимо от протяженно- 
сти окклюзии; противопоказани- 
ем — атерокальциноз с поражением 
всей толщи сосудистой стенки. 
В этом случае существует опасность 
перфорации стенки артерии. Опыт 
работы с ультразвуковым инстру- 
ментом позволил расширить пока- 
зания к применению метода ульт- 

развуковой эндартерэктомии. С по- 
мощью ультразвукового сосудисто- 
го инструмента можно эффективно 
выполнять эндартерэктомию на 
всем протяжении бедренно-подко- 
ленной зоны (рис. 3.20). 

Важным моментом операции яв- 
ляется визуальный контроль за со- 
стоянием дистального отрезка ин- 
тимы после удаления окклюзирую- 
щего субстрата. 

Легкость продвижения ультразву- 
кового инструмента значительно 
сокращает время дезоблитерации 
окклюзированного сегмента арте- 
рии по сравнению с обычными 
приспособлениями для эндартерэк- 
томии. 

Возможность восстановления ар- 
териального кровотока по анато- 
мическому руслу позволяет отказа- 
ться от использования искусствен- 
ных протезов, что экономически 
выгодно. При этом сохраняются 
большая подкожная вена и воз- 
можность ее применения для дру- 
гих целей. 
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Рис.   3.21.   Ультразвуковая   импрегна- 
ция. 

Ультразвуковая импрегнация 
стенки кровеносного сосуда. Ульт- 
развуковую технологию обработки 
стенки кровеносных сосудов отно- 
сят к гидродинамическим методам, 
отличительным признаком которых 
является осуществление воздейст- 
вия на биологический объект через 
промежуточную жидкую среду. 
В качестве последней можно ис- 
пользовать растворы различных ле- 
карственных веществ (гепарин, ан- 
тибиотики, антисептики). 

Сущность метода заключается во 
внедрении (импрегнации) в сосуди- 
стую оболочку жидких растворов 
лекарственных веществ с помощью 
инструмента, рабочая часть которо- 
го производит механические коле- 
бания в диапазоне низкочастотного 
ультразвука (рис. 3.21). 

Ультразвук в жидкости иниции- 
рует целый ряд эффектов, в основе 
которых лежат гидродинамические 
механизмы. При этом срабатывает 
капиллярный механизм селектив- 
ного внедрения лекарственного ве- 
щества в стенку сосуда, имеющий 
характер ультрафильтрации. 

Технику проведения импрегна- 
ции можно представить в следую- 
щей последовательности: в просвет 
сосуда через артериотомическое от- 

верстие вводят ультразвуковой ин- 
струмент с рабочим окончанием в 
виде шара соответствующего диа- 
метра. 

Просвет сосуда заполняют рас- 
твором выбранного лекарственного 
препарата. 

Одновременно с включением ге- 
нератора начинают продвигать уль- 
тразвуковой инструмент в прямом 
и обратном направлении в просвете 
сосуда. Длительность обработки 
должна быть не менее 1 мин. 

Необходимо следить за тем, что- 
бы во время работы ультразвуково- 
го инструмента в просвете сосуда 
постоянно присутствовал раствор 
импрегнируемого вещества. 

По завершении процедуры ульт- 
развуковой инструмент извлекают 
из просвета сосуда, генератор вы- 
ключают. 

Используя в качестве промежу- 
точной жидкости раствор гепари- 
на, с помощью ультразвуковой им- 
прегнации можно повысить тром- 
борезистентность сосудистой стен- 
ки, что подтверждено эксперимен- 
тальными и клиническими иссле- 
дованиями [Антушев А.Ф., 1985; 
Чикотас А.В., 1990]. При оценке 
препаратов после ультразвуковой 
гепаринизации не зафиксировано 
каких-либо изменений в коллаге- 
ново-эластическом каркасе стенки 
артерии, а также в расположе- 
нии клеточных элементов и слоев. 
Авторы указали на снижение коли- 
чества тромбозов при использо- 
вании данного метода в сочета- 
нии с ультразвуковой эндартерэк- 
томией. 

Ультразвуковая тромбэктомия. 
Сущность метода заключается в 
том, что разрушение тромба (тром- 
бодеструкция) производится инст- 
рументом с рабочим окончанием в 
виде сферы, колеблющимся в диа- 
пазоне низкочастотного ультразву- 
ка. Рабочее окончание имеет форму 
шара или оливы с различной кон- 
фигурацией поверхности (рис. 3.22; 
3.23). 
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Рис.   3.22.  Ультразвуковая  тромбэкто- 
мия. 



 

Рис. 3.23. Гистологическая картина 
стенки артерии после ультразвуковой 
импрегнации гепарином. Объяснение в 
тексте. 

Ультразвуковую тромбэктомию 
относят к гидродинамическим ме- 
тодам ангиохирургии, для которых 
характерно присутствие жидкости 
между рабочим окончанием и 
стенкой кровеносного сосуда. При- 
чем жидкость представляет собой 
гетерогенную среду, состоящую из 
раствора лекарственных веществ 
(РЛВ) и тромботических масс 
(ТМ). 

В гетерогенной среде РЛВ-ТМ 
возможен целый комплекс физико- 
химических эффектов, возникаю- 
щих в звуковом поле. Под действи- 
ем ультразвука, помимо перемеши- 
вания самого раствора лекарствен- 
ного вещества, происходят взаимо- 
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действие раствора с тромботи- 
ческими массами, диспергиро- 
вание твердых частиц тромба, 
их частичное растворение, а так- 
же эрозия (удаление) этих час- 
тиц с поверхности сосудистой стен- 
ки. 

В ситуациях, связанных с воз- 
никновением острых тромбозов и 
эмболии, кровоток в магистраль- 
ных артериях и сосудистых проте- 
зах, как правило, восстанавливает- 
ся с помощью сосудистых баллон- 
ных катетеров типа Фогарти. При 
длительно существующих органи- 
зованных тромбах в сосудистых 
протезах из полимерных материа- 
лов возможности тромбэктомии с 
помощью баллонного катетера до- 
статочно ограничены, а в ряде слу- 
чаев тромб невозможно удалить 
из-за его организации и плотной 
фиксации к стенке протеза. По- 
пытки извлечения тромба приводят 
к его фрагментации, оставлению 
на стенке протеза фиксированных 
частиц, что в свою очередь может 
способствовать повторному тром- 
бозу. 

Ультразвуковую тромбэктомию 
применяют для восстановления 
проходимости сосудов при острых 
и хронических тромбозах артерий, а 
также при тромбозах протезов кро- 
веносных сосудов. 

Ультразвуковой инструмент — 
это волновод с рабочим окончани- 
ем в виде оливы с рифленым про- 
филем, грани которого расположе- 
ны в продольном направлении. Ка- 
мера имеет вид конусовидного усе- 
ченного цилиндра с тремя патруб- 
ками и эластичной плоской мемб- 
раной с отверстием в центре для 
проведения ультразвукового инст- 
румента. Центральный патрубок 
расположен по оси камеры в голов- 
ной ее части; два других — на боко- 
вых стенках камеры. Один из них 
служит для введения жидкости в 
процессе разрушения тромба, дру- 
гой — для эвакуации тромботиче- 
ских масс. 

Техника выполнения ультразву- 
ковой тромбэктомии из бранш со- 
судистых протезов заключается в 
следующем. Окклюзированный 
протез обнажают и мобилизуют 
ниже пупартовой связки в области 
наложения дистального анастомоза 
с бедренной артерией. Производят 
ревизию анастомоза и оценивают 
возможность его реконструкции. 
Протез пересекают в поперечном 
направлении. В его начальный от- 
дел на протяжении 10 мм вводят и 
фиксируют центральный патрубок 
камеры. Один из патрубков на бо- 
ковой стенке присоединяют к сис- 
теме для инфузии жидкости; вто- 
рой соединен с вакуумным отсо- 
сом. Через отверстие в эластиче- 
ской мембране и центральный пат- 
рубок в просвет тромбированного 
сосудистого протеза постепенно 
вводят ультразвуковой инструмент 
с одновременным поворотом его 
по оси. При этом тромб разруша- 
ется в присутствии вводимой жид- 
кости и фрагменты его одновре- 
менно удаляют через отсос. По за- 
вершении ультразвуковой тромбэк- 
томии с помощью баллонного ка- 
тетера контролируют полноту уда- 
ления тромба и оценивают интен- 
сивность центрального кровотока. 
Опыт свидетельствует о том, что 
ультразвуковой метод значительно 
эффективнее обычных методов 
тромбэктомии при хроническом 
тромбозе бранш сосудистых проте- 
зов. 

Ультразвуковая технология эн- 
допротезирования кровеносных со- 
судов. В настоящее время все более 
широкое применение находят 
внутрипросветные методы коррек- 
ции кровотока по артериям ниж- 
них конечностей. К ним относят 
методы чрескожного чреспросвет- 
ного стентирования [Bergeron P. et 
al., 1995; Henry M. et al., 1995]. 
Имеются сообщения об эндова- 
зальном протезировании поверхно- 
стной бедренной артерии после ее 
предварительной     реканализации, 
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эндопротезами из политетрафторэ- 
тилена [Marin M.L. et al., 1994; Di- 
ethrich E.B. et al., 1995; Spoelstra H. 
et al., 1996; Tisi P.V. et al., 1999]. 
Применение технологий ультразву- 
ковой ангиохирургии открывает 
перспективу эндопротезирования 
кровеносных сосудов с помощью 
минимально инвазивных методов 
на значительном протяжении сосу- 
дистого русла. 

Нами предложен новый метод 
сочетания ультразвуковой эндар- 
терэктомии из поверхностной бед- 
ренной артерии с протезированием 
оригинальным тонкостенным оте- 
чественным протезом «Экофлон» 
из политетрафторэтилена. Фирма 
«Экофлон» (Санкт-Петербург) спе- 
циально изготовила тонкостен- 
ный протез из политетрафтор- 
этилена, толщина стенки которого 
100 мкм. 

На первом этапе операции вы- 
полняют ультразвуковую эндартер- 
эктомию по полузакрытому типу на 
протяжении между двумя артерио- 
томическими отверстиями; прокси- 
мальную артериотомию — в проек- 
ции устья глубокой артерии бедра. 
Дистальное артериотомическое от- 
верстие приходится на уровень над- 
мыщелкового сегмента подколен- 
ной артерии, т.е. ниже уровня ок- 
клюзии бедренной артерии. С по- 
мощью ультразвукового инструмен- 
та ее дезоблитерируют по границе 
внутренней или наружной эласти- 
ческой мембраны в зависимости от 
глубины атеросклеротического по- 
ражения сосуда. Баллонным катете- 
ром типа Фогарти и интраопераци- 
онной ангиоскопией контролируют 
состояние просвета дезоблитериро- 
ванного сегмента артерии. По диа- 
метру артерии подбирают эндопро- 
тез из политетрафторэтилена с тол- 
щиной стенки 100 мкм. 

На стенку протеза наносят про- 
дольную метку для определения его 
положения в просвете артерии по- 
сле имплантации. Для облегчения 
проведения  эндопротеза  и  преду- 

преждения перекрута его заполня- 
ют жидкостью и постепенно вводят 
в сосуд с помощью металлического 
проводника. 

Фиксацию проксимального и ди- 
стального концов эндопротеза осу- 
ществляют по окружности сосуда 
непрерывными или отдельными 
швами. 

Состояние просвета эндопротеза 
после имплантации контролируют 
ангиоскопией. 

Артериотомическое отверстие за- 
крывают заплатами из политетра- 
фторэтилена или аутовены. 

После пуска кровотока, помимо 
визуального контроля, выполняют 
интраоперационную ангиографию 
и дуплексное сканирование. Мы 
считаем, что опыт применения уль- 
тразвуковой эндартерэктомии в со- 
четании с эндопротезированием 
дает основание для внедрения этого 
метода в сосудистую хирургию. 
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3.6. Основы микрососудистой хирургии 

Микрохирургия — это хирурги- 
ческий метод, предусматриваю- 
щий использование специального 
оснащения (средства оптическо- 
го увеличения, микрохирургиче- 

ский инструментарий, сверхтон- 
кий шовный материал) и откры- 
вающий принципиально новые 
возможности в любой области хи- 
рургии. 
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Первый микроскоп был создан в 
XVII в. изобретателем Корнелиусом 
Дреббелем из Голландии. Несколь- 
ко позднее R.Hooke предложил ме- 
тод освещения непрозрачных объек- 
тов концентрацией светового пучка 
через линзы-конденсаторы, благо- 
даря чему микроскоп стал инстру- 
ментом, пригодным для практики. 

Ранние попытки применить мик- 
роскоп для целей хирургии были 
предприняты в первой четверти XX 
в., а первой областью, где начали 
выполнять операции под микроско- 
пом, стала глазная хирургия. Затем 
микроскоп получил распростране- 
ние в отоларингологии, нейрохи- 
рургии, пластической, абдоминаль- 
ной и сосудистой хирургии, уроло- 
гии, гинекологии, травматологии и 
ортопедии, андрологии, эндокри- 
нологии и др. 

C.Nylen в 1921 г. впервые пред- 
ложил использовать микрохирурги- 
ческую технику в хирургии уха, а 
G.Holmgren в 1923 г., сотрудничая с 
фирмой «Zeiss», впервые разработал 
бинокулярный инструмент для хи- 
рургии среднего уха. 

Целью дальнейшего усовершен- 
ствования микроскопа явились 
максимальное удобство при испо- 
льзовании, а также оптимальные 
условия для обучения врачей мик- 
рохирургической технике. Необхо- 
димыми элементами современного 
хирургического микроскопа служат 
окуляры для ассистента, позволяю- 
щие одинаково с хирургом видеть 
операционное поле, тубусы для на- 
блюдателя, фото- и телекамеры, 
оптика высшего качества, максима- 
льная легкость и устойчивость при 
передвижении. 

В 1960 г. J.Jackobson и E.Suarez 
на XI международном съезде хирур- 
гов сделали доклад об успешном 
шве сосудов диаметром до 1,6 мм с 
помощью операционного микро- 
скопа, специального инструмента- 
рия и сверхтонкого шовного мате- 
риала. Первый случай успешной 
реплантации  полностью отчленен- 

ной кисти был описан Horn в 
1964 г., а в следующем году H.Bun- 
cke, C.Buncke и W.Schulz опублико- 
вали описание случая успешной пе- 
ресадки половины кисти в опытах 
на обезьяне. Созданные ими мик- 
рохирургические инструменты по- 
зволили также успешно в экспери- 
менте пересаживать ухо кролика и 
большой палец со стопы на место 
ампутированного пальца кисти у 
обезьян. Первая свободная пересад- 
ка пальца стопы на кисть у челове- 
ка была предпринята J.Gobett в 
1969 г. О наблюдении успешной 
реплантации левого плеча у девоч- 
ки в возрасте 21 мес в 1967 г. сооб- 
щили J.Rosenkrantz и соавт. Нейро- 
хирург R.Rand в 1967 г. впервые с 
помощью микрохирургической тех- 
ники выполнил тромбэктомию из 
средней мозговой артерии. В 1968 г. 
H.Millesi и соавт. разработали и 
описали технику фасцикулярного 
и эпиневрально-фасцикулярного 
швов нерва под микроскопом. 
В том же году M.Fernandes и соавт. 
опубликовали первые результаты 
экспериментов на собаках, на кото- 
рых были доказаны преимущества 
сшивания семявыносящего протока 
с микрохирургической техникой. 
В 1970 г. J.Debussion впервые при- 
менил микрохирургическую техни- 
ку при восстановлении проходимо- 
сти маточных труб. В эксперимен- 
тах, выполненных в лаборатории 
O'Brien еще в 1972 г., была проде- 
монстрирована возможность ана- 
стомозирования внутренней груд- 
ной артерии с дистальным отделом 
передней нисходящей коронарной 
артерии. В 1978 г., получив поло- 
жительные результаты в экспери- 
менте, M.Germain и соавт. исполь- 
зовали свободную пересадку рева- 
скуляризированного сегмента тон- 
кой кишки для сегментарной плас- 
тики пищевода при паллиативном, 
а позднее — и при радикальном ле- 
чении рака пищевода. 

История применения кожно-мы- 
шечных   лоскутов   на   сосудистой 
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ножке ведется от начала нашего 
столетия, но массовое клиническое 
внедрение началось только в 70-е 
годы. С одной стороны, этому спо- 
собствовало развитие микрохирур- 
гии, а с другой — исследования, 
уточнившие источники кровоснаб- 
жения кожи. Были установлены не- 
зависимые кожно-мышечные сосу- 
дистые территории, мышцы, полу- 
чающие кровоснабжение из одного 
или преимущественно из одного 
доминирующего сосуда. В 1972 г. 
впервые была осуществлена пере- 
садка большого сальника с целью 
закрытия костей черепа, обнажен- 
ных в результате травмы. Тогда же 
J. McGregor и J.Jackson впервые 
описали паховый лоскут. Два года 
спустя G.Taylor и R.Daniel доложи- 
ли о возможности использования 
донорских участков тканей, питаю- 
щихся ветвями нижних надчревных 
сосудов. Заслужившие наиболее 
широкого применения торакодор- 
сальный и лучевой лоскуты были 
описаны в 1978 г. Yang Guotan и 
G.Maxwell. Так началась эра сво- 
бодных пересадок комплексов тка- 
ней с микроанастомозами сосудов 
и швом нервов. K.Harii (1979) доло- 
жил о своем опыте 256 трансплан- 
таций свободных тканевых лоску- 
тов с их реваскуляризацией нало- 
жением микрососудистых анасто- 
мозов. В ряде наблюдений в состав 
пересаженных лоскутов входили 
мышцы, костный фрагмент и нерв. 
В последующем количество публи- 
каций, посвященных новому на- 
правлению, а именно микрохирур- 
гической аутотрансплантации раз- 
личных тканевых комплексов, бы- 
стро увеличивалось, отражая огром- 
ный интерес специалистов к мето- 
ду, совершившему подлинную ре- 
волюцию в хирургии. 

Дальнейшее развитие нового на- 
правления сопровождалось появле- 
нием лечебных и учебных центров 
микрохирургии. 

В 1973 г. во ВНИИК и ЭХ МЗ 
СССР   (ныне   РНЦХ   РАМН)   по 
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инициативе академика Б.В.Петров- 
ского было создано первое в нашей 
стране отделение микрохирургии, 
на которое были возложены функ- 
ции Всесоюзного центра микрохи- 
рургии. Возглавил отделение и Все- 
союзный центр микрохирургии 
профессор В.С.Крылов, который по 
праву считается основоположником 
микрохирургии в СССР. 

В 1976 г. были выполнены пер- 
вые реконструктивные операции на 
артериях голени. 

В 1979 г. получила развитие мик- 
рохирургия лимфатической систе- 
мы. 

С 1975 г. впервые в стране стали 
выполнять реплантации пальцев, 
кисти и более крупных сегментов 
конечности, ампутированных в ре- 
зультате травмы. Первое приживле- 
ние реплантированного пальца до- 
стигнуто в 1976 г., тогда же была 
осуществлена успешная репланта- 
ция кисти, через 2 года — реплан- 
тация обеих кистей, а в 1981 г. — 
реплантация плеча. В феврале 1979 г. 
впервые у человека успешно пере- 
сажен большой палец стопы на 
кисть. К 1986 г. только во ВНЦХ 
РАМН было выполнено более 1000 
реплантаций пальцев, кистей и бо- 
лее крупных сегментов конечно- 
стей, а также более 200 микрохи- 
рургических пересадок различных 
лоскутов. На сегодня этот опыт 
превышает более 2500 реплантаций 
и 1500 аутотрансплантации различ- 
ных реваскуляризированных ткане- 
вых комплексов. 

Успешные микрохирургические 
операции на сосудах малого диа- 
метра, лимфатических сосудах, пе- 
риферических нервах и семявыно- 
сящих протоках доказали целесо- 
образность и необходимость раз- 
вертывания сети специализирован- 
ных хирургических центров, осна- 
щенных микрохирургическим ин- 
струментарием, операционными 
микроскопами и другим специаль- 
ным оборудованием не только в 
Москве,   но   и   Санкт-Петербурге, 



Саратове,   Киеве,   Тбилиси,   Таш- 
кенте и др. 

На сегодняшний день можно с 
уверенностью сказать, что микро- 
хирургический метод открыл уди- 
вительные возможности в лечении 
больных самого разного профиля и, 
несмотря на особые сложности, 
чрезвычайно привлекателен для хи- 
рургов многих специальностей. 

3.6.1. Экспериментальная 
микрохирургия 

Главной особенностью микрохи- 
рургии как технического приема 
является неразрывная связь ее с эк- 
спериментом. Эксперимент высту- 
пает фундаментальным фактором, 
обеспечивающим постоянное раз- 
витие и совершенствование микро- 
хирургической техники, расшире- 
ние сфер ее применения. В опыте 
проверяли и отрабатывали все 
основные составляющие микрохи- 
рургической операции: методика 
шва сосуда, конструкция инстру- 
ментов, шовный материал; особен- 
ности заживления раны, ближай- 
шие и отдаленные результаты нало- 
жения сосудистого шва. Кроме 
того, внедрение микрохирургии в 
широкую клиническую практику 
диктует необходимость предварите- 
льной проработки всех условий бу- 
дущей операции в эксперименталь- 
ной лаборатории с максимальным 
приближением операции в экспе- 
рименте к операции в клинике. 
Основоположники микрохирургии 
отмечали, что «здесь, как ни в ка- 
кой другой области хирургии, су- 
ществует необходимость поддержа- 
ния постоянного тренировочного 
оптимума у оперирующего хирурга 
и его ассистентов, известный уро- 
вень сработанности всей бригады» 
[Крылов B.C., 1977]. Техника вяза- 
ния узлов под микроскопом, коор- 
динация движений в оптическом 
поле, приобретение навыков опери- 
рования только пальцами, без учас- 
тия кисти и предплечья, умение ис- 

пользовать оптические средства 
разной степени увеличения и ряд 
других новых для обычной хирурги- 
ческой техники задач требуют спе- 
циальной тренировки в экспери- 
ментальной лаборатории. 

Классической тренировочной 
моделью при наложении микросо- 
судистого шва на артерию и вену 
малого диаметра является брюшная 
аорта и каудальная вена крысы. Ка- 
либр аорты у крысы колеблется от 
0,9 до 1,3 мм; вены — от 1,8 до 
3 мм. Для шва сосудов такого ка- 
либра необходимо пользоваться ни- 
тью 8/0-10/0. 

При операциях на мелких сосу- 
дах применяют круговой шов с дву- 
мя фиксирующими лигатурами. 
Используют как отдельные узло- 
вые, так и непрерывные обвивные 
швы. На сегодняшний день нет 
очевидных доказательств, что узло- 
вой шов лучше непрерывного, или 
наоборот, особенно в отношении 
частоты тромбозов. Однако сущест- 
вуют некоторые отличительные 
особенности: непрерывный шов 
слишком стягивает сосуд и может 
вызвать некоторое сужение анасто- 
моза даже в момент завязывания 
последнего узла, он препятствует 
расширению артерии в месте шва 
при физиологической необходимо- 
сти, так как она сужена кольцом из 
нерассасывающегося материала. 
В то же время непрерывный шов 
накладывают быстрее и выполнить 
его технически проще. При узловом 
шве 30—40 % времени уходит на за- 
вязывание узлов [Кирпатов- 
ский И.Д., 1978]. 

Первым этапом выполнения ана- 
стомоза является наложение двух 
швов-держалок на противополож- 
ных сторонах будущего анастомоза 
(на расстоянии 180°). Затем, перио- 
дически потягивая за них и таким 
образом фиксируя стенку сосуда, 
накладывают уже отдельные узло- 
вые швы или непрерывные обвив- 
ные швы в промежутках между 
швами-держалками. Однако ряд ав- 
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торов считают, что швы-держалки 
следует располагать под углом 120° 
один к другому (так называемая 
асимметричная биангуляция), тогда 
при поворачивании задняя стенка 
анастомоза хорошо открывается для 
шва [Cobett, 1967, 1969]. Salmon 
(1968) предложил для наложения 
непрерывного шва использовать че- 
тыре фиксирующие лигатуры, кото- 
рые последовательно удаляют по 
мере приближения к ним кругового 
шва. Преимущества этой методики 
состоят в возможности соединения 
сосудов разного диаметра, наличии 
только одного узла, что технически 
облегчает выполнение операции, а 
также в отсутствии углов, ликвида- 
ция которых обычно сопровождает- 
ся образованием отверстий в стенке 
сосуда и деформацией анастомоза. 

При выполнении сосудистого 
анастомоза с помощью отдельных 
узловых швов между фиксирующи- 
ми швами накладывают отдельные 
узловые швы на расстоянии 0,25— 
0,4 мм один от другого вначале на 
переднюю, а затем после ротации 
сосуда — на его заднюю стенку. 
Определяющим фактором в выборе 
количества швов является диаметр 
иглы: чем меньше диаметр иглы, 
тем больше требуется накладывать 
швов. Jacobson (1967) предлагал на 
сосуд диаметром 1 мм наклады- 
вать 10 швов, Fujikawa и O'Brien 
(1975) — 12—14 швов, а при диа- 
метре 3 мм — 20 швов. 

В целом при наложении сосуди- 
стого шва на артерии малого калиб- 
ра следует соблюдать следующие 
правила: 

• успех микрососудистого шва за- 
висит исключительно от совершен- 
ства хирургической техники, испо- 
льзования соответствующих инст- 
рументов и шовного материала для 
точного сопоставления краев сши- 
ваемых сосудов; 

• тщательно удалять адвентицию 
с самой линии швов; однако не бо- 
лее чем 2—3 мм, так как возможно 
значительное  нарушение  циркуля- 

ции по vasa vasorum и заживления 
анастомоза; 

• во время наложения швов дол- 
жны сопоставляться максимально 
точно соответствующие слои инти- 
мы и средней оболочки сосуда; 

• интима сосуда никогда не дол- 
жна захватываться браншами пин- 
цета; 

• игла во время выполнения 
стежка должна проходить перпен- 
дикулярно к линии разреза стенки 
сосуда; 

• игла должна проходить доста- 
точно глубоко, но быть ясно видна 
через толщу сосудистой стенки; 

• стежки нужно располагать так 
близко один к другому, чтобы они 
обеспечивали полное выворачива- 
ние, соприкосновение и прочное 
соединение концов сосуда; 

• нужно избегать стежков, нало- 
женных наискосок, типа кисетного 
шва, строго следить за тем, чтобы 
между стежками не образовывалось 
«выбухания» стенки сосуда, так как 
это ведет к тромбозу. 

В эксперименте брюшной отдел 
аорты крысы выделяют ниже от- 
хождения почечных артерий на 
протяжении 8—12 мм. Особенно- 
стью данного этапа эксперимента 
является опасность повреждения 
каудальной вены вследствие интим- 
ного сращения ее стенки со стен- 
кой аорты. В нижних отделах вбли- 
зи бифуркации аорта и каудальная 
вена крысы имеют общую стенку. 
Поясничные ветви аорты коагули- 
руют с помощью биполярной коа- 
гуляции или лигируют. После выде- 
ления аорту пережимают специаль- 
ными зажимами — клипсами и 
производят поперечную аортото- 
мию. После этого под микроскопом 
атравматичной иглой с нитью 10/0 
накладывают по краям разреза аор- 
ты два шва-держалки. Затем между 
ними накладывают либо отдельные 
узловые швы, либо непрерывный 
обвивной шов через все слои стен- 
ки аорты, после чего сосуд ротиру- 
ют задней стенкой кпереди и уши- 
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вают ее аналогичным швом. По вы- 
полнении сосудистого анастомоза 
дистальный зажим снимают пер- 
вым, чтобы проверить герметич- 
ность анастомоза и удалить из него 
воздух. 

Шов вены сложнее, чем шов ар- 
терии. Технически он не отличается 
от шва артерии, однако хирургу не- 
обходимо проявлять еще большую 
осторожность в обращении со стен- 
кой вены, чем со стенкой артерии, 
если он желает в дальнейшем полу- 
чить полноценный анастомоз. Не- 
которые авторы считают, что веноз- 
ный анастомоз лучше выполнять 
отдельными узловыми швами, что- 
бы избежать стеноза в области ана- 
стомоза. Швы должны проникать 
через все слои стенки вены. Нет не- 
обходимости накладывать стежки 
столь же часто один к другому, как 
на артерии, поскольку давление в 
вене меньше, чем в артерии. Ряд 
авторов, учитывая низкое перфузи- 
онное давление в этой системе, 
предпочитают непрерывный обвив- 
ной шов, который накладывают 
между двумя швами-держалками. 
Однако на венах очень малого ка- 
либра (менее 1 мм) предпочтитель- 
нее все же отдельные швы. Поско- 
льку стенка вены имеет еще боль- 
шую тенденцию к разрыву при за- 
тягивании швов, чем стенка арте- 
рии, следует использовать «сверх- 
тонкие» нити и атравматичные 
иглы. 

В эксперименте на крысе при 
выполнении анастомоза на кауда- 
льной вене последовательность ма- 
нипуляций не отличается от тако- 
вой при работе с артерией. Во вре- 
мя наложения анастомоза просвет 
вены необходимо промывать рас- 
твором гепарина. 

Одним из частых осложнений 
при микрохирургическом анастомо- 
зировании кровеносных сосудов яв- 
ляются тромбоз в области анасто- 
моза и кровотечение. Для профи- 
лактики кровотечения ряд авторов 
рекомендуют   присыпать   шов   по- 

рошком тромбина или обертывать 
его полоской из силикона, фас- 
цией, какой-либо пленкой из поли- 
мера с клеевым покрытием, кото- 
рое удерживают на сосуде несколь- 
ко минут, а затем удаляют [Кирпа- 
товский И.Д., 1978]. Оптимальный 
способ профилактики тромбоза — 
тщательное соблюдение всех техни- 
ческих деталей операции, особенно 
сопоставление эндотелия и других 
слоев стенки сосуда. Венозный 
тромбоз вследствие замедленного 
кровотока встречается чаще. Для 
его профилактики стремятся увели- 
чить диаметр анастомоза, используя 
вшивание в стенку сосуда заплаты 
из вены, выкраивание участка для 
анастомозирования в области ветв- 
ления сосуда, пересечение сосуда 
под углом 45°, бужирование анасто- 
моза и т.д. 

Опираясь на эксперимент как на 
фактор, способствующий развитию 
и совершенствованию, микрохи- 
рургия играет важную роль в рас- 
ширении возможностей экспери- 
ментальной хирургии как таковой. 
Использование микрососудистой 
техники при наличии генетически 
чистых линий у мелких лаборатор- 
ных животных (мышей, морских 
свинок, крыс) позволило создать на 
этих животных новые биологиче- 
ские модели изотрансплантации 
паренхиматозных органов на сосу- 
дистых связях, лишенных проблем 
биологической несовместимости, 
для изучения фундаментальных во- 
просов биологии и медицины. Опи- 
сана техника пересадки на крысах 
почки [Крылов B.C. и др., 1977; 
Кузанов И.Е., 1977; Gonzaies et al., 
1962; Fesher, Lee, 1965], сердца [Ха- 
латов В.Ю., 1988], легких [Mark, 
Wildewur, 1982], сердечно-легочно- 
го комплекса [Lee et al., 1976], тон- 
кой кишки (включая и двенадцати- 
перстную), селезенки [Coburn, 
1969; Lee, Orloff, 1969], печени 
[Lee, Edgington, 1969]. Эти хирурги- 
ческие модели позволяют всесто- 
ронне изучать проблемы, стоящие 

361 



перед современной трансплантоло- 
гией, касающиеся отторжения и ре- 
генерации тканей, разработки но- 
вых средств для консервации орга- 
нов и др. Особенности моделей ге- 
теротопической изотрансплантации 
сердца у крыс (наличие в организме 
реципиента двух сердец, возмож- 
ность функционирования переса- 
женного сердца в течение длитель- 
ного времени, полная денервация и 
минимальная насосная функция 
пересаженного сердца) позволяют 
думать о возможности более широ- 
кого применения их в эксперимен- 
тальной кардиологии для изучения 
патофизиологии инфаркта миокар- 
да, аритмий, механизмов действия 
кардиоактивных препаратов [Хала- 
тов В.Ю., 1988]. Трансплантацию 
органов у крыс в отличие от подоб- 
ных операций у собак осуществля- 
ют таким образом, что в состав со- 
судистой ножки трансплантата вхо- 
дит соответствующий сегмент аор- 
ты и полой вены. Операции выпол- 
няют однотипно. Сосуды транс- 
плантата конец в бок анастомози- 
руют соответственно с брюшной 
аортой и каудальной веной реципи- 
ента [Шалимов С.А., Радзиховский 
А.П., Кейсевич Л.В., 1989]. Приме- 
нение микрохирургической техни- 
ки в экспериментальной медицине 
позволяет более тщательно выпол- 
нять эксперименты на таких орга- 
нах, тканях и системах, которые ра- 
ньше были недоступны для иссле- 
дователей. H.Buncke, C.Buncke и 
W.Schultz (1966, 1967,1970) сообщи- 
ли о пересадке сложно-составных 
трансплантатов, кожи и подкожной 
клетчатки на нейрососудистой нож- 
ке. Разработана техника портокава- 
льного шунтирования у мелких ла- 
бораторных животных [Fisher, 1965; 
Lee, 1975], артериализации печени, 
созданы модели для изучения пече- 
ночной недостаточности путем на- 
ложения портокавального анасто- 
моза и бактериального эндокардита 
в условиях искусственно созданной 
аортокавальной фистулы. 

Таким образом, микрохирургия 
открывает самые широкие перспек- 
тивы для исследований в различ- 
ных областях медицины и биоло- 
гии. 

3.6.2. Реплантация пальцев, 
кисти и более крупных сегментов 
конечностей 

Реплантация — это операция, 
включающая восстановление со- 
судов, нервов и других функцио- 
нальных структур, которую вы- 
полняют при полном отчленении 
сегмента конечностей или участ- 
ков тканей другой локализации. 
Термин «реплантация» впервые 
использовали A.Carrel, C.Guthrie 
(1906). 

В 1965 г. в Японии J.Komatsu и 
S.Tamai впервые в мире успешно 
реплантировали травматически ам- 
путированный первый палец кисти. 

По уровню травматических ампу- 
таций различают реплантации 
крупных и мелких сегментов конеч- 
ностей. К мелким относят сегмен- 
ты, отчлененные дистальнее лучеза- 
пястного и голеностопного суста- 
вов, к крупным — проксимальнее 
этих суставов. 

Травматические ампутации ко- 
нечностей по виду подразделяют на 
полные и неполные. К неполным 
ампутациям относятся поврежде- 
ния с пересечением большинства 
функциональных структур, к пол- 
ным — прекращение магистрально- 
го кровоснабжения. 

По механизму и характеру трав- 
мы различают резаные (ампутации 
узким острым травмирующим аген- 
том, чаще циркулярная пила), раз- 
давленные (широкий травмирую- 
щий агент — повреждение тканей 
на протяжении) и отрывные (при 
этом происходит растяжение и по- 
вреждение сосудов и нервов в зоне, 
значительно более протяженной, 
чем зона видимых повреждений 
тканей).    Результаты   реплантации 
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наиболее благоприятны после реза- 
ного механизма повреждения, кото- 
рый фиксируют в 35—45 % случаев, 
тогда как ампутация «от раздавли- 
вания» и отрыв с обширным раз- 
мозжением мягких тканей и сосу- 
дов - 62,5-72,8 %. 

Практическое значение имеет ха- 
рактеристика травм в зависимости 
от объема повреждений тканей по 
продольной оси конечности. Разли- 
чают ампутации конечностей с не- 
значительными (до 2 см), умерен- 
ными (до 1/4 длины сегмента), боль- 
шим (от 1/4 до 1/3 длины) и 
критиче- 
ским (более 1/3 длины сегмента) 
объ- 
емами размозжения тканей. 

Важными показателями, опреде- 
ляющими возможность репланта- 
ции, являются время аноксии, хо- 
рошая сохранность ампутата, отсут- 
ствие у пациента серьезных систем- 
ных заболеваний и осложненных 
сопутствующих травм. 

Большинство хирургов придер- 
живаются мнения, что предельное 
время аноксии при комнатной тем- 
пературе для пальцев составляет 
12—14 ч, а для более крупных сег- 
ментов конечностей — до 4—6 ч. 
При рано начатом охлаждении 
время допустимой аноксии возмож- 
но продлить для пальцев до 22— 
24 ч, а для более крупных сегмен- 
тов конечностей — до 8—10 ч. В то 
же время в литературе опубликова- 
ны сообщения о реплантации паль- 
цев кисти после 48 и 58 ч тепловой 
аноксии и 84, 86 и 94 ч холодовой 
аноксии. Четко отграниченных сро- 
ков аноксии как тепловой, так и 
холодовой нет. Есть лишь законо- 
мерное стремление реплантировать 
сегмент как можно скорее. В то же 
время необходимо помнить, что 
чем больше срок аноксии, тем ме- 
ньше шансов на восстановление 
функции реплантированного сег- 
мента, так как переносимость анок- 
сии различными тканями неодина- 
кова. Для получения наилучших 
функциональных результатов реп- 
лантации время тепловой аноксии 

должно составлять не более 4 ч, а 
холодовой — не более 12 ч. 

Определенных возрастных огра- 
ничений к выполнению репланта- 
ции нет. Есть лишь общие показа- 
ния, связанные с общим статусом 
пациента, независимо от его возра- 
ста. 

Давно устарел критерий оценки 
эффективности реплантации ко- 
нечностей и их сегментов, основан- 
ной на частоте приживления реп- 
лантата. В специализированных 
клиниках только степень восста- 
новления функции реплантирован- 
ного сегмента конечности служит 
критерием успешности репланта- 
ции. 

Реплантация — сложный вид 
хирургического вмешательства, 
который следует выполнять лишь 
в специализированных отделени- 
ях, соответственно оснащенных и 
располагающих подготовленны- 
ми специалистами. 

Особенность первой врачебной 
помощи пострадавшему с ампута- 
цией сегмента конечности заклю- 
чается в максимально бережном 
отношении к тканям культи и ам- 
путированного сегмента. Останав- 
ливать кровотечение следует нало- 
жением давящей повязки или ли- 
гированием сосудов в ране. Нет 
необходимости в первичной хирур- 
гической обработке раны. Важна 
максимально быстрая доставка па- 
циента в специализированное ле- 
чебное учреждение вместе с прави- 
льно законсервированным отчле- 
ненным сегментом. Оптимальным 
методом консервации ампутата яв- 
ляется охлаждение до +4 °С, не до- 
пуская его замораживания. Для 
этого нужно иметь 2 полиэтилено- 
вых пакета, вложенных один в дру- 
гой: во внутренний помещают от- 
члененный сегмент, завернутый в 
стерильную пеленку или марлю, в 
наружный — воду с кусочками 
льда или снега. Прямой контакт 
тканей сегмента конечности и ох- 
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лаждающим агентом, а также испо- 
льзование искусственного льда не- 
допустимо. 

Вопрос о показаниях к опера- 
ции — один из наиболее сложных в 
проблеме реплантации. Необходи- 
мо учитывать, что главная цель 
реплантации — полное восстанов- 
ление функции. Один из основных 
вопросов, который приходится ре- 
шать при определении показаний к 
реплантации, — целесообразность 
операции с точки зрения достиже- 
ния функционального результата. 
Именно конечная функция опери- 
рованной конечности служит кри- 
терием целесообразности выполне- 
ния предстоящей операции. 

Критерии реплантабельности 
разработаны на основе двух групп 
факторов: объективных и субъек- 
тивных. 

Объективные факторы репланта- 
бельности можно разделить следую- 
щим образом: 

• общие — определяющие общее 
состояние пациента (наличие выра- 
женной сопутствующей патологии 
и сопутствующих травм); 

• местные — определяющие со- 
стояние поврежденной конечности 
(уровень ампутации конечности, 
длительность аноксии, характер 
травмы, зона повреждения тканей, 
наличие сопутствующих поврежде- 
ний конечности, правильность кон- 
сервации и транспортировки отчле- 
ненного сегмента); 

• технические — определяющие 
готовность учреждения к выполне- 
нию реплантации. 

Таким образом, показания к реп- 
лантации при травматической ам- 
путации сегмента конечности стро- 
го индивидуальные. При этом не- 
обходимо учитывать 2 фактора: 

▲ пациенты с травматическими 
ампутациями сегментов конечно- 
сти практически никогда не посту- 
пают в удовлетворительном состоя- 
нии и часто данной травме сопут- 
ствует болевой и геморрагический 
шок; 

▲ реплантация — длительная и в 
техническом отношении сложная 
операция. 

Помимо хирургических аспектов 
реплантации сегментов конечно- 
сти, существуют многочисленные 
особенности анестезиолого-реани- 
мационной помощи, от адекватно- 
сти которой во многом зависит ко- 
нечный результат. 

Для купирования болевого синд- 
рома, помимо традиционных схем 
на основе опиоидных анальгетиков 
(морфин, омнопон, промедол) в со- 
четании с антигистаминными пре- 
паратами (димедрол, супрастин, 
дипразин), целесообразно приме- 
нять ненаркотические анальгетики 
трамал, марадол, которые, обеспе- 
чивая ноцицептивную защиту, ми- 
нимально воздействуют на дыхание 
пострадавшего. 

Однако у данного контингента 
пациентов проводниковая анесте- 
зия — наиболее эффективный ме- 
тод обезболивания (при репланта- 
ции ампутированных сегментов 
верхней конечности — блокада пле- 
чевого сплетения из подмышечного 
доступа, при реплантации сегмен- 
тов нижней конечностей — эпиду- 
ральная анестезия), с помощью ка- 
тетеризации периневрального про- 
странства. 

Для профилактики геморрагиче- 
ского шока с учетом реальной кро- 
вопотери нормоволемическая гемо- 
дилюция кристаллоидными (изото- 
нический раствор, 5 % и 10 % рас- 
творы глюкозы, ацесоль, дисоль и 
т. п.) и коллоидными растворами 
(полиглюкин, желатиноль, реопо- 
лиглюкин и т.п.) позволяет сохра- 
нить ОЦК близким к норме, стаби- 
лизировать гемодинамику и опти- 
мизировать реологические свойства 
крови. При необходимости выпол- 
няют гемотрансфузию. 

Травматичность операции, экст- 
раординарная длительность, воз- 
буждение и неадекватность пациен- 
та, недостаточное обезболивание 
при проводниковой блокаде могут 
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служить показанием к общей сба- 
лансированной анестезии. 

Инфузия коллоидных и кристал- 
лоидных растворов способствует 
поддержанию в физиологических 
пределах электролитного и белко- 
вого состава крови во время опера- 
ции и в послеоперационном перио- 
де, что необходимо для нормально- 
го кровообращения в реплантиро- 
ванном сегменте. 

Для профилактики перифериче- 
ского вазоспазма следует поддержи- 
вать оптимальный температурный 
режим — обязательное согревание 
больного (подогреваемый матрац, 
электропледы, грелки) вплоть до 
умеренной гипертермии (до +38 °С). 
Введение на заключительном этапе 
операции минимальных доз кетами- 
на и трамала позволяет исключить 
или значительно уменьшить мы- 
шечную дрожь, озноб и оптимизи- 
ровать периферическое кровообра- 
щение на микрососудистом уровне. 

При реплантации ампутирован- 
ных сегментов конечностей необхо- 
димым минимумом мониторинга 
являются ЭКГ, пульсоксиметрия и 
периферическая термометрия. 

Реплантация ампутированных 
сегментов конечностей должна вы- 
полняться в специально оснащен- 
ных операционных бригадами под- 
готовленных микрохирургов. Опе- 
рация реплантация — многоэтапное 
вмешательство. 

Основные этапы реплантации 
выполняют в следующей последо- 
вательности: 

▲ идентификация и маркировка 
восстанавливаемых анатомических 
структур; 

▲ первичная хирургическая обра- 
ботка повреждений мягких тканей; 

▲ обработка костных отломков; 
А остеосинтез; 
▲сшивание сухожилий разгиба- 

телей; 
▲сшивание сухожилий сгибате- 

лей; 
▲ восстановление по возможно- 

сти сухожильных влагалищ; 

▲ наложение артериальных ана- 
стомозов; 

▲ наложение венозных анастомо- 
зов; 

▲ восстановление целости нер- 
вных стволов; 

А наложение кожных швов. 
Очередность выполнения данных 

этапов операции строго не регла- 
ментирована и часто определяется 
удобством и другими субъективны- 
ми причинами, но принципиально 
необходимо максимально быстрое 
восстановление кровообращения в 
ампутированном сегменте. 

Первый этап операции — первич- 
ную хирургическую обработку ран 
культи и ампутированного сегмен- 
та — желательно осуществлять дву- 
мя бригадами одновременно. Тща- 
тельная хирургическая обработка 
ран с достаточным иссечением всех 
тканей с признаками нежизнеспо- 
собности и повреждений, а также 
соответствующим укорочением ко- 
стей является необходимым услови- 
ем адекватного выполнения реп- 
лантации. 

Данный этап заканчивается 
оценкой особенностей поврежде- 
ний, уточнением тактики опера- 
ции, выделением и маркировкой 
подлежащих восстановлению ана- 
томических структур и тщательным 
гемостазом. 

Второй этап реплантации — трав- 
матологический — заключается в 
выполнении остеосинтеза и восста- 
новлении целости сухожилий. 

Выбор метода остеосинтеза опре- 
деляется особенностями травмы и 
операции, требующей хорошего до- 
ступа (в том числе и микроскопа) к 
восстанавливаемым структурам по 
всей окружности конечности. 

При реплантации крупных сег- 
ментов наиболее адекватно исполь- 
зовать компремирующие пластины 
при трансдиафизарных ампутациях 
и различные комбинации спиц, шу- 
рупов, проволоки — при трансэпи- 
метафизарных. Надежный метод 
остеосинтеза и не менее удобный — 
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внеочаговая компрессионная фик- 
сация аппаратами типа Гофмана, 
Фурдюка, Илизарова. 

При реплантации мелких сегмен- 
тов остеосинтез обычно выполняют 
одной, двумя перекрестными спи- 
цами Киршнера, серкляжной про- 
волокой, пластинами и винтами, а 
также их комбинации, а при внут- 
рисуставных повреждениях — пер- 
вичный артродез в функционально 
выгодном положении. 

При ампутации кисти на уровне 
запястья резецируют преимущест- 
венно дистальный ряд костей, что 
позволяет сохранить лучезапястный 
сустав и добиться большего объема 
движений. 

После остеосинтеза восстанавли- 
вают сухожилия разгибателей и 
сгибателей, а при ампутации круп- 
ных сегментов — сухожилия мышц. 
Целость сухожилий после их тщате- 
льной обработки восстанавливают с 
помощью узлового П-образного 
шва или непрерывного обвивного 
шва синтетической монофиламент- 
ной нитью (Prolen, Nylon, Ethibond 
фирмы ETHICON) 5/0 или 6/0 (при 
реплантации мелких сегментов) и 
3/0 или 4/0 (при реплантации круп- 
ных сегментов и шве мышц). При 
восстановлении сухожилий сги- 
бателей пальцев восстанавливают 
только сухожилия глубоких сгиба- 
телей пальцев наложением шва по 
Розову, иссекая при этом максима- 
льно протяженно сухожилие по- 
верхностного сгибателя пальцев. 

Восстановление сухожилий и 
мышц — этап, от которого в боль- 
шой степени зависит функциональ- 
ный результат реплантации. 

Микрохирургический этап — 
наиболее важный этап репланта- 
ции, удачный исход которого по- 
зволяет решить первичную задачу 
реплантации — восстановление 
жизнеспособности реплантируе- 
мого сегмента. Микрохирургиче- 
ский этап реплантации включает в 
себя восстановление сосудов и нер- 
вов. 

Сшивать можно только абсолют- 
но целые сосуды, без повреждения 
их интимы местно и на протяже- 
нии. Любые признаки повреждения 
интимы требуют резекции сосуда 
на протяжении до неповрежденных 
участков и замещения возникшего 
дефекта сосуда с помощью аутове- 
нозной вставки. На сегодняшний 
день при реплантациях ампутиро- 
ванных сегментов аутопластику со- 
судов применяют в 30 % случаев. 
К показаниям для использования 
аутовенозных трансплантатов мож- 
но отнести: 

• дефекты сосудов; 
• натяжение в зоне анастомоза; 
• соединение сосудов разных 

диаметров. 
В качестве аутовенозных транс- 

плантатов служат подкожные вены 
внутренней поверхности предпле- 
чья, подкожные вены тыла стопы, 
большая подкожная вена нижней 
конечности и по возможности ути- 
льные вены. 

Подбирают аутовену, подходя- 
щую по диаметру, руководствуясь 
принципом сосудистой хирур- 
гии, — аутовенозный трансплантат 
должен быть по диаметру несколь- 
ко больше пласцируемого сосуда, 
но превышать его диаметр не более 
чем в 3 раза. 

Необходимо стремиться к восста- 
новлению всех магистральных сосу- 
дов. 

Венозные анастомозы выполня- 
ют нитями 8/0—10/0 в зависимости 
от уровня реплантации, как прави- 
ло, обвивным непрерывным швом. 
Обычно при восстановлении арте- 
рий и вен при реплантации придер- 
живаются соотношения 1:2; 2:3, т.е. 
2 вены на одну восстановленную 
артерию или минимум 3 вены на 2 
восстановленные артерии. 

Артериальные анастомозы на- 
кладывают нитью 7/0—10/0 в за- 
висимости от уровня реплан- 
тации обвивным непрерывным 
швом или отдельными узловыми 
швами. 
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После восстановления кровотока 
в ампутированном сегменте необхо- 
димо оценить состояние кровооб- 
ращения в нем и при необходимо- 
сти сшить дополнительные вены 
(ориентируясь на венозную гипер- 
тензию). 

Всегда следует стремиться к пер- 
вичному восстановлению нервов. 
Хороший функциональный резуль- 
тат можно ожидать лишь при испо- 
льзовании микрохирургической 
техники для точной адаптации фас- 
цикул. Первичное восстановление 
нервов возможно только при со- 
хранности фасцикул. При неболь- 
шом диастазе (до 3 см) применяют 
метод аутонервной пластики, испо- 
льзуя в качестве аутотрансплантата 
утильный нерв. Шов нервов выпол- 
няют эпиневральным узловым 
швом нитями 9/0—10/0. 

Кожу ушивают без натяжения и 
образования линейного кожного 
шва. При необходимости использу- 
ют методы местной кожной пласти- 
ки по типу «встречных» лоскутов. 
Возможно применение метода сво- 
бодной пересадки утильной кожи 
(расщепленные или полнослойные 
кожные аутотрансплантаты). 

При множественных травматиче- 
ских ампутациях пальцев кисти, 
особенно при повреждении межфа- 
ланговых и пястно-фаланговых сус- 
тавов, необходимо решить сложные 
тактические вопросы, связанные с 
противоречием между стремлением 
наиболее полного восстановления 
всех поврежденных структур и кри- 
тической оценкой функциональ- 
ных перспектив реплантированных 
пальцев и кисти в целом. 

В некоторых клинических ситуа- 
циях хирурги вынуждены выпол- 
нять так называемые гетеротопиче- 
ские реплантации пальцев кисти, 
т.е. реплантации наиболее сохран- 
ных ампутированных пальцев в 
наиболее выгодные функциональ- 
ные позиции либо на наиболее 
сохранные ампутационные культи 
пальцев. 

Технические сложности гетерото- 
пической реплантации, обуслов- 
ленные несоответствием размеров 
культей и гетерореплантатов, а так- 
же их элементов (прежде всего со- 
судистых), определяют больший, 
чем при ортотопической репланта- 
ции, риск операции, который ком- 
пенсируется лучшим функциональ- 
ным результатом. 

Наш опыт показывает, что при 
множественных травматических ам- 
путациях пальцев кисти важно не 
только реплантировать максималь- 
ное количество пальцев, но и опре- 
делить позицию этих реплантиро- 
ванных пальцев согласно их функ- 
циональной приоритетности. 

При множественной травматиче- 
ской ампутации пальцев кисти, 
включая разрушение I пальца, глав- 
ной задачей реплантации является 
восстановление гетеротопической 
реплантацией одного из ампутиро- 
ванных длинных пальцев в пози- 
цию I пальца. Приоритетность вос- 
становления длинных пальцев 
уменьшается от II к V, при этом 
приживляемость пальцев репланти- 
рованных орто- и гетеротопически, 
статистически не различается при 
выигрыше в функции кисти после 
гетеротопической реплантации. 

При гетеротопической репланта- 
ции пальцев кисти при несоответ- 
ствии диаметров сшиваемых сосу- 
дов используют некоторые техниче- 
ские приемы, хорошо известные в 
сосудистой хирургии: сборивание 
проксимального конца сосуда, ко- 
сой срез дистального конца, фор- 
мирование дистального конца по 
типу «рыбьего рта», аутовенозная 
вставка и др. 

В течение 1-й недели после реп- 
лантации пациентам назначают 
строгий постельный режим, опери- 
рованной конечности придается 
возвышенное положение. В после- 
операционном периоде медикамен- 
тозная терапия направлена на сня- 
тие болевого синдрома (наркотиче- 
ские и ненаркотические анальгети- 
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ки), предотвращение гиперкоагуля- 
ции крови, улучшение перифериче- 
ского кровообращения (реополи- 
глюкин, гемодез, трентал, куран- 
тил, папаверин) и профилактику 
местных и общих инфекционных 
осложнений (антибиотики широко- 
го спектра действия, иммуностиму- 
ляторы). При длительных сроках 
аноксии ампутированных сегментов 
показана гипербарическая оксиге- 
нация. 

Состояние кровообращения в 
реплантированном сегменте конт- 
ролируют методами накожной 
сравнительной термометрии, ульт- 
развуковой допплерографии, пуль- 
соксиметрии и радиоизотопной 
сцинтиграфии. 

Общие послеоперационные 
осложнения в основном связаны с 
массивной кровопотерей и прояв- 
ляются анемией и гипопротеине- 
мией различной степени, а также 
сопутствующими травмами. 

Местные осложнения: артериаль- 
ная, венозная, артериально-веноз- 
ная недостаточность, нагноение и 
некроз мягких тканей. 

При острых тромбозах артерий 
или вен показано экстренное хи- 
рургическое вмешательство: реви- 
зия анастомозов, аутовенозная пла- 
стика. 

Нагноение и некрозы мягких 
тканей — результат как недооценки 
степени повреждения тканей и не- 
полноценной хирургической обра- 
ботки, так и отсутствия объектив- 
ных и доступных методов диагнос- 
тики жизнеспособности повреж- 
денных тканей. 

У таких пациентов необходима 
срочная некрэктомия и пластика 
покровных тканей в функциональ- 
ных областях свободной кожей или 
васкуляризированными мягкоткан- 
ными трансплантатами. 

При отсутствии послеоперацион- 
ных осложнений возможна ранняя 
разработка (сначала пассивная, за- 
тем активная) оперированной ко- 
нечности  начиная с  3—4-х суток. 

Пациентам назначают лечебную 
гимнастику, массаж, физиотерапию 
(электрофорез протеолитическими 
ферментами, аппликация парафина 
и озокерита, лазеротерапия, лока- 
льная вибростимуляция нервов, си- 
нусоидальные модулированные 
токи в сочетании с ультразвуком), 
механо- и трудотерапию. 

Важное место в окончательной 
реабилитации пациентов после реп- 
лантации занимают повторные кор- 
ригирующие операции: тенолиз, 
невролиз, миолиз, вторичная плас- 
тика нервов, пластика и переклю- 
чение сухожилий, капсулотомия, 
микрохирургическая аутотрансп- 
лантация васкуляризированных 
тканей и др. 

3.6.3. Использование тканевых 
лоскутов в пластической 
и реконструктивной хирургии 

Одной из задач пластической и ре- 
конструктивной хирургии является 
замещение дефектов тканей как 
приобретенного, так и врожденного 
генеза. 

Для этой цели используют раз- 
личные по своему строению, про- 
исхождению и назначению ткане- 
вые лоскуты и комплексы тканей. 

Одна из важнейших характери- 
стик лоскута как участка ткани — 
связь лоскута с донорской зоной. 
В зависимости от этого различают 
свободные лоскуты, или аутотранс- 
плантаты, и несвободные лоскуты, 
в этом случае говорят о транспози- 
ции лоскута. 

Различают несколько вариантов 
несвободных лоскутов. По типу 
кровоснабжения эти лоскуты могут 
иметь осевой и сегментарный типы 
кровоснабжения. При осевом типе 
кровоснабжения лоскут имеет сосу- 
дистую ножку и при значительной 
толщине сосудов может быть не- 
свободным вариантом микрохирур- 
гического аутотрансплантата, если 
закрываемый дефект находится в 
пределах длины сосудистой ножки. 
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При сегментарном типе кровоснаб- 
жения ткань лоскута кровоснабжа- 
ется кожной, фасциальной или 
иной сосудистой сетью, при этом 
для сохранения адекватного крово- 
снабжения такой лоскут должен 
иметь широкое основание. Наибо- 
лее часто по данному принципу 
формируют ротированные, скользя- 
щие и другие лоскуты для местной 
кожной пластики. К этим же лоску- 
там относится «филатовский сте- 
бель». 

В свою очередь свободные лос- 
куты можно подразделить на не- 
кровоснабжаемые и микрохирурги- 
ческие реваскуляризируемые ауто- 
трансплантаты. Наиболее часто из 
некровоснабжаемых аутотранс- 
плантатов используют кожные 
аутотрансплантаты в 2 вариантах: 
полнослойном и расщепленном. 
Полнослойный кожный лоскут, как 
правило, применяют для закрытия 
небольших по площади дефектов 
кожи; расщепленные кожные лоску- 
ты (т.е. лоскуты поверхностного 
слоя кожи различной толщины, за- 
бранные дерматомом), как прави- 
ло, — при обширных дефектах 
кожи, в частности при ожогах. Из 
других возможных свободных не- 
кровоснабжаемых аутотрансплан- 
татов используют сухожильные, 
нервные и реже костные аутотран- 
сплантаты. 

Наиболее сложные задачи в плас- 
тической и реконструктивной хи- 
рургии решают с помощью свобод- 
ных микрохирургических аутотран- 
сплантатов. Различают кожные, 
кожно-фасциальные, кожно-мы- 
шечные, кожно-мышечно-костные, 
мышечно-костные и другие ауто- 
трансплантаты. Отдельно следует 
упомянуть сальниковый лоскут, ко- 
торый применяют и как несвобод- 
ный лоскут на сосудистой ножке. 
В последнее время исследуется воз- 
можность использования лоскутов 
с заранее заданными, необходимы- 
ми свойствами. В связи с этим в 
аутотрансплантологии    стали    ис- 

пользовать так называемые префаб- 
рикованные лоскуты, т.е. «традици- 
онные» лоскуты с привнесенными 
не свойственными данной донор- 
ской зоне структурами, такими как 
сухожилия, нервы и т.д. 

В настоящее время в мировой 
литературе описано множество 
различных по своему строению, 
составу, сложности, назначению 
свободных реваскуляризируемых 
аутотрансплантатов. В клиниче- 
ской аутотрансплантологии широ- 
ко применяют лишь некоторые из 
них. 

Наиболее важные параметры для 
такого лоскута — строение сосуди- 
стой ножки (минимальная топогра- 
фоанатомическая вариабельность 
строения, достаточная толщина и 
длина сосудов), постоянство раз- 
мерных характеристик, простота за- 
бора, выделения сосудистой ножки, 
универсальность применения. Ис- 
ходя из этого, наиболее часто в 
пластической и реконструктивной 
хирургии показаны нижеописанные 
микрохирургические аутотранс- 
плантаты. 

Торакодорсальный лоскут крово- 
снабжается a.thoracodorsalis, кото- 
рая более чем в 90 % случаев явля- 
ется ветвью подлопаточной арте- 
рии, в 5 % — отходит от подмышеч- 
ной артерии. Длина сосудисто- 
нервного пучка варьирует от 6 до 
14 см, диаметр торакодорсальной 
артерии — от 1,5 до 3 мм. Веноз- 
ный дренаж осуществляют, как 
правило, две комитантные вены. 
В 100 % случаев торакодорсальная 
артерия отдает ветвь к передней 
зубчатой мышце, в 47 % случаев — 
еще и кожную ветвь. После входа в 
одноименную мышцу артерия де- 
лится на 2, реже 3—4 ветви, кото- 
рые кровоснабжают мышцу и по- 
крывающую ее кожу на площади до 
800 см

2
. 

Иннервация происходит двигате- 
льным торакодорсальным нервом, 
входящим в состав торакодорсаль- 
ного сосудисто-нервного пучка, яв- 
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ляющегося ветвью плечевого спле- 
тения. 

Размеры лоскута могут достигать 
40 х 25 см, лоскут имеет относите- 
льно одинаковую толщину по всей 
площади, зависящую от конститу- 
ции пациента. Лоскут, как правило, 
свободен от волос. Торакодорсаль- 
ный сосудисто-нервный пучок 
обеспечивает достаточное крово- 
снабжение всего лоскута, который 
может быть реиннервирован с вос- 
становлением двигательной функ- 
ции мышцы. Донорский дефект 
даже при значительной величине 
лоскута не наносит функциональ- 
ного урона данной области, а при 
небольшом размере лоскута косме- 
тический дефект минимален. Про- 
стота забора лоскута, относительно 
большие диаметр донорских сосу- 
дов и длина сосудистой ножки, а 
также вариабельность размеров по- 
зволили наиболее часто использо- 
вать этот лоскут в пластической хи- 
рургии. 

Положение пациента на опера- 
ционном столе на противополож- 
ном к донорской зоне боку, с отве- 
денной рукой под углом 110—120°. 
Лоскут начинают выделять от лате- 
рального края торакодорсальной 
мышцы, где легче всего осущест- 
вить доступ в межфасциальное про- 
странство, что облегчает отделение 
мышцы. После полного выделения 
лоскута приступают к выделению 
сосудисто-нервного пучка необхо- 
димой длины, прошивая и перевя- 
зывая ветви торакодорсальной ар- 
терии. 

Донорский дефект ушивают ли- 
нейно (при ширине лоскута менее 
10 см) местной ротационной кож- 
ной пластикой или дерматомной 
кожной пластикой (при значитель- 
ных размерах лоскутов). При необ- 
ходимости забора лоскута значите- 
льной площади для уменьшения 
донорского дефекта можно приме- 
нять эспандерную технику. 

Торакодорсальный лоскут может 
включать в себя задние участки 10, 

11, 12 ребер. Лоскут может быть за- 
бран с участками передней зубча- 
той мышцы (на соответствующей 
ветви), углом лопатки; лоскутами, 
питающимися из бассейна артерии, 
огибающей лопатку. 

Лопаточный лоскут кровоснабжа- 
ется в двух вариантах поперечной и 
нисходящими ветвями кожной ар- 
терии из бассейна артерии, огибаю- 
щей лопатку (ветвь подлопаточной 
артерии). Деление кожной артерии 
происходит при ее выходе из трех- 
стороннего отверстия. Диаметр ар- 
терии, огибающей лопатку, состав- 
ляет примерно 2 мм. В зависимости 
от необходимой длины сосудистой 
ножки питающие сосуды могут 
быть отсечены на уровне кожной 
ветви (длина сосудистой ножки со- 
ставляет 4—6 см), на уровне арте- 
рии, огибающей лопатку (7—10 см), 
и на уровне подлопаточной артерии 
(11 — 14 см). Сосуды входят в лоскут 
в точке, расположенной по середи- 
не расстояния между нижним углом 
лопатки и верхушкой акромиона. 
Венозный отток осуществляют две 
комитантные вены. 

Размеры лоскута могут достигать 
30x15 см. Лоскут имеет относитель- 
но небольшую толщину, у боль- 
шинства пациентов волосяной по- 
кров отсутствует. Недостатком лос- 
кута является невозможность его 
реиннервации. У тучных пациентов 
могут возникнуть сложности при 
выделении сосудистой ножки. 

Маркировку лоскута начинают с 
нанесения точки выхода питающих 
сосудов из трехстороннего отвер- 
стия. Забор лоскута выполняют от 
периферии, направляясь к трехсто- 
роннему отверстию, где несложно 
определить питающие лоскут сосу- 
ды. При небольшом размере лоску- 
та донорский дефект может быть 
ушит линейно. 

Лопаточный лоскут может быть 
использован как кожно-фасциаль- 
ный, кожно-мышечно-костный и 
как двойной лопаточный лоскут на 
поперечной   и  нисходящей  ветвях 
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кожной артерии. Кроме того, мо- 
жет быть применен в островковом 
варианте. 

Лучевой лоскут кровоснабжается 
лучевым сосудистым пучком, про- 
ходящим в межмышечном про- 
странстве вдоль лучевой борозды и 
осуществляющей сегментарное 
кровоснабжение лоскута за счет 
ряда перегородочно-кожных вет- 
вей. Наибольшее количество по- 
следних в нижней трети предплечья 
(от 4 до 10 через каждые 1—2 см). 
Наиболее крупная ветвь может кро- 
воснабжать участок кожи размером 
8 х 16 см. В верхней и средней тре- 
тях сосудистый пучок расположен 
глубоко, между плечелучевой мыш- 
цей и лучевым сгибателем кисти, а 
в нижней трети поверхностно. Дли- 
на сосудистой ножки соответствует 
длине предплечья. Венозный дре- 
наж осуществляют две комитант- 
ные вены и подкожная венозная 
сеть. 

Иннервация осуществляется ла- 
теральным и внутренним кожными 
нервами предплечья. 

Размеры могут достигать 2x3 
диаметра предплечья на всем его 
протяжении. Лоскут имеет относи- 
тельно одинаковую толщину, кото- 
рая возрастает в верхней трети, у 
женщин с выраженной подкожной 
жировой клетчаткой эта разница 
может быть значительной. Забор 
лоскута приводит к выраженному 
косметическому дефекту, особенно 
при значительной площади лос- 
кута. 

В предоперационном периоде 
для предотвращения развития ише- 
мии кисти обязателен тест Аллена 
(определение проходимости одной 
из парных магистральных артерий) 
для оценки состояния кровообра- 
щения в кисти. Как правило, опе- 
рацию начинают на обескровлен- 
ном операционном поле, что облег- 
чает идентификацию ветвей луче- 
вой артерии. Выделение лоскута 
происходит снизу вверх. При выде- 
лении сосудисто-нервного пучка в 

средней и верхней третях особое 
внимание следует обращать на от- 
деление перегородочно-кожных 
ветвей от перимизия внутренней 
поверхности плечелучевой мышцы. 
Донорский дефект закрывают ли- 
нейно при небольшой ширине лос- 
кута или дерматомным кожным ло- 
скутом, при этом выступающие в 
рану сухожилия и нервы следует за- 
крывать местными тканями. 

Лучевой лоскут может быть за- 
бран как кожно-фасциальный, 
кожно-мышечный (плечелучевая 
мышца, лучевой сгибатель кисти, 
поверхностный сгибатель I пальца) 
и кожно-костный с кортикальным 
фрагментом лучевой кости, при 
этом диаметр кортикала не должен 
превышать 1/3 диаметра лучевой 
кос- 
ти. Лучевой лоскут может быть ис- 
пользован также как островковый 
вариант. 

Паховый лоскут кровоснабжается 
поверхностной артерией, огибаю- 
щей подвздошную кость (ПАОПК). 
ПАОПК в 48 % случаев отходит от 
бедренной артерии единым стволом 
с нижней надчревной поверхност- 
ной артерией и начинается около 
5 см ниже паховой связки. Артерия 
входит в лоскут у медиального края 
портняжной мышцы. Диаметр 
ПАОПК в среднем составляет 
1,4 мм. Конечные ветви последней 
анастомозируют с надкостницей 
гребня подвздошной кости. Длина 
сосудистой ножки от 2 до 4 см. Ве- 
нозный дренаж лоскута осуществ- 
ляют поверхностная кожная вена и 
комитантные вены, а также более 
изменчивая поверхностная вена, 
окружающая подвздошную кость. 
Нижняя поверхностная надчревная 
вена в ряде случаев сливается с по- 
верхностной веной, окружающей 
подвздошную кость, в этом случае 
ее диаметр составляет 2—4 мм. 

Возможен вариант пересадки па- 
хового лоскута на глубоких сосудах, 
огибающих подвздошную кость. 

Иннервация осуществляется раз- 
розненными ветвями из различных 
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источников, лоскут не имеет еди- 
ного кожного нерва, подходящего 
для реиннервации. 

Описано использование пахового 
лоскута от 5 х 8 до 24 х 40 см, чаще 
всего лоскут бывает шириной около 
10 см. При этом 1/3 ширины лоскута 
располагается выше паховой связ- 
ки, а центральная ось лоскута от 
spina illiaca ant. sup. до точки на 
2,5 см ниже паховой связки. Основ- 
ными недостатками этого лоскута 
являются небольшой размер питаю- 
щих сосудов и сложность их выде- 
ления. Толщина трансплантата не- 
значительна при достаточно боль- 
шой его площади. Ширина лоскута 
значительно увеличена у тучных па- 
циентов, что также затрудняет вы- 
деление сосудов. 

Для облегчения забора лоскута 
маркируют ход паховой связки, 
бедренной артерии и место отхож- 
дения ПАОПК, которое, как прави- 
ло, находится в проекции бедрен- 
ной артерии на 2,5 см ниже пахо- 
вой связки. Линия, проведенная от 
этой точки латерально и параллель- 
но паховой связке, служит проек- 
цией ПАОПК. Взятие лоскута на- 
чинают с медиальной стороны, со- 
храняя поверхностные вены. После 
выделения бедренной артерии на- 
ходят ПАОПК. На этом этапе вы- 
бирают питающий сосуд, так как в 
некоторых случаях более приемле- 
мым донорским сосудом может 
быть поверхностная надчревная ар- 
терия. После выделения артерии и 
вен лоскут поднимают. На уровне 
передней верхней ости и латераль- 
ного края портняжной мышцы сле- 
дует углубиться под широкую фас- 
цию для сохранения в лоскуте глу- 
бокой ветви ПАОПК, лежащей под 
последней. Рану ушивают линейно 
(при ширине лоскута не более 15 
см) и в большинстве случаев дан- 
ной зоне не наносится ни функци- 
ональный, ни косметический де- 
фект. 

Лоскут может быть как кожно- 
фасциальным,   так  и   кожно-кост- 
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ным трансплантатом с участком 
гребня подвздошной кости длиной 
до 10 см. В настоящее время наибо- 
лее часто паховый лоскут применя- 
ют как несвободный лоскут на со- 
судистой ножке и островковый лос- 
кут. При использовании пахового 
лоскута на сосудистой ножке для 
уменьшения периода времени меж- 
ду пересадкой лоскута и отсечени- 
ем сосудистой ножки показана ме- 
тодика «тренировки» лоскута, за- 
ключающаяся в периодическом,си- 
стематическом пережатии ножки 
лоскута, что значительно сокращает 
срок отсечения ножки транспланта- 
та. 

3.6.4. Микрохирургия в лечении 
патологии сосудов конечностей 

Примерно 40 % больных с тромбо- 
облитерирующим поражением арте- 
рий дистальнее паховой связки 
имеют стенозы и окклюзии артерий 
голени, из них 18 % выполняют 
первичную ампутацию нижней ко- 
нечности на фоне хронической ар- 
териальной недостаточности. При 
хирургическом лечении окклюзи- 
онных заболеваний артерий средне- 
го и малого диаметра целью рекон- 
структивной сосудистой операции 
является восстановление кровооб- 
ращения в ишемизированном сег- 
менте нижней конечности. 

Предложенный в 1960 г. J.Jacob- 
son и E.Suarez микрохирургический 
метод открыл перед хирургами, 
оперирующими на сосудах малого 
диаметра, широкие возможности. 
Микрохирургические реконструк- 
тивные операции позволили видо- 
изменить и улучшить результаты 
предложенных ранее операций, вы- 
полняя так называемый прецизион- 
ный шов [Петровский Б.В., Крылов 
B.C., 1976]. 

На сегодняшний день все рекон- 
структивные операции на артериях 
диаметром 4 мм и менее должны 
выполняться с помощью операци- 
онного микроскопа. Данное прави- 



ло применяют при локализации 
тромбооблитерирующего процесса 
или травматического повреждения 
артерий нижних конечностей дис- 
тальнее паховой связки: при пора- 
жении глубокой артерии бедра, 
подколенной артерии, артерий го- 
лени и стопы. 

При операциях на артериях голе- 
ни и стопы, а также ветвях глубо- 
кой артерии бедра используют опе- 
рационный микроскоп с увеличе- 
нием 10—12 крат. Для наложения 
анастомозов и пластики артерии 
показана комбинация узлового и 
непрерывного шва, выполняемая 
нитью 6/0—10/0 с атравматической 
иглой. Методом выбора при рекон- 
структивных операциях на артериях 
среднего и малого диаметра счита- 
ют аутовенозное шунтирование бо- 
льшой подкожной веной. Однако 
последняя в 25—30 % случаев не 
пригодна для шунтирования или же 
она использована при первичных 
операциях. Особую группу состав- 
ляют ранее оперированные боль- 
ные с тромбозами реконструиро- 
ванных артерий или сосудистого 
протеза. 

При реваскуляризации наиболее 
дистальных отделов конечности 
(стопы, голени) на фоне поражения 
периферического русла частота не- 
пригодности аутовены как транс- 
плантата возрастает. Это обстояте- 
льство зачастую не позволяет ре- 
шить вопрос о прямой реваскуля- 
ризации. В таких случаях опера- 
цией выбора является пластика глу- 
бокой артерии бедра. Однако рас- 
пространенность поражения глубо- 
кой артерии бедра, подколенной 
артерии и артерий голени, недоста- 
точность коллатеральных связей 
между ними служат причиной не- 
удовлетворительных результатов ре- 
васкуляризации. В отдаленные сро- 
ки положительные результаты у 
данной группы больных сохраняют- 
ся только в 7,4 % случаев. В таких 
случаях может быть рекомендована 
непрямая реваскуляризация голени 

трансплантацией большого сальни- 
ка на голень. 

Большой сальник — орган, обла- 
дающий богатыми пластическими 
возможностями. Он хорошо васку- 
ляризирован и при трансплантации 
способствует быстрому образова- 
нию сосудистых анастомозов с 
окружающими тканями. Адгезив- 
ную способность большого сальни- 
ка можно объяснить экссудацией на 
его поверхности клеток белого рост- 
ка крови и фибрина. Он также при- 
нимает участие в процессах гумора- 
льного и клеточного иммунитета. 
Все эти свойства определяют цен- 
ность большого сальника как плас- 
тического материала, обеспечиваю- 
щего дополнительную васкуляриза- 
цию окружающих тканей и активно 
противостоящего инфекции. 

Метод микрохирургической пе- 
ресадки большого сальника можно 
использовать благодаря его крово- 
снабжению достаточно крупными 
желудочно-сальниковыми сосуда- 
ми. Сосуды большого сальника 
имеют диаметр: желудочно-сальни- 
ковые артерии — 1,5—2 мм, одно- 
именные вены — 2—3,5 мм. С по- 
мощью микрохирургической техни- 
ки реваскуляризованный большой 
сальник может быть пересажен в 
любую область человеческого тела. 
Большой сальник у больных с хро- 
нической артериальной недостаточ- 
ностью нижних конечностей при- 
меняют с целью создания источни- 
ка дополнительного кровоснабже- 
ния плохо кровоснабжаемых тканей 
и восполнения дефектов мягких 
тканей. 

Микрососудистая аутотрансплан- 
тация большого сальника впервые 
была предложена в 1967 г. Н.Gold- 
smith и E.S.Alday. Свободную аутот- 
рансплантацию большого сальника 
на голень впервые выполнил в 
1977 г. A.Nishimura. Данное вмеша- 
тельство, по мнению И.И.Затевахи- 
на, является операцией выбора у 
больных облитерирующим тром- 
бангиитом. 
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В России при артериальной не- 
достаточности конечностей исполь- 
зование в качестве биологического 
шунта свободного сальникового ло- 
скута с последующим его удлине- 
нием до 1 м и более с сохранением 
непрерывности сосудистого русла 
было выполнено И.И.Затевахи- 
ным. В дальнейшем Ю.Ф.Горбен- 
ко (1987), Н.О.Миланов (1989), 
Н.Ф.Дрюк (1989), А.В.Троицкий 
(1991) доказали преимущество мик- 
рохирургической пересадки сальни- 
ка перед методикой его удлинения 
с сохранением питающей сосуди- 
стой ножки. Трансплантация саль- 
ника позволяет разместить сальник 
на дистальные отделы голени и сто- 
пы. 

С целью предоперационной под- 
готовки больным выполняют арте- 
риографию нижних конечностей, 
УЗДГ. 

Микрохирургическую аутотранс- 
плантацию большого сальника 
можно условно разделить на следу- 
ющие этапы: 

• подготовка реципиентной обла- 
сти; 

• лапаротомия, мобилизация бо- 
льшого сальника и ушивание 
брюшной полости; 

• размещение большого сальника 
на конечности; 

• формирование микрососуди- 
стых анастомозов и укрытие после- 
операционной раны. 

Операцию выполняют под эндо- 
трахеальным наркозом 2 бригады 
хирургов. 

Подготовка сосудов заключается 
в выделении максимально дисталь- 
но проходимого магистрального со- 
суда, который по данным артерио- 
графии был выбран как реципиент- 
ный. В качестве реципиентных все- 
гда используют магистральные арте- 
рии и никогда — даже крупные кол- 
латерали. Что касается реципиент- 
ных вен, то предпочтение отдается 
магистральным венозным стволам, 
т.е. соответственно бедренной, под- 
коленной и тибиальным венам. 

Параллельно с подготовкой ре- 
ципиентной области вторая бригада 
хирургов выполняет верхнесредин- 
ную лапаротомию с последующей 
ревизией большого сальника, оце- 
нивает его анатомическое строение, 
выраженность подкожной жировой 
клетчатки, пульсацию сальниковых 
артерий. Мобилизацию сальника 
начинают с пересечения коротких 
ветвей желудочно-сальниковой ар- 
терии по большой кривизне желуд- 
ка. Левую желудочно-сальниковую 
артерию выделяют дистальнее от- 
хождения левой сальниковой арте- 
рии, правую — до передней верхней 
ветви поджелудочно-двенадцати- 
перстной артерии. Далее сальник 
отсекают от поперечной ободочной 
кишки и ее брыжейки. После выде- 
ления реципиентных сосудов бедра 
или голени сосудистую ножку боль- 
шого сальника пересекают. Саль- 
никовый лоскут укладывают на ко- 
нечности субфасциально на мыш- 
цы и межмышечные промежутки. 
Для предотвращения натяжения 
краев раны и сдавления сосудов 
трансплантата микроэтап и включе- 
ние кровотока в трансплантате це- 
лесообразно выполнять после уши- 
вания кожи над основной массой 
сальника с последующей интраопе- 
рационной допплерометрией. 

Микроэтап: выполняют наложе- 
ние микрососудистых анастомозов 
с артерией и соответствующей ве- 
ной на голени или бедре. Артери- 
альный анастомоз формируют по 
типу конец в бок с бедренной, под- 
коленной или тибиальной артерия- 
ми; а микроанастомозы между же- 
лудочно-сальниковой веной и бед- 
ренной или подколенной веной — 
по типу конец в бок, с тибиальны- 
ми венами — по типу конец в ко- 
нец. Что касается последовательно- 
сти формирования сосудистых ана- 
стомозов, то первым, как наиболее 
трудоемким, предпочитают накла- 
дывать венозный анастомоз. Для 
наложения анастомозов используют 
операционный  микроскоп,  преци- 
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зионный инструментарий, атравма- 
тический шовный материал — 
8/0—10/0. Анастомозы с артериями 
голени выполняют отдельными уз- 
ловыми швами. Используют 12— 
16-кратное увеличение микроскопа. 

По окончании микроэтапа опе- 
рации швы накладывают на кожу 
над областью анастомозов. С целью 
профилактики образования гема- 
том операционные раны на нижних 
конечностях в 1-е сутки после опе- 
рации дренируют трубками с актив- 
ной аспирацией содержимого. 

Сосудистые связи между сальни- 
ком и ишемизированными тканями 
образуются через 10—12 нед, поэто- 
му выключение анастомозов из-за 
прогрессирования облитерирующих 

заболеваний, возникающих в отда- 
ленном послеоперационном перио- 
де (более 1 года), существенно не 
влияет на дальнейшее состояние 
кровообращения в конечности. Об- 
разовавшаяся коллатеральная сеть 
имеет множественные связи с вет- 
вями функционирующих магистра- 
льных артерий и компенсирует не- 
достаточность кровообращения. 

Таким образом, при отсутствии 
технических возможностей выпол- 
нения шунтирующей операции у 
пациентов с облитерирующими за- 
болеваниями сосудов нижних ко- 
нечностей пересадка большого 
сальника является альтернативой 
ампутации при критической ише- 
мии нижних конечностей. 

3.7. Ангиохирургические аспекты гемодиализа 

Формирование сосудистого доступа 
для проведения гемодиализа у па- 
циентов с терминальной стадией 
хронической почечной недостаточ- 
ности, учитывая широкое распро- 
странение данного метода замести- 
тельной терапии в зарубежной и 
отечественной практике, до настоя- 
щего времени является актуальной 
и окончательно нерешенной проб- 
лемой современной ангиохирургии. 
Лечение этих больных неразрывно 
связано с проблемой формирова- 
ния и функционирования сосуди- 
стого доступа. 

В 1960 г. Quinton и Scribner пред- 
ложили использовать для програм- 
много гемодиализа у больных с тер- 
минальной стадией хронической 
почечной недостаточности артерио- 
венозный шунт (АВШ) (рис. 3.24, 
а—в), а в 1966 г. Brescia и Cimino 
разработали способ формирования 
«внутренней» подкожной арте- 
риовенозной фистулы (АВФ) (рис. 
3.24, г). Данный метод заключается 
в артериализации подкожной вены 
путем наложения АВФ, через кото- 
рую в дальнейшем осуществляется 

подключение больного к экстракор- 
поральному диализному контуру. 

Существует четыре основных 
способа формирования артериове- 
нозной фистулы: бок вены в бок 
артерии, конец вены в конец арте- 
рии, конец вены в бок артерии, ко- 
нец артерии в бок вены. 

Правильная предоперационная 
оценка исходного состояния боль- 
ного и выбор соответствующего 
типа доступа позволяют значитель- 
но увеличить сроки функциониро- 
вания АВФ, избежать безуспешных 
операций, повысить качество диа- 
лиза и жизни больного. 

Из множества предложенных 
способов необходимо выделить сле- 
дующие основные виды сосудистых 
доступов. 

Временный сосудистый доступ: 
• артериовенозный шунт по Qu- 

inton—Scribner. 
Постоянный сосудистый доступ: 
• сосудистый доступ (фистула, 

АВФ) по Brescia—Cimino на пери- 
ферических артериях; 

• АВФ на магистральных артери- 
ях; 
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• АВФ с использованием алло- 
протеза из PTFE. 

Для применения каждого типа со- 
судистого доступа должны быть со- 
ответствующие показания, которые 
зависят от следующих условий: 

▲исходное состояние сосудисто- 
го русла; 

▲наличие в анамнезе повторных 
безуспешных попыток по формиро- 
ванию доступа; 

▲наличие у больного различных 
ангиопатий: сахарный диабет, узел- 
ковый периартериит и пр.; 

А наличие и выраженность сопут- 
ствующей патологии. 

Временный сосудистый доступ по 
Quinton—Scribner в настоящее вре- 
мя применяется редко и использу- 
ется преимущественно при прове- 
дении гемодиализа у больных с ост- 
рой почечной недостаточностью. 
Сроки функционирования этого 
вида доступа ограничены 3—4 нед, 
но, по данным зарубежных авторов, 
могут быть продлены до 10—12 мес 
(см. схему 1). 

Как правило, одновременно с 
АВШ формируется артериовеноз- 
ная фистула, через которую осуще- 
ствляется дальнейший (постоян- 
ный) гемодиализ. Однако существу- 
ет группа больных (преимуществен- 
но с сахарным диабетом и старче- 
ского возраста), у которых значите- 
льный сосудистый дефицит обу- 
словлен состоянием артериовеноз- 
ной системы конечностей (рассып- 
ной тип строения венозной систе- 
мы, диабетическая микро- и макро- 
ангиопатия, склеротические изме- 
нения вен и артерий) и которым в 
силу тяжести состояния был сфор- 
мирован АВШ по Quinton—Scrib- 
ner. Формирование АВФ на интакт- 
ных сосудах верхних конечностей у 
этих больных зачастую невозмож- 
но, так как порой задействован по- 
следний и единственный сосуди- 
стый доступ. В таких случаях воз- 
можно проведение сосудистой ре- 
конструкции — АВ-шунта в фисту- 
лу. Несмотря на все трудности, свя- 

занные с повторным ангиохирурги- 
ческим вмешательством на одной 
анатомической области, порой это 
единственная возможность форми- 
рования АВФ на периферических 
сосудах у больных данной катего- 
рии. Эта операция имеет и свои не- 
оспоримые преимущества. За время 
функционирования АВШ венозный 
сегмент шунта адаптируется, про- 
исходит так называемая артериали- 
зация вены, что в свою очередь 
значительно сокращает сроки до 
начала диализа (возможно, через 
3—4 дня после операции). 

Формирование АВФ на перифери- 
ческих артериях. Наиболее оптима- 
льным является формирование 
АВФ между сосудами предплечья 
недоминантной конечности. Необ- 
ходимое условие, которое влияет на 
качество доступа, — исходное со- 
стояние сосудов. Как показывают 
собственный опыт и данные лите- 
ратуры, сроки и качество функцио- 
нирования доступа этого типа 
определяются следующими пара- 
метрами: диаметр сосудов должен 
быть не менее 2 мм для артерии и 
вены: минутный объем (для адек- 
ватного проведения диализа) по ар- 
терии — не менее 350 мл. Для опре- 
деления этих параметров необходи- 
мо тщательное обследование сосу- 
дов предплечья с использованием 
дуплексного сканирования. Арте- 
риовенозный анастомоз необходи- 
мо формировать как можно более 
дистально. Оптимальной является 
АВФ в так называемой анатомиче- 
ской табакерке. В этом случае зна- 
чительно увеличивается (иногда до 
1/3) венозный сегмент АВФ. По на- 
шим наблюдениям, имеется прямая 
зависимость между длиной веноз- 
ного сегмента и сроками функцио- 
нирования фистулы. 

При выборе типа сосудистого 
анастомоза формирование АВФ 
способом конец в конец является 
наиболее гемодинамически оправ- 
данным. Из основных осложнений, 
встречающихся   при   данном   типе 
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сосудистого доступа, следует отме- 
тить следующие. 

• Тромбоз — наиболее частое 
осложнение. Следует различать 
ранний тромбоз (от 1 до 7 сут), ко- 
торый обусловлен чаще всего тех- 
ническими погрешностями при 
формировании доступа (сужение 
просвета анастомоза или недоста- 
точный его диаметр, перекрут сосу- 
дов, наложение анастомоза рядом с 
венозным клапаном, вследствие 
чего нарушается гемодинамика в 
зоне анастомоза или створка клапа- 
на попадает в сосудистый шов; по- 
грешности в мобилизации сосу- 
дов — деформация излишне моби- 
лизованных сосудов, травматизация 
сосудов во время мобилизации, ге- 
матомы в зоне анастомоза и на 
протяжении венозного сегмента 
фистулы). Стойкая гипотония и на- 
личие гиперкоагуляции в послеопе- 
рационном периоде также нередко 
приводят к тромбозу артериовеноз- 
ной фистулы. 

До 25 % артериовенозных фистул 
тромбируются   в раннем   после- 

операционном периоде. 
Частота   поздних   послеопераци- 
онных тромбозов обусловлена по- 

грешностями     при     эксплуатации 
фистулы и составляет до 12—15 %. 
• Кровотечение. Основными при- 

чинами кровотечений являются не- 
достаточный гемостаз, повышение 
артериального давления, гной- 
но-инфекционные осложнения, не- 
адекватная гепаринотерапия, гипо- 
коагуляция. Развитию кровотече- 
ния может способствовать неадек- 
ватная мобилизация оперирован- 
ной конечности в послеоперацион- 
ном периоде. 

• Аневризма. Как правило, разви- 
тие аневризмы в зоне артериове- 
нозного анастомоза связано с тех- 
ническими ошибками при форми- 
ровании доступа: большой диаметр 
анастомоза, наложение анастомоза 
отдельными узловыми швами с ис- 
пользованием рассасывающегося 
шовного материала, частая пункция 

сосуда в одной области. Данное 
осложнение требует хирургической 
коррекции доступа: реконструкции 
анастомоза, резекции аневризмати- 
чески расширенного сегмента фис- 
тулы. 

• Инфекция. Проведение опера- 
тивных вмешательств сопряжено с 
высоким риском инфицирования, 
так как терминальная стадия хро- 
нической почечной недостаточно- 
сти характеризуется значительным 
снижением иммунитета пациента. 
Гнойно-воспалительные осложне- 
ния могут составлять до 5 % общего 
числа первично-формируемых до- 
ступов. Задача ангиохирурга состо- 
ит в раннем выявлении этого 
осложнения, что в дальнейшем по- 
зволит значительно снизить угрозу 
аррозивного кровотечения. При 
развитии кровотечения требуется 
перевязка сосудов в интактной 
зоне. С целью профилактики на- 
гноения необходимо назначение 
антибиотиков широкого спектра 
действия в послеоперационном пе- 
риоде. 

• Steal-синдром. Развитие этого 
осложнения обусловлено синдро- 
мом обкрадывания (steal-синдром) 
и ишемией дистальных отделов ко- 
нечности вследствие снижения пер- 
фузионного давления. Это ослож- 
нение развивается чаще всего при 
формировании анастомоза бок в 
бок. В случаях незначительной вы- 
раженности специального лечения 
не требуется. При значительных 
расстройствах кровообращения в 
дистальных отделах конечности не- 
обходима реконструкция анастомо- 
за (формирование анастомоза ко- 
нец в конец), что позволяет ликви- 
дировать явления обкрадывания в 
конечности. 

Формирование АВФ на магистра- 
льных артериях. У значительного 
количества больных с терминаль- 
ной стадией хронической почечной 
недостаточности использование в 
качестве АВФ периферических со- 
судов невозможно вследствие рас- 
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сыпного типа строения венозной 
системы, флебосклероза различного 
генеза, диабетической ангиопатии. 
Наличие в анамнезе многократных 
безуспешных попыток создания до- 
ступа делает невозможным повтор- 
ные операции в одной анатомиче- 
ской области. Альтернативой в дан- 
ном случае может быть создание 
АВФ на магистральных артериях — 
сосудах верхнего плечевого пояса и 
нижних конечностей. Анастомоз 
формируют с использованием 
транспозированной вены. 

На нижней конечности для этих 
целей используют большую под- 
кожную вену, которую выделяют на 
протяжении (или из отдельных раз- 
резов) с уровня верхней трети голе- 
ни. Выделенную вену укладывают 
подкожно на переднебоковой по- 
верхности бедра и анастомозируют 
с поверхностной бедренной арте- 
рией, анастомозом по типу конец 
вены в бок артерии. 

Еще одним, редко используе- 
мым, доступом является доступ в 
виде ожерелья, когда производят 
забор большой подкожной вены и 
АВФ формируют между подклю- 
чичной артерий и веной. Данный 
способ имеет строго определенные 
показания и используется при на- 
личии облитерирующего пораже- 
ния сосудов нижних конечностей с 
явлениями выраженной артериаль- 

ной недостаточности, а также гной- 
но-воспалительных процессов ко- 
нечностей (рис. 3.25). 

Функционирование АВФ на ма- 
гистральных артериях имеет как 
преимущества (удобство эксплуата- 
ции и возможность проведения бо- 
лее адекватного гемодиализа), так и 
отрицательные стороны. Из отри- 
цательных моментов следует отме- 
тить то, что все осложнения, харак- 
терные для АВФ, на магистральных 
сосудах более опасны ввиду боль- 
шего их калибра (от 5 до 15 мм). 
Поскольку минутный объем крови 
по магистральной АВФ составляет 
нередко более 1000 мл, следует бо- 

 

Рис. 3.25. Формирование АВФ. Доступ 
в виде ожерелья. 
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Рис. 3.24. Этапы формирования арте- 
рио-венозной фистулы. 

а — надсечение сосуда и заведение в него 
катетера; б — фиксация катетера к сосуду; 
в — выведение катетера на кожу; г — проек- 
ция хода лучевой артерии и подкожной ве- 
ны и места наложения подкожной фистулы. 



 

Рис. 3.26. Использование эксплантата для АВФ. 

лее осторожно и взвешенно подхо- 
дить к решению вопроса о форми- 
ровании АВФ у больных с сердеч- 
но-легочной недостаточностью и 
тем более следует отказаться от 
формирования у таких пациентов 
одновременно АВФ и АВ-шунта. 

Формирование АВФ с использо- 
ванием аллопротеза из PTFE. Уве- 
личение средней продолжительно- 
сти нахождения пациентов на хро- 
ническом гемодиализе (до 40— 
50 мес) приводит к тому, что неред- 
ко в процессе лечения собственные 
сосуды больного становятся недо- 
ступными для проведения диализа. 
Частые операции по формирова- 
нию сосудистого доступа и ослож- 
нения, возникающие в процессе ле- 
чения пациента, приводят к воз- 
никновению так называемого сосу- 
дистого дефицита вследствие поте- 
ри этого доступа. 

По данным разных авторов, у 5— 
12 % пациентов, получающих лече- 
ние программным гемодиализом, 
формирование артериовенозного 
доступа с использованием собст- 
венных сосудов сопряжено с суще- 
ственными техническими сложно- 
стями. 

25 лет назад (в 1975 г.) для фор- 
мирования АВФ предложено ис- 
пользовать сосудистые аллопротезы 
(рис. 3.26) из дакрон-велюра, а с 
1977 г. для этих целей предложено 

применять трансплантаты из по- 
литетрафторэтилена (PTFE). 

Отечественный опыт применения 
аллопротезов для АВФ ограничен 
7—9 годами. 

Применение синтетических 
трансплантатов позволило значите- 
льно продлить сроки пребывания 
больных на программном гемодиа- 
лизе и реально увеличить продол- 
жительность жизни таких пациен- 
тов. Основным и решающим преи- 
муществом, выгодно отличающим 
этот тип сосудистого доступа от 
остальных, является то, что начало 
(инициализация) диализа возможно 
в ближайшие послеоперационные 
часы (30—48 ч), тогда как для АВФ 
этот срок может достигать несколь- 
ких месяцев (от 1,5 до 3—4 мес). 
Необходимо подчеркнуть, что арте- 
риализованная вена проходит пери- 
од так называемого созревания, а 
инициализация диализа через «не- 
зрелую» АВФ может повлечь раз- 
личные осложнения и в дальней- 
шем потерю данного гемодиализно- 
го сосудистого доступа. 

Для формирования АВФ на 
основе аллопротеза из PTFE пред- 
почтительно использовать линей- 
ные сосудистые протезы диаметром 
6—7 мм. Сосуды, выбранные для 
формирования АВФ, должны быть 
не менее 1/2—1/3 диаметра трансплан- 
тата (4—5 мм для артерии и не ме- 
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Рис. 3.27. Сроки функ- 
ционирования различных 
типов и сосудистых до- 
ступов. 

нее 3—4 мм для вены) и иметь ми- 
нутный объем по артерии не менее 
450 мл. С этой целью в предопера- 
ционном периоде выполняют дуп- 
лексное сканирование сосудов той 
конечности, где планируется фор- 
мирование АВФ. Дистальный ве- 
нозный анастомоз предпочтительно 
формировать конец в конец. 

Особо тщательно следует отно- 
ситься к эксплуатации АВФ из 
PTFE, так как повторную пункцию 
протеза в одной точке следует про- 
изводить не ранее чем через 2 нед. 
Это связано с риском необратимого 
травмирования протеза (разрыв 
протеза по перфорационным отвер- 
стиям с образованием гематомы, 
ложной аневризмы), что может по- 
требовать экстренной ангиохирур- 
гической коррекции доступа. Ми- 
нимальный срок, необходимый для 
рассасывания гематомы в области 
пункции протеза и организации 
тромба в постинъекционном канале 
стенки протеза, составляет 2 нед. 
При частой пункции на одном сег- 
менте протеза возможна также от- 
слойка неоинтимы с тромбозом 
АВФ. 

При выборе вида аллопротеза 
(имеются две модификации PTFE: 
тонкостенные  с  толщиной  стенок 

0,37 мм и стандартная толщина сте- 
нок — 0,64 мм предпочтение необ- 
ходимо отдавать стандартным про- 
тезам, так как, по данным зарубеж- 
ной литературы, средние сроки 
функционирования этих протезов 
на 15—20 % больше. Это объясня- 
ется тем, что шунты со стандартной 
толщиной стенок менее подверже- 
ны механическим повреждениям в 
процессе гемодиализа. 

Представляет интерес сравнение 
сроков функционирования различ- 
ных типов сосудистых доступов. На 
рис. 3.27 представлены сроки функ- 
ционирования различных типов, 
сосудистых доступов (PTFE — арте- 
риовенозная фистула на основе ал- 
лопротеза; AVF — фистула с испо- 
льзованием собственных сосудов 
пациента; SIHC — артериовеноз- 
ный шунт). Из представленной схе- 
мы видно, что максимальный срок 
их функционирования составляет 
4 года (48 мес) у АВФ; сроки функ- 
ционирования АВФ из PTFE на 
25 % меньше. 

Суммируя накопленный опыт в 
этой области ангиохирургии, мож- 
но предложить схему для адекват- 
ного выбора доступа при формиро- 
вании фистулы у пациентов, нахо- 
дящихся на диализе (табл. 3.1). 
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Таблица 3.1. Выбор доступа при формировании фистулы 
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3.8. Анестезиологическое обеспечение 
в сосудистой хирургии 

Пожалуй, ни в одной из других хи- 
рургических дисциплин исход опе- 
ративного лечения пациентов с вы- 
соким риском не зависит в такой 
степени от анестезии и послеопера- 
ционного ведения, как в сосуди- 
стой хирургии. 

Осложнения и смертность среди 
пациентов после реконструктивных 
операций в сосудистой хирургии 
связаны в первую очередь с мульти- 
фокальным атеросклеротическим 
поражением артериального сосуди- 
стого русла. Так, по данным S.Tar- 
kan и соавт. (1982), в группе боль- 
ных с аневризматическим расшире- 
нием инфраренального отдела аор- 
ты ИБС выявлена у 65 % больных, 
артериальная гипертензия — у 
37 %, хронические неспецифиче- 
ские заболевания легких (ХНЗЛ) — 

у 27 %, сосудисто-мозговая недо- 
статочность — у 13 %, сахарный 
диабет — у 7 %. 

3.8.1. Предоперационная подготовка 

Именно наличие сопутствующей 
патологии требует особенно тща- 
тельной предоперационной подго- 
товки и обследования. Необходимо 
признать, что у преобладающей ча- 
сти пациентов в сосудистой хирур- 
гии высок риск сердечных ослож- 
нений, связанных с операцией, та- 
ких как инфаркт миокарда, сердеч- 
ная недостаточность, угрожающие 
жизни аритмии. Анестезиолог обя- 
зан вместе с кардиологом и хирур- 
гом участвовать в предоперацион- 
ной оценке больных с высокой сте- 
пенью риска для выбора наиболее 
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оптимальных методик и времени 
проведения операции, а также 
предоперационной терапии. 

Безусловная необходимость 
предоперационного выявления па- 
циентов с угрозой неблагоприятных 
исходов привела к определению 
значимости различных показателей, 
основанных на анамнезе, физика- 
льном обследовании, ЭКГ и биохи- 
мических данных. К обязательным 
клиническим параметрам были до- 
бавлены холтеровское мониториро- 
вание, а также определение фрак- 
ции выброса в покое и при нагруз- 
ке, но ценность этих исследований 
остается спорной, вид нагрузки и 
ее результаты нередко вводят в за- 
блуждение, поскольку пациенты 
часто прекращают выполнять 
упражнение из-за появления пере- 
межающейся хромоты задолго до 
развития стенокардии напряжения 
или изменений сегмента ST. По 
этой причине в алгоритм предопе- 
рационной оценки риска были вве- 
дены такие неинвазивные фармако- 
логические тесты, как дипиридамо- 
ловая сцинтиграфия с таллием и 
добутаминовая стрессовая эхогра- 
фия. Вместе с этим не утратила 
своего значения чреспищеводная 
электрокардиостимуляция, хотя 
значительное количество (до 10 %) 
как ложноположительных, так и 
ложноотрицательных результатов 
снижает ценность метода и поэтому 
полностью не может устраивать 
клиницистов. 

Длительная ишемия миокарда 
при электрокардиостимуляции и/ 
или фармакологической нагрузке 
является признаком, который испо- 
льзуют для определения тяжести 
поражения коронарных артерий и 
предупреждения неблагоприятного 
исхода. 

Развитие серьезных клинических 
предвестников ишемии миокарда 
означает необходимость немедлен- 
ной терапии и/или коронарной ан- 
гиографии, чтобы оценить необхо- 
димость и возможность реваскуля- 

ризации миокарда. После клиниче- 
ского улучшения при сохранении 
показаний к сосудистой операции 
состояние пациента оценивают 
снова. В качестве альтернативы мо- 
жет быть избрана сочетанная сер- 
дечно-сосудистая операция. 

Абсолютными показаниями к ре- 
васкуляризации миокарда перед 
операцией на магистральных сосу- 
дах является поражение у больного 
ствола ЛКА, одновременный стеноз 
трех коронарных артерий, фракция 
выброса левого желудочка менее 
35 %. 

Реконструктивные операции на 
магистральных артериях выполня- 
ют через 1 нед после ангиопластики 
коронарных артерий и через 6—8 
нед после аортокоронарного шун- 
тирования. В определенных случаях 
АКШ производят одновременно с 
оперативным вмешательством на 
периферических сосудах (наиболее 
часто с каротидной эндартерэкто- 
мией). Сроки прекращения приема 
перед операцией гипотензивных и 
антиангинальных фармакопрепара- 
тов, длительно принимаемых паци- 
ентом, решают строго индивидуаль- 
но. В нашей стране наиболее попу- 
лярны 4 группы медикаментозных 
средств: блокаторы кальциевых ка- 
налов; бета-блокаторы кардиосе- 
лективного действия; ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фер- 
мента; пролонгированные нитраты. 

Общие рекомендации включают 
применение нитратов до момента 
поступления больного в операци- 
онную. Остальные 3 группы необ- 
ходимо использовать на протяже- 
нии всего предоперационного пе- 
риода с отменой за 8—12 ч до опе- 
рации. Важное значение в пред- 
операционный период имеет седа- 
тивная терапия, которую желатель- 
но начинать за 5—7 дней до опера- 
тивного вмешательства. Чаще дру- 
гих с этой целью используют пре- 
параты бензодиазепинового ряда и 
производные барбитуровой кис- 
лоты. 
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Премедикацию обычно выполня- 
ют в палате за 30—40 мин до транс- 
портировки в операционную. По- 
стоянным компонентом, входящим 
в схему стандартной премедикации, 
являются представители бензодиа- 
зепинов. В настоящее время широ- 
ко используют мидазолам (дорми- 
кум 0,05—0,1 мг/кг внутримышеч- 
но). 

У больных с болевым синдромом 
схему премедикации рационально 
дополнить наркотическим анальге- 
тиком: морфином — 5—10 мг, фен- 
танилом — 50—100 мг. Клонидин 
может оказаться полезным для 
устранения эпизодов артериальной 
гипертензии и тахикардии во время 
индукции в анестезию. У пациентов 
с проявлениями аллергии в анамне- 
зе премедикация должна включать 
антигистаминовые препараты (ди- 
медрол, тавегил, супрастин). При 
поступлении в операционную не- 
медленно обеспечивают контроль 
неинвазивного АД, ЭКГ, пульсок- 
симетрии. 

3.8.2. Анестезия в различных 
областях сосудистой хирургии 

Анестезиологическое обеспечение 
операций на инфраренальном отделе 
аорты и периферических артериях. 
При планируемой эпидуральной 
анестезии следует избегать глубо- 
кой седации пациента, чтобы был 
возможен контакт с ним во время 
контроля правильности установки 
эпидурального катетера. 
Обязательный мониторинг: 

• ЭКГ; 
• пульсоксиметрия; 
• инвазивное измерение АД пу- 

тем катетеризации периферической 
артерии (катетер 18—20 G); 

• капнография; 
• введение венозного катетера во 

внутреннюю яремную вену для 
контроля ЦВД; 

• для пациентов, чей физический 
статус соответствует III—IV ASA, — 
плавающий катетер типа Сван-Ганц 

для контроля давления в легочной 
артерии и правом предсердии. 

Индукция при общей анестезии 
осуществляется на фоне предвари- 
тельной объемной нагрузки, что 
помогает устранить гипотонию на 
этом этапе. 

Индукцию выполняют последо- 
вательным введением фентанила — 
4—5 мг/кг с пропофолом — 0,8— 
1,2 мг/кг либо мидазоламом — 
0,15—0,2 мг/кг. Требуется обяза- 
тельное титрование в процессе вве- 
дения по общим правилам. У наи- 
более тяжелой категории больных 
наблюдается возврат к использова- 
нию на этапе индукции парообра- 
зующих анестетиков (энфлюран, 
изофлюран) в сочетании с фента- 
нилом. Отмечено более гладкое и 
безопасное течение индукции при 
этой методике. 

Поддержание анестезии. Выбор 
метода поддержания анестезии су- 
щественно не сказывается на резу- 
льтате оперативного вмешательства. 
Тотальная внутривенная анесте- 
зия на основе дипривана (100— 
200 мкг/кг в 1 мин) или мидазолама 
(0,03—0,1 мг/кг в 1 ч) с фентани- 
лом (альфентанил, ремифентанил), 
или ингаляционная анестезия в 
комбинации с наркотическими ана- 
льгетиками (например, фентанил в 
дозе 10—15 мг/кг в 1 ч) в равной 
степени обеспечивают эффектив- 
ную интраоперационную защиту. 

Эпидуралъная анестезия. Боль- 
шинство оперативных вмеша- 
тельств на периферических сосудах 
может быть выполнено под эпиду- 
ральной анестезией. При ретропе- 
ритонеальном доступе под эпидура- 
льной анестезией с успехом можно 
оперировать даже на инфрареналь- 
ном отделе аорты. Преимущества 
эпидуральной анестезии при испо- 
льзовании самостоятельно или в 
сочетании с общей анестезией: 

• ослабление нейрогуморальной 
реакции на стресс; 

• снижение гипертензионной ре- 
акции; 
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• уменьшение количества легоч- 
ных осложнений; 

• улучшение перфузии перифери- 
ческих тканей; 

• снижение послеоперационной 
тенденции к гиперкоагуляции; 

• обеспечение эффективной по- 
слеоперационной аналгезии. 

При проведении эпидуральной 
анестезии особое внимание следует 
обратить на необходимый объем 
инфузионной терапии (повышен 
вследствие известного эффекта 
эпидуральной анестезии — вазопле- 
гия в зоне анестезии). Необходи- 
мыми условиями использования 
эпидуральной анестезии в сосуди- 
стой хирургии являются атравмати- 
ческая техника постановки катете- 
ра, отсутствие нарушений сверты- 
ваемости крови, возможность отло- 
жить операцию при появлении кро- 
ви в катетере, соблюдение не менее 
2-часового интервала между введе- 
нием эпидурального катетера и на- 
значением гепарина, отслеживание 
эффекта гепарина (активированное 
время свертывания должно не бо- 
лее чем в 2 раза превышать норму), 
извлечение катетера только после 
восстановления нормального уров- 
ня коагуляции, возможность оце- 
нить неврологический статус в по- 
слеоперационном периоде. 

Тактика анестезиолога на отдель- 
ных этапах операции. Эффекты на- 
ложения и снятия зажима с аорты. 
Эффекты от пережатия аорты тем 
значительнее, чем проксимальнее 
уровень пережатия; наиболее выра- 
жены они на уровне выше чревного 
ствола. Пережатие здесь резко уве- 
личивает сопротивление аортально- 
му выбросу, что приводит к увели- 
чению постнагрузки левого желу- 
дочка. Ниже уровня пережатия 
происходит снижение венозного 
объема, вызывая перераспределе- 
ние ОЦК в пользу верхней части 
тела и сердца, что сопровождается 
увеличением преднагрузки. В левом 
желудочке могут возникнуть меха- 
низм Франка—Старлинга и эффект 
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Анрепа (увеличение сократимости, 
вызванное   повышением   постнаг- 
рузки, которое сопровождается уве- 
личением  коронарного  кровотока) 
для  обеспечения  адекватного сер- 
дечного выброса. Вследствие огра- 
ниченного коронарного резерва, не 
способного   удовлетворить   увели- 
ченный кислородный запрос мио- 
карда,    может   развиться   ишемия 
или   даже   сердечная   недостаточ- 
ность. При наложении зажима на 
аорту   ниже   чревного   ствола  или 
ниже почечных артерий увеличение 
влияния на постнагрузку и функ- 
цию   левого   желудочка   выражено 
меньше, а эффект преднагрузки не- 
постоянен. За счет депонирования 
крови в органных депо преднагруз- 
ка  может  оставаться   на  прежнем 
уровне или даже снижаться. Поско- 
льку тканевая перфузия (через кол- 
латеральные сосуды)  ниже уровня 
пережатия зависит от давления кро- 
ви, чрезмерное снижение артериа- 
льного давления  может увеличить 
ишемию  нижней  части  туловища. 
Снятие зажима с аорты обычно со- 
провождается немедленным сниже- 
нием артериального давления. Это 
вызвано реперфузией ранее ишеми- 
зированных   участков,   что   сопро- 
вождается вазодилатацией, скопле- 
нием крови на периферии, вымы- 
ванием скопившихся продуктов ме- 
таболизма и высвобождением раз- 
личных    медиаторов.    Реперфузия 
может вызывать повреждение орга- 
нов, особенно легких, что обуслов- 
лено стимуляцией системы компле- 
мента,   активированными   нейтро- 
филами  и   свободными   кислород- 
ными радикалами. 

Особенности интраоперационного 
ведения. Для предупреждения тахи- 
кардии и ишемии у пациентов с по- 
ражением коронарных сосудов про- 
должают (или назначают) введение 
бета-адреноблокаторов. Однако во 
время пережатия аорты стойкая бе- 
та-блокада нежелательна, поэтому 
во время операции предпочтитель- 
нее   использовать   бета-блокаторы 



короткого действия, типа эсмолола 
(нагрузочная доза — 500 мкг/кг в 
1 мин в течение 1—2 мин, да- 
лее поддерживающая доза: 50— 
200 мкг/кг в 1 мин). Для коррекции 
преднагрузки в этот период целесо- 
образно использовать парообразую- 
щие анестетики (изофлюран, энф- 
люран) либо проводить инфузию 
нитроглицерина (1—3 мкг/кг в 
1 мин). Перед снятием зажима с 
аорты выполняют объемную на- 
грузку (предпочтительнее коллоид- 
ными растворами) до цифр давле- 
ния заклинивания легочных капил- 
ляров 12—15 мм рт.ст. либо ЦВД, 
на 20 % превышающего исходный 
уровень. 

Использование буферных раство- 
ров и вазопрессоров во время реак- 
ции гемодинамики на снятие зажи- 
ма с аорты остается спорным, хотя 
порой необходимым, решением. 
Оправдано не одномоментное, а 
постепенное ослабление зажима в 
течение 10—15 мин. Обязательны- 
ми являются поддержание нормо- 
волемии и стремление избежать 
чрезмерной гемодилюции (поддер- 
жание гемоглобина на уровне выше 
80 г/л). Максимальные усилия дол- 
жны быть приложены для сниже- 
ния операционных потерь тепла и 
для предотвращения гипотермии. 
Считается, что введение во время 
операции низких доз допамина 
(2—4 мкг/кг в 1 мин) позволяет оп- 
тимизировать функциональное со- 
стояние почек. 

Послеоперационный период. 
Основные цели ближайшего после- 
операционного периода — стабили- 
зация и оптимизация показателей 
гемодинамики (АД — в границах 
+20 % исходного значения, ЧСС — 
в пределах 90 в 1 мин), дыхатель- 
ной (немедленное устранение ги- 
поксемии и поддержание нормо- 
капнии) и почечной функции (диу- 
рез 1—2 мл/кг в 1 ч), согревание 
пациента, коррекция кислородот- 
ранспортной функции крови и де- 
фицита     факторов     свертывания, 

контроль уровня глюкозы в крови, 
достаточная аналгезия, своевремен- 
ная диагностика и лечение любых 
нарушений (например, кровотече- 
ние, гипергликемия, ишемия мио- 
карда, гипоксемия, неврологиче- 
ские расстройства), тщательное на- 
блюдение за состоянием перифери- 
ческого кровообращения для ран- 
него определения нарушения функ- 
ции трансплантата. Наиболее час- 
тыми неблагоприятными осложне- 
ниями сердечно-сосудистой систе- 
мы после сосудистых операций яв- 
ляются инфаркт миокарда, отек 
легких, низкий сердечный выброс, 
нестабильная стенокардия, аритмии 
и тромбоэмболия легочной арте- 
рии. Острая дыхательная недоста- 
точность, ателектаз, пневмония, 
параплегии, паралитический илеус, 
а также острая почечная недоста- 
точность представляют другие ти- 
пичные, хотя и более редко встре- 
чающиеся, осложнения после сосу- 
дистых операций. Главными проб- 
лемами в первый час после опера- 
ции являются кровотечение и коа- 
гулопатия различной этиологии, в 
то же время усиленный тромбоге- 
нез может угрожать пациенту или 
успеху операции, поэтому необхо- 
дим тщательный контроль за свер- 
тывающей системой крови (время 
свертываемости, коагулограмма). 
Необходимо также заранее предви- 
деть возможные последствия длите- 
льной мышечной ишемии (некроз 
мышц как проявление позиционно- 
го синдрома), ишемический колит, 
перфорация кишечника. Несмотря 
на то что полиорганная недостаточ- 
ность, являясь самым опасным 
осложнением, начинает развиваться 
еще в операционной, именно ран- 
нее послеоперационное ведение 
определяет, возможно ли избежать 
столь неблагоприятного течения. 

Особенности проведения анесте- 
зии при разрывах аневризм брюшной 
аорты. Предоперационная подго- 
товка должна быть предельно сжа- 
той и не задерживать оперативного 
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вмешательства. Повышение систо- 
лического АД до уровня более 80 
мм рт.ст. приводит к дальнейшей 
кровопотере. Вазопрессоры в этот 
момент не показаны. Любые мани- 
пуляции над больным, способные 
спровоцировать подъем АД, дол- 
жны быть исключены (установка 
мочевого катетера, проведение на- 
зогастрального зонда и т.д.). Опе- 
рационное поле обрабатывают пе- 
ред индукцией в анестезию. Хи- 
рургическая бригада должна быть 
полностью готова к началу опера- 
ции. 

Перед индукцией обеспечивают 
мониторинг ЭКГ, пульсоксимет- 
рии, неинвазивное АД. Под мест- 
ной анестезией устанавливают ка- 
тетеры в периферическую и внут- 
реннюю яремную вену (14 G). При 
относительно стабильном состоя- 
нии больного (систолическое АД 
выше 90 мм рт.ст.) целесообразно 
осуществить канюляцию лучевой 
артерии. Не должно предпринима- 
ться любых попыток повысить АД 
путем назначения вазопрессоров 
либо объемной нагрузкой. После 
преоксигенации анестезия достига- 
ется титрованием мидазолама до 
признаков исчезновения сознания. 
Интубацию трахеи проводят на 
фоне миорелаксации препаратами 
короткого и ультракороткого дейст- 
вия (нимбекс — 0,15 мг/кг, мивак- 
рон — 0,25 мг/кг). Поддержание 
анестезии осуществляют дробным 
введением фентанила — 10— 
20 мкг/кг в 1 ч. 

Заместительную терапию начина- 
ют немедленно после остановки ак- 
тивного кровотечения из аневриз- 
мы. С этой целью необходимы це- 
льная донорская кровь, свежезамо- 
роженная плазма. В настоящее вре- 
мя доказано, что проведение интра- 
операционной аутогемотрансфузии 
улучшает прогноз. Использование 
солевых растворов рекомендуется 
ограничить, так как гемодилюция 
приводит к коагулопатии в услови- 
ях дефицита свертывающих факто- 

ров крови. При развитии метаболи- 
ческого ацидоза в условиях массив- 
ной гемотрансфузии показан би- 
карбонат натрия под контролем 
кислотно-основного состояния 
крови. Хлорид кальция вводят из 
расчета 10 мл на каждые 2—3 дозы 
переливаемой крови. Переливание 
больших объемов прохладных рас- 
творов приводит к непреднамерен- 
ной гипотермии, что вызывает на- 
рушения в свертывающейся систе- 
ме крови. Клинически это проявля- 
ется повышенной кровоточивостью 
тканей. Могут наблюдаться также 
нарушения сердечного ритма в виде 
желудочковой экстрасистолии. По- 
этому предварительное согревание 
переливаемых сред становится важ- 
ным профилактическим мероприя- 
тием. 

Анестезия при каротидной эндар- 
терэктомии. Каротидная эндартер- 
эктомия (КЭ) стала одной из самых 
распространенных сосудистых опе- 
раций, но по-прежнему нерешен- 
ной проблемой остается довольно 
значительное количество осложне- 
ний и летальных исходов. Одной из 
ведущих причин, приводящих к не- 
врологическим нарушениям, явля- 
ется ишемия мозга во время пере- 
жатия сонной артерии (СА). Нельзя 
не учитывать и других факторов, 
способствующих нарушению функ- 
ции мозга, таких как эмболия в 
ходе операции, послеоперационная 
окклюзия СА, синдром реперфузии 
после восстановления кровотока по 
СА. 

По опубликованным данным, ко- 
личество осложнений и периопера- 
ционная летальность при КЭ нахо- 
дятся в пределах 1,1—3 % [Thomp- 
son J.E. et al., 1979], в случаях же 
тяжелого двустороннего поражения 
осложнения встречаются в 13—15 % 
[Cesage et al., 1991]. 

Ишемия головного мозга — са- 
мое грозное интраоперационное 
осложнение, которое в разной сте- 
пени выраженности развивается в 
3—7  % случаев КЭ.  За последние 
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10 лет было предпринято много 
усилий для того, чтобы лучше рас- 
познать, предпринять меры профи- 
лактики и устранить эту опасность, 
грозящую тяжелым повреждением 
головного мозга. 

Предоперационные факторы риска 
при КЭ: 
• артериальная гипертензия (диа- 

столическое АД больше 110 мм 
рт.ст.); 

• гипертрофия левого желудочка 
(даже при отсутствии ИБС возмож- 
на субэндокардиальная ишемия 
миокарда); 

• ИБС; 
• сахарный диабет; 
• состояния гиперкоагуляции; 
• хронические обструктивные за- 

болевания легких; 
• почечная недостаточность; 
• исходная неврологическая сим- 

птоматика вследствие перенесенно- 
го нарушения мозгового кровообра- 
щения. 

Выбор вида анестезии зависит в 
первую очередь от имеющихся в 
распоряжении анестезиолога мето- 
дов мониторинга за деятельностью 
головного мозга. Пациенту может 
быть проведена общая анестезия 
при условии, что в ходе всей опера- 
ции осуществляется контроль за 
мозговым кровотоком и/или элект- 
рической активностью мозга (ЭЭГ 
или вызванные потенциалы), а про- 
водниковая анестезия (ПА) пред- 
почтительнее в том случае, когда 
наблюдение за неврологическим 
статусом больного осуществляется 
клинически. 

Мониторинг при общей анестезии: 
• ЭКГ; 
• пульсоксиметрия; 

 

• инвазивное мониторирование 
АД (АД должно поддерживаться 
при пережатии сонной артерии на 
максимально допустимом уровне — 
привычные для больного цифры 
плюс 20 %); 

• капнография (поддерживается 
нормо- либо умеренная гипокап- 
ния); 

 

• из лабораторных данных особое 
внимание уделяют сохранению 
нормогликемии; 

• изоволемическая гемодилюция 
оказывает положительное воздейст- 
вие при ишемии головного мозга; 
снижается вязкость крови, улучша- 
ется микроциркуляция. Гиперволе- 
мическая гемодилюция может про- 
воцировать артериальную гипертен- 
зию в послеоперационном периоде. 

Когда планируется общая анесте- 
зия, выбор препаратов и их сочета- 
ний определяется следующими дву- 
мя условиями: методикой монито- 
ринга функций ГМ и обеспечением 
оптимального нейропротекторного 
эффекта. 

Хорошо известно, что анестетики 
серьезно влияют на ЭЭГ, поэтому 
при использовании ЭЭГ во время 
КЭ следует выбирать средства, ока- 
зывающие минимальное действие 
на ЭЭГ-активность. Вместе с тем 
наиболее предпочтительной являет- 
ся анестезия, которая позволяет 
обеспечить наилучшие соотноше- 
ния доставки и потребления кисло- 
рода во время пережатия СА, так 
как КЭ подразумевает риск ише- 
мии ГМ. 

Проводниковая анестезия. Когда 
40 лет назад начали выполнять КЭ, 
ее производили в основном под 
ПА. Впоследствии общая анестезия 
(ОА) стала вытеснять проводнико- 
вую, но в настоящий момент на- 
блюдается ренессанс ПА, что под- 
тверждается многочисленными 
публикациями. 

ПА выполняют в положении бо- 
льного лежа на спине, при этом го- 
лову поворачивают в противопо- 
ложную сторону и запрокидывают 
назад. Для удобства под надплечья 
и нижний шейный отдел подклады- 
вают валик. Определяют наиболее 
выступающую кзади часть сосце- 
видного отростка. Далее на уровне 
щитовидного хряща позади груди- 
но-ключично-сосцевидной мышцы 
легко находят поперечный отросток 
CVI — сонный бугорок. Между эти- 
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ми двумя точками проводят прямую 
линию. Поперечный отросток 
II шейного позвонка обычно паль- 
пируют на 1,5 см каудальнее сосце- 
видного отростка и на 0,75 см до- 
рсальнее проведенной линии. Затем 
отмечают поперечные отростки 
СIII—CIV, которые прощупывают на 
расстоянии примерно 1,5 см один 
от другого. Тонкую иглу длиной 
5 см вводят перпендикулярно коже 
и под контролем пальца направля- 
ют к поперечному отростку. Для 
уменьшения риска вхождения иглы 
в межпозвоночное отверстие игле 
придают небольшую каудальную 
девиацию. Расстояние от кожи до 
поперечного отростка 1,5—3 см. 
Для получения хорошей анестезии 
желательно вводить раствор анесте- 
тика только после получения паре- 
стезии. Для блокады каждого нерва 
вводят 3 мл 0,5—1 % раствора кси- 
каина или 1 % раствора тримекаина 
с адреналином. Если парестезию 
получить не удается, то при контак- 
те иглы с поперечным отростком 
инъецируют 7 мл обезболивающего 
раствора и еще 3 мл в начале ее из- 
влечения. Для дополнительной га- 
рантии хирургической анестезии на 
передней поверхности шеи может 
быть блокировано поверхностное 
шейное сплетение. Место выхода 
его основных ветвей — середина 
заднего края грудино-ключично-со- 
сцевидной мышцы. В этом месте 
иглу вкалывают под поверхностную 
фасцию шеи и проводят инфиль- 
трацию по краю мышцы на 2 см 
краниально и на такое же расстоя- 
ние каудально. Проведение только 
такой анестезии не обеспечивает 
выключения чувствительности глу- 
боких отделов шеи. Главным преи- 
муществом ПА является возмож- 
ность контроля за неврологическим 
статусом пациента. Некоторые хи- 
рурги вынуждены прибегать к ПА, 
так как наблюдение за неврологи- 
ческим статусом является единст- 
венным доступным методом мони- 
торинга. Другие хирурги и во время 

ПА используют дополнительно 
ЭЭГ-контроль. По данным авторов, 
которые во время КЭ использовали 
ПА, частота периоперационных 
осложнений находилась в границах 
1,2—3 %, причем у 24 % больных 
использовался шунт. Из сведений, 
приведенных в литературе, нельзя 
найти существенных различий в ре- 
зультатах КЭ под ПА и ОА, базиру- 
ющихся на надежных данных инт- 
раоперационного мониторинга, так 
как оба вида могут быть использо- 
ваны без всяких опасений. Сущест- 
венная выгода ПА состоит в том, 
что отсутствуют периоперационные 
общие осложнения, в частности со 
стороны дыхательной и сердеч- 
но-сосудистой систем. В то же 
время ПА менее комфортна как для 
пациента, так и для хирурга и мо- 
жет усилить стресс для больного и 
соответственно симпатико-адрена- 
ловый фон. 

Анестетики и защита мозга. Для 
индукции в общую анестезию и ее 
поддержания могут быть использо- 
ваны разнообразные как внутри- 
венные, так и ингаляционные анес- 
тетики, каждый из которых облада- 
ет различным действием на мозго- 
вой кровоток (МК) и уровень по- 
требления мозгом кислорода (ПO2), 
а также на сердечно-сосудистую си- 
стему. И барбитураты, и пропофол 
снижают МК и ПО2, повышают со- 
судистое мозговое сопротивление. 

Когда при использовании барби- 
туратов достигается электрическое 
«молчание» ГМ, то МК и ПО2 сни- 
жаются на 50 %, причем их даль- 
нейшего уменьшения не происхо- 
дит, несмотря на увеличение дозы 
[Michenfelder J.D. et al., 1974]. При 
пережатии ОСА барбитураты вво- 
дят в дозе 4—6 мг/кг. Ингаляцион- 
ные анестетики, наоборот, увели- 
чивают МК, но в то же время сни- 
жают ПО2. Закись азота в отличие 
от других ингаляционных анестети- 
ков повышает и МК, и ПО2. Дейст- 
вие фентанила на МК и метаболизм 
в настоящее время оспаривается. 
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Лучшая стабилизация сердеч- 
но-сосудистой системы и хорошая 
оксигенация, достигаемая при об- 
щей анестезии, полезна и способст- 
вует безопасности пациента. Необ- 
ходимо напомнить, что галогенсо- 
держащие анестетики, являющиеся 
вазодилататорами, могут вызывать 
обкрадывание ишемизированных 
зон ГМ, увеличивая вероятность 
развития нарушений его функции, 
и, следовательно, в этом случае 
внутривенно вводимые анестетики 
предпочтительнее. 

Для контроля за адекватностью 
коллатерального кровотока во 
время пережатия СА могут быть ис- 
пользованы различные методики, в 
том числе неврологическая оценка, 
измерение ретроградного давления 
(РД), оценка МК с применением 
транскраниальной допплерографии 
(ТКД) и оксиметрии, ЭЭГ и вы- 
званные соматосенсорные потенци- 
алы (ВССП). 

Измерение ретроградного давле- 
ния — простой, надежный и удоб- 
ный метод. Использование его по- 
казателей с учетом степени стеноза 
СА с противоположной стороны 
полезно для выявления пациентов 
с высоким риском развития невро- 
логических нарушений в послеопе- 
рационном периоде. Безопасным 
уровнем РД при пережатии общей 
сонной артерии считается показа- 
тель не менее 40 % от исходного 
артериального давления и в абсо- 
лютных значениях больше 50 мм 
рт.ст. Для поддержания АД на до- 
статочном уровне перед пережати- 
ем СА приемлемо уменьшение глу- 
бины общей анестезии (наиболее 
точно и быстро осуществляется 
при ингаляционной анестезии 
современными парообразующими 
анестетиками) и/или применение 
вазопрессоров (следы мезатона). 
РД тесно коррелирует с данными 
ЭЭГ. Однако в определенных слу- 
чаях при РД, превышающем 50 мм 
рт.ст., могут регистрироваться из- 
менения на ЭЭГ. 

Хотя РД и надежный метод, од- 
нако непосредственная оценка 
функций ГМ лучше, так как РД не 
может дать информации о состоя- 
нии МК далее виллизиева круга. 

Измерение мозгового кровотока 
путем определения линейной ско- 
рости по средней мозговой артерии 
(ТКД) является надежным методом, 
который дает возможность непо- 
средственно регистрировать цирку- 
ляторные изменения после пережа- 
тия СА. Показанием к постановке 
временного шунта является сниже- 
ние линейной скорости кровотока 
по средней мозговой артерии до 
уровня менее 20 см/с либо до 25 % 
исходной величины. Основные 
ЭЭГ-изменения, наблюдаемые при 
пережатии СА, следующие: 

• очаговая или диффузная дель- 
та-активность; 

• очаговое или диффузное сниже- 
ние быстрой активности (более чем 
на 50 % исходного уровня); 

• очаговое или диффузное сниже- 
ние амплитуды, а затем выравнива- 
ние ЭЭГ. 

ЭЭГ-мониторинг во время пере- 
жатия СА позволяет определить на- 
рушение функции ГМ вследствие 
снижения артериального давления, 
которое можно быстро ликвидиро- 
вать медикаментозно, т.е. без при- 
менения внутреннего шунтирова- 
ния. Иногда даже небольшие коле- 
бания АД способны нарушить ритм 
ЭЭГ, демонстрируя низкую элас- 
тичность коллатерального кровото- 
ка. Более того, ЭЭГ позволяет 
определить нарушение функции 
ГМ вследствие переразгибания го- 
ловы, что случается примерно в 1 % 
случаев. В подобной ситуации ис- 
ходную ЭЭГ можно восстановить 
ликвидацией переразгибания. 

Как показывают результаты мно- 
гочисленных исследований, частота 
изменений ЭЭГ, вызванных пере- 
жатием СА, колеблется от 10 до 
40 %. Такие колебания объясняют- 
ся разницей в составе больных и 
различной    методикой    анестезии. 
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Главным фактором, определяющим 
состав больных, является число па- 
циентов с окклюзией ВСА с проти- 
воположной стороны, у 2/3 которых 
ЭЭГ при пережатии СА изменяется. 

Сравнивая эффективность ЭЭГ и 
ВССП, трудно отдать предпочтение 
какому-либо методу. Имеющиеся в 
литературе данные остаются спор- 
ными, и окончательный ответ пока 
еще неясен. И ЭЭГ, и ВССП очень 
чувствительны к ишемии, но ВССП 
более точны при низких значениях 
МК и его колебаниях, чем ЭЭГ. 
ВССП могут быть чрезвычайно по- 
лезными для снижения частоты ис- 
пользования шунтирования, огра- 
ничивая его только больными с уг- 
розой ишемии ГМ. Как и ЭЭГ, 
ВССП являются более специфич- 
ным тестом, чем РД. 

Послеоперационный период. Эк- 
стубацию, как правило, выполняют 
на операционном столе. Это позво- 
ляет оценить неврологический ста- 
тус и провести неотложные диагно- 
стические и лечебные мероприятия 
при наличии симптоматики. 

Наиболее частая проблема в по- 
слеоперационном периоде — арте- 
риальная гипертензия (АД более 
200 мм рт.ст.), которая выявляется 
преимущественно у больных с не- 
достаточно корригированной ги- 
пертензией в предоперационный 
период. Она может стать причиной 
геморрагического инсульта, острой 
ишемии миокарда и сердечной не- 
достаточности. 

Причины артериальной гипер- 
тензии: 

• боль; 
• артериальная гипоксемия; 
• перерастяжение мочевого пузы- 

ря; 
• денервация каротидного синуса 

(в том числе и фармакологическая 
лидокаином, вводимым хирургом в 
процессе оперативного вмешатель- 
ства); 

• нерациональная инфузионная 
терапия (гиперволемическая гемо- 
дилюция). 

Пик подъема АД приходится на 
первые 2—3 ч, хотя у некоторых па- 
циентов персистирует более суток. 
Лечение заключается в адекватном 
обезболивании и применении па- 
рентеральных нитратов, адалата, 
лабетолола (0,25 мг/кг). Артериаль- 
ная гипотония и брадикардия реже 
встречаются в послеоперационном 
периоде. Причину объясняют реак- 
тивацией барорецепторов каротид- 
ного синуса, что оказывает прямое 
вазодилатирующее действие на со- 
суды. 

Гиперперфузионный синдром 
обусловливает развитие общемозго- 
вой неврологической симптомати- 
ки вплоть до генерализованных су- 
дорог. Послеоперационная дыха- 
тельная недостаточность может 
быть обусловлена не только после- 
наркозной депрессией дыхания, но 
и повреждением возвратного нер- 
ва и напряженной гематомой как 
следствие кровотечения из области 
операции. 

Анестезия при аортокоронарном 
шунтировании. Последние три деся- 
тилетия развитие анестезии при 
кардиохирургических вмешательст- 
вах быстро прогрессирует, что в 
значительной степени обусловлено 
более глубоким пониманием пато- 
физиологических механизмов, при- 
водящих к поражению сердечной 
мышцы. Так, летальность при 
АКШ снизилась с 9 % в конце 70-х 
годов до 2 % и менее в лучших уни- 
верситетских центрах в начале 80-х 
годов. 

Функция миокарда зависит от 
баланса между потребностью в кис- 
лороде и его доставкой для поддер- 
жания аэробного метаболизма. Не- 
обходимо всегда стремиться к сни- 
жению потребления и улучшению 
снабжения миокарда кислородом. 

Потребление кислорода миокар- 
дом обусловлено: 

• частотой сердечных сокраще- 
ний; 

• напряжением стенок; 
• контрактильностью; 

390 



• энергией активации, наружной 
работы, уровня основного метабо- 
лизма; 

• уровнем гемоглобина, напряже- 
ния кислорода, содержанием 2,3- 
дифосфоглицерата. 

Коронарный кровоток определя- 
ется величиной перфузионного дав- 
ления (разница между диастоличе- 
ским давлением в аорте и давлени- 
ем в левом предсердии), коронар- 
ным сосудистым сопротивлением и 
коронарной ауторегуляцией. 

Для сердечной мышцы вредны 
как тахи-, так и брадикардия. Та- 
хикардия увеличивает расход энер- 
гии, снижает время диастолы и на- 
полнение желудочков. Брадикар- 
дия снижает сердечный выброс и 
приводит к дилатации левого желу- 
дочка с повышением диастоличе- 
ского напряжения стенок, особен- 
но на фоне постперфузионного пе- 
риода. 

Применение бета-блокаторов мо- 
жет устранить тахикардию. Бради- 
кардия может быть скорригирована 
использованием антихолинергиче- 
ских либо адреномиметических 
(изопреналин) препаратов. 

Повышение напряжения стенок 
увеличивает внутреннее давление в 
коронарных сосудах. Значительное 
снижение напряжения стенок (при 
желудочковой аневризме) приводит 
к ухудшению снабжения кислоро- 
дом из-за низкого сердечного вы- 
броса. Фармакологическая регуля- 
ция напряжения стенок желудочка 
может быть достигнута уменьшени- 
ем пре- или/и постнагрузки. С этой 
целью применяют нитропруссид 
натрия (0,5—8 мкг/кг в 1 мин) и 
3-нитроглицерин (1 — 10 мкг/кг в 
1 мин). Первый препарат снижает 
тонус артериол, второй увеличивает 
емкость микровенозного русла. 

Контрактильные свойства мио- 
карда описываются законом Фран- 
ка—Старлинга. В сердечной мышце 
чрезвычайно высок уровень потреб- 
ления кислорода. Это подтвержда- 
ется тем, что величина сатурации в 

коронарном синусе находится в 
пределах 20—30 %. Реальное повы- 
шение транспорта кислорода воз- 
можно только путем повышения 
коронарного кровотока. Коронар- 
ный кровоток прямо пропорциона- 
лен величине перфузионного давле- 
ния и радиусу сосуда и обратно 
пропорционален вязкости крови и 
длине капилляра. 

Во время систолы интрамураль- 
ные коронарные сосуды сдавлива- 
ются миокардом, что влечет четы- 
рехкратное увеличение сопротивле- 
ния и, следовательно, резкое сни- 
жение кровотока, особенно в суб- 
эндокардиальных слоях. Во время 
диастолы интрамуральные сосуды 
расширяются, особенно субэндо- 
кардиальные, благодаря их мень- 
шей ауторегуляции. Емкость коро- 
нарного русла обычно в 5—6 раз 
превышает объем находящейся в 
ней крови. В пораженных коронар- 
ных артериях кровоток в большей 
степени зависит от имеющихся сте- 
нозов, чем от ауторегуляции, тем 
более что в постстенотической об- 
ласти сосуды максимально дилати- 
рованы. 

Фармакологическая профилакти- 
ка и терапия. Фармакологическое 
улучшение коронарного кровотока 
может быть достигнуто применени- 
ем инотропных препаратов, вазоди- 
лататоров и уменьшением вязкости 
крови. 

Положительный инотропный эф- 
фект выражается в улучшении кон- 
трактильности, снижении до мини- 
мума растяжимости сердца и опти- 
мизации коронарного кровотока. 
Катехоламины повышают уровень 
цАМФ через аденилатциклазу. Дей- 
ствие этих препаратов имеет дозо- 
зависимый характер. Стимуляция 
альфа-1-рецепторов приводит к ва- 
зоконстрикции и некоторому повы- 
шению контрактильности. Стиму- 
ляция альфа-2-рецепторов вызы- 
вает уменьшение высвобождения 
норадреналина и оказывает седа- 
тивный эффект. Стимуляция бета- 
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1-рецепторов ведет к повышению 
контрактильности миокарда, уча- 
щению сердечного ритма и высво- 
бождению ренина. Активация бета- 
2-рецепторов повышает контрак- 
тильность миокарда, вызывает ва- 
зодилатацию в сосудах мышц, по- 
вышает уровень плазменного ка- 
лия, расширяет бронхи и почечные 
сосуды. 

Ингибиторы фосфодиэстеразы 
(амринон — нагрузочная доза 
0,75 мг/кг, для поддержания — 5— 
10 мкг/кг в 1 мин) действуют опо- 
средованно через повышение 
цАМФ. Эти препараты выгодны в 
ситуации, когда снижена чувствите- 
льность бета-рецепторов, вследст- 
вие чрезмерной стимуляции симпа- 
тической нервной системы. Их 
применение не приводит к повы- 
шению потребления кислорода сер- 
дечной мышцей, однако их исполь- 
зование часто ограничено степенью 
вазодилатации. 

Наиболее часто из сосудорасши- 
ряющих препаратов используют ни- 
тропруссид натрия и 3-нитроглице- 
рин. Отрицательные эффекты за- 
ключаются в повышении внутриле- 
гочного шунтирования крови и 
снижении сатурации. Уменьшение 
вязкости крови достигается заго- 
товкой аутокрови и замещением за- 
бранного объема кристаллоидами 
или коллоидами. Для обеспечения 
оптимального кислородного транс- 
порта требуется поддерживать гема- 
токрит на уровне 35—45 %, но не- 
известна минимально безопасная 
степень снижения гематокрита для 
скомпрометированного миокарда. 

Предоперационная оценка. Необ- 
ходимы тщательный сбор анамнеза 
для выявления факторов, предрас- 
полагающих к прогрессированию 
ИБС, оценка функциональных ре- 
зервов миокарда с использованием 
классификации ИБСnyha и дыхате- 
льной недостаточности. Физикаль- 
ное обследование ставит целью вы- 
яснить степень лево- или правоже- 
лудочковой недостаточности. 

При рентгенологическом иссле- 
довании грудной клетки отмечают 
изменения формы и размеров серд- 
ца, признаки легочно-артериальной 
гипертензии. На ЭКГ выявляются 
аритмии, ишемические изменения 
и наличие постинфарктного кар- 
диосклероза. 

Катетеризация сердца и корона- 
рография позволяют измерить сер- 
дечный выброс, фракцию выброса, 
давление в камерах сердца, диагно- 
стировать стенозы и окклюзии ко- 
ронарных артерий. 

Плазменная концентрация бе- 
та-блокаторов должна быть сниже- 
на перед операцией путем отмены 
утренней дозы с целью предотвра- 
щения неблагоприятных измене- 
ний гемодинамики во время опера- 
ции. 

Ингаляционные анестетики об- 
ладают эффектом блокаторов каль- 
циевых каналов, который может 
резко усиливаться при одновремен- 
ном применении традиционных 
блокаторов кальциевых каналов 
(верапамил, норваск, ломир). Инт- 
раоперационное устранение эффек- 
та ингаляционных анестетиков как 
блокаторов кальциевых каналов 
препаратами кальция может сопро- 
вождаться развитием атриовентри- 
кулярной блокады III степени или 
даже асистолией. Нитраты умень- 
шают преднагрузку, что снижает 
потребности миокарда в кислороде, 
и являются прямыми коронарными 
дилататорами, поэтому их исполь- 
зование оправдано вплоть до опера- 
ции в пероральной форме с после- 
дующим парентеральным введе- 
нием. 

Премедикация. Тревога у боль- 
ных с нарушенной функцией сер- 
дечно-сосудистой системы чрезвы- 
чайно вредна, поэтому она должна 
быть устранена назначением опио- 
идов, бензодиазепинов и антихо- 
линергических препаратов. Мор- 
фин уменьшает боль при стенокар- 
дии, успокаивает больного, снижа- 
ет преднагрузку. Из неблагоприят- 
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ных эффектов отмечаются депрес- 
сия дыхания с развитием гиперкап- 
нии и гипоксии, а также незначите- 
льное увеличение ЧСС. Бензодиа- 
зепины (реланиум, седуксен, вали- 
ум, мидазолам) устраняют чувство 
тревоги и страха, уменьшают ко- 
нечно-диастолическое давление в 
левом желудочке и, следовательно, 
снижают потребление кислорода 
миокардом. Антихолинергические 
препараты предупреждают развитие 
брадикардии, а гиосцин оказывает 
седативный эффект. Важно обеспе- 
чить дополнительную подачу кис- 
лорода перед операцией, особенно 
у больных со сниженным коронар- 
ным резервом. 

Индукция в анестезию. Цель ин- 
дукции — достичь гипнотического 
эффекта с адекватным уровнем 
аналгезии и мышечной релаксации 
без существенных расстройств ге- 
модинамики. Парообразующие ане- 
стетики (энфлюран, изофлюран) 
снижают потребность миокарда в 
кислороде через уменьшение гемо- 
динамической работы, усиливая 
при этом коронарный кровоток. 
Феномен коронарного обкрадыва- 
ния, приписываемый изофлюрану, 
спорен. Вместе с тем имеются дан- 
ные, подтверждающие, что изоф- 
люран способствует более раннему 
восстановлению сердечной деятель- 
ности после ИК в сравнении с дру- 
гими парообразующими анестети- 
ками. 

Опиоиды. Морфин используют 
для индукции в дозе 1—3 мг/кг пу- 
тем медленной инфузии. Фентанил 
в виде инфузии (200—400 мкг/кг) 
или болюсно (50—100 мкг/кг) ста- 
билизирует гемодинамику и деяте- 
льность сердечно-сосудистой систе- 
мы в целом. Суфентанил болюсно 
(15 мг/кг) уменьшает степень ги- 
пертензии при стернотомии в срав- 
нении с фентанилом. Ремифента- 
нил — опиоид ультракороткого 
действия — вводят инфузионно 
(0,3—1 мкг/кг в 1 мин) без эффекта 
кумуляции. 

У больных с неудовлетворитель- 
ной функцией левого желудочка 
необходима поддержка инотропны- 
ми средствами или баллонной кон- 
трпульсацией в период до ИК. 
Чрезвычайно важной задачей явля- 
ется немедленное устранение опас- 
ных для жизни видов аритмий. Об- 
щий подход к лечению тахикардии 
с широким желудочковым комп- 
лексом содержит рекомендации 
рассматривать ее как устойчивую 
желудочковую тахикардию. Тахи- 
кардии с широким желудочковым 
комплексом включают пароксизмы 
желудочковой тахикардии (чаще 
всего), суправентрикулярные тахи- 
аритмии с аберрантным проведе- 
нием, тахиаритмии при синдроме 
Вольфа—Паркинсона—Уайта с ан- 
теградным проведением по допол- 
нительному проводящему пучку. 
Применение верапамила противо- 
показано, так как он может устра- 
нить суправентрикулярную тахи- 
кардию с широкими комплексами, 
но опасен при желудочковой та- 
хикардии и синдроме Вольфа— 
Паркинсона—Уайта. Разграничение 
этих видов аритмии в неотложной 
ситуации следует считать невоз- 
можным. 

Особенности лечения: 
▲ при остановке кровообращения 

тактика такая же, как при фибрил- 
ляции желудочков; 

▲ при нестабильности гемодина- 
мики — синхронизированная элек- 
трическая кардиоверсия (отсутствие 
синхронизации допускается при 
ЧСС более 150 в 1 мин); 

▲ при стабильном состоянии 
можно применить медикаментозное 
лечение: 

— при уровне калия в крови ме- 
нее 3,6 ммоль/л — калия хлорид до 
60 ммоль со скоростью введения 
30 ммоль/ч, сульфат магния — 
10 мл 50 % раствора за 1 ч; 

— препарат первого ряда — лидо- 
каин (внутривенно струйно 
1,5 мг/кг, повторно по 0,5— 
0,75 мг/кг каждые 5—10 мин до об- 
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щей дозы 3 мг/кг, при успешном 
подавлении аритмии — продолже- 
ние инфузии со скоростью 2— 
4 мг/мин); 

— препарат второго ряда — про- 
каинамид (внутривенная инфузия 
со скоростью 20—30 мг/мин до об- 
щей дозы 17 мг/кг или до развития 
гипотонии или расширения комп- 
лекса QRS более 50 % от исходного; 
при успешном подавлении арит- 
мии — продолжение инфузии со 
скоростью 1—4 мг/мин); 

— препарат третьего ряда — бре- 
тилий (5—10 мг/кг внутривенно за 
5—10 мин; при успешном подавле- 
нии аритмии — продолжение инфу- 
зии со скоростью 1—2 мг/мин). 

Особенности лечения желудочко- 
вой тахикардии типа «пируэт»: 

▲ лидокаин, прокаинамид и 
бре- 
тилий неэффективны; 

▲ подавление желудочкового рит- 
ма с помощью электрической сти- 
муляции (с частотой до 180 в 
1 мин), внутривенное введение 
изопретеринола — 2—10 мкг/мин; 

▲внутривенное введение 1—2 г 
сульфата магния за 1—2 мин с по- 
следующей инфузией такой же 
дозы за 1 ч; 

▲при устойчивом эпизоде — 
электрическая кардиоверсия; 

А препараты, удлиняющие интер- 
вал QRS, противопоказаны. 

Мониторинг. Электрокардиогра- 
фия. Для диагностики ишемии ис- 
пользуются II и V5 отведения ЭКГ. 
В отведении V5 определяют до 90 % 
ишемических повреждений мио- 
карда в зоне ПМЖВ левой коро- 
нарной артерии и ОВ левой коро- 
нарной артерии. 

Инвазивное измерение АД явля- 
ется «золотым стандартом» монито- 
ринга при кардиохирургических 
вмешательствах. При этом обеспе- 
чивается взятие повторных проб ар- 
териальной крови в ходе операции 
и после ее завершения. 

Катетеризацию центральной ве- 
ны используют для оценки пред- 
нагрузки (измерение ЦВД) и с це- 

лью обеспечения надежного досту- 
па для инфузии. 

Катетеризация легочной артерии 
у больных с нарушенной функцией 
миокарда позволяет измерять сер- 
дечный индекс, венозную оксиге- 
нацию и давление заклинивания 
легочных капилляров для наблюде- 
ния за давлением в левом предсер- 
дии. С помощью катетеризации ле- 
гочной артерии обнаруживают 
ишемию миокарда по изменению 
комплайнса предсердий, который 
увеличивается более чем на 15 мм; 
его увеличение более чем на 20 мм 
характерно для ишемии сосочковых 
мышц, приводящей к митральной 
регургитации. 

Температуру измеряют при ох- 
лаждении и согревании больного во 
время ИК. Трансназальный темпе- 
ратурный датчик в области решет- 
чатой кости наиболее точно отобра- 
жает температуру головного мозга. 
Недостатком транспищеводного 
датчика является занижение цифр 
центральной температуры из-за 
близости к охлажденному сердцу. 

Контроль за свертыванием крови 
начинают до введения расчетной 
дозы гепарина (300 МЕ/кг) и про- 
должают на протяжении всего опе- 
ративного вмешательства. Тромбо- 
циты значительно повреждаются во 
время ИК вследствие их активации 
тромбином, который полностью не 
ингибируется гепарином. Апроти- 
нин (ингибитор сывороточных про- 
теаз) сохраняет функции тромбоци- 
тов и блокирует фибринолиз. 

Транспищеводная эхокардиогра- 
фия — новое средство для диагнос- 
тики и оценки ишемии миокарда, а 
также для состояния клапанного 
аппарата. 

Мониторинг функции головного 
мозга осуществляют через ЭЭГ. 
ЭЭГ можно использовать для диа- 
гностики тотальной, но не очаговой 
ишемии головного мозга. Среди бо- 
льных, перенесших ИК, инсульты 
развиваются с 1-го по 5-й день по- 
сле операции, когда наблюдение за 
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ЭЭГ уже не производится. Для про- 
дления безопасного времени ише- 
мии миокарда при ИК часто испо- 
льзуют гипотермию, которая при 
центральной температуре 30 °С 
снижает потребление кислорода на 
7 %. Гипотермическая защита орга- 
на неадекватна, пока не достигнута 
гомогенная гипотермия. При быст- 
ром охлаждении через аппарат ИК 
возникает неравномерная гипотер- 
мия, которая, наоборот, приводит к 
кислородной задолженности. Это 
один из доводов в пользу нормотер- 
мического режима проведения ИК. 
К тому же гипотермия приводит к 
гипергликемии и повышению уров- 
ня свободных жирных кислот, сни- 
жающих контрактильность миокар- 
да. Нормотермическое ИК снижает 
метаболические нарушения, умень- 
шает кислородный долг и степень 
послеоперационной гипотермии. 

Во время ИК АДср. необходимо 
поддерживать на уровне более 50 
мм рт.ст. (предел ауторегуляции 
кровотока в жизненно важных ор- 
ганах). Гипотония во время ИК мо- 
жет быть обусловлена: 

• снижением вязкости крови; 
• снижением концентрации кате- 

холаминов вследствие гемодилю- 
ции; 

• освобождением вазоактивных 
веществ; 

• перераспределением крови в 
сторону линии венозного возврата; 

• центральной депрессией вазо- 
моторного центра; 

• попаданием кардиоплегической 
смеси в общую циркуляцию. 

Коррекция АД заключается в 
увеличении производительности 
АИК или повышении ОПС посред- 
ством фармакопрепаратов. Гипер- 
тензия во время ИК, помимо не- 
адекватной аналгезии, часто связа- 
на с воздействием на каротидные 
барорецепторы. 

Лечение артериальной гипертен- 
зии включает углубление уровня 
анестезии и назначение вазодилата- 
торов. 

Постперфузионный   период.   При 
выходе из ИК у пациента должна 
быть нормальная температура, ЧСС 
80—100 в 1 мин, нормальные кон- 
центрация ионов калия и рН крови. 
При синдроме малого сердечного 
выброса показано применение ино- 
тропных средств (допамин — 5— 
12 мкг/кг в 1 мин, добутамин — 
0,5—15 мкг/кг в 1 мин) либо испо- 
льзование внутриаортальной бал- 
лонной контрпульсации (ВБК). 
ВБК синхронизируют по R-зубцу; 
она улучшает сердечный выброс, 
увеличивает коронарный и мозго- 
вой кровоток. Постнагрузку снижа- 
ют быстрым сдуванием баллона до 
следующей систолы. 

Особенности анестезии при анев- 
ризмах восходящей аорты. Аневриз- 
мы восходящей аорты часто вызы- 
вают недостаточность аортально- 
го клапана. Анестезиологическое 
обеспечение у таких пациентов не 
отличается от анестезии при изоли- 
рованном приобретенном пороке 
аортального клапана. Наблюдается 
высокое пульсовое давление. Если 
диастолическое давление в аорте 
равно или ниже конечно-диастоли- 
ческого давления в левом желудоч- 
ке, то у пациентов с атеросклероти- 
ческим поражением коронарных 
артерий критически уменьшается 
миокардиальное кровообращение. 
При анестезии необходимо избегать 
брадикардии и увеличения постна- 
грузки, которые приводят к увели- 
чению регургитации на аортальном 
клапане, что в свою очередь вызы- 
вает рост конечно-диастолического 
объема и давления левого желудоч- 
ка. Для терапии этих состояний 
применяют антихолинергические 
(атропин, метацин) препараты и ва- 
зодилататоры (нитроглицерин, ни- 
тропруссид натрия — 0,5—8 мкг/кг 
в 1 мин). 

При больших аневризмах имеет- 
ся реальная угроза повреждения 
аневризматического мешка на эта- 
пе стернотомии. Поэтому перед 
стернотомией начинают параллель- 
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ное ИК через бедренные сосуды. 
После открытия грудной клетки ка- 
нюлируют обе полые вены и начи- 
нают стандартное ИК с возвратом 
крови через бедренную артерию в 
условиях кардиоплегии. Хирургиче- 
ская техника заключается в резек- 
ции аневризмы с последующим ее 
протезированием клапансодержа- 
щим кондуитом с реимплантацией 
коронарных артерий или без нее. 

Особенности анестезии при ре- 
зекции и протезировании дуги аорты 
по поводу ее аневризмы. Операции 
на дуге аорты относятся к наибо- 
лее сложным проблемам сосуди- 
стой хирургии. Интраоперационная 
смертность составляет 25 %. Во 
время подобных операций прихо- 
дится решать 3 главные проблемы: 

▲защита головного мозга; 
▲кардиопротекция; 
▲борьба с кровотечением в по- 

слеоперационном периоде — доста- 
точно частым осложнением. 

В связи с тем что значительные 
по размерам аневризмы могут вы- 
зывать сдавление трахеи и даже ды- 
хательную недостаточность, индук- 
ция в анестезию и интубация тра- 
хеи у этих пациентов — чрезвычай- 
но сложные и ответственные этапы 
операции. После индукции анесте- 
зию поддерживают парообразую- 
щим анестетиком (изофлюран) в 
сочетании с опиоидом (морфин, 
фентанил). АД поддерживают на 
минимально допустимом для дан- 
ного больного уровне с целью пре- 
дупреждения разрыва аневризмы. 
Любой подъем АД немедленно ре- 
гистрируют и неотложно предпри- 
нимают меры по его устранению 
(применение вазодилататоров, уве- 
личение подаваемой концентрации 
ингаляционного анестетика). Боль- 
ного охлаждают до 30 °С в пищево- 
де. После этого выполняют стерно- 
томию, и начинается полное экст- 
ракорпоральное кровообращение с 
возвратом через бедренную арте- 
рию. Продолжают охлаждение па- 
циента через АИК до 12—15 °С в 

коронарном синусе, затем произво- 
дительность АИК снижают до 100 
мл/мин и пережимают сосуды, от- 
ходящие от дуги. Выполняют про- 
тезирование дуги с реимплантацией 
ее ветвей. Безопасный период ише- 
мии головного мозга при этой ме- 
тодике составляет около 45 мин. 

Анестезия при аневризмах тора- 
коабдоминального отдела аорты. 
Используются различные хирурги- 
ческие технические приемы, вклю- 
чающие как простое пережатие ни- 
сходящей грудной аорты, так и об- 
ходное шунтирование с артериаль- 
ным возвратом крови. Предопера- 
ционную подготовку и обследова- 
ние проводят по стандартам, при- 
нятым у пациентов с сердечно-со- 
судистой патологией. 

Задача премедикации — создание 
достаточно глубокого седативно- 
го эффекта для предупреждения 
стрессорных реакций со сторо- 
ны сердечно-сосудистой системы. 
Обычно используют мидазолам в 
дозе 0,05—0,1 мг/кг внутримышеч- 
но за 20—40 мин до транспортиров- 
ки в операционную в сочетании с 
морфином — 0,15 мг/кг. Под мест- 
ной анестезией выполняют катете- 
ризацию субарахноидального про- 
странства катетером 14G для после- 
дующего мониторирования давле- 
ния и дренажа цереброспинальной 
жидкости. 

Индукция в анестезию может 
быть выполнена по стандартной ме- 
тодике, включая как внутривенные 
анестетики (пропофол — 1 мг/кг, 
мидазолам — 0,1—0,2 мг/кг), так и 
ингаляционные агенты (изофлюран, 
энфлюран) в сочетании с фентани- 
лом — 4—5 мкг/кг. С целью защиты 
спинного мозга на этапе индукции 
вводят 30 мг/кг солюмедрола (ме- 
тилпреднизолон) за 15 мин болюс- 
но, после 45-минутной паузы про- 
должают введение солюмедрола со 
скоростью 5,4 мг/кг в 1 ч в течение 
23 ч. Интубацию трахеи производят 
двухпросветной трубкой для воз- 
можности отключения левого легко- 
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го на  основном   этапе   операции. 
При  возникновении   гипоксии   во 

время    однолегочной    вентиляции 
применяют инверсные режимы вен- 
тиляции для правого легкого, а при 

отсутствии   эффекта   периодически 
раздувают левое легкое по согласо- 
ванию с хирургами. Устанавливают 
не менее 3 катетеров (14G) в пери- 

ферические   и   центральные   вены. 
Для контроля за периферической и 

центральной гемодинамикой прово- 
дят катетеры  в легочную  артерию 

(через внутреннюю яремную вену) с 
термодилюционным датчиком  и  в 

лучевую артерию. Состав артериаль- 
ной крови разделяют не реже 1 раза 

в час. Важно не допускать гипергли- 
кемии на всем протяжении опера- 

ции. Для оптимизации функций по- 
чек используют маннитол по 0,25— 
1 г/кг (противопоказания — гипер- 

осмолярность    и    гипернатриемия 
выше 155 ммоль/л). 

Анестезию поддерживают дроб- 
ным введением фентанила (0,1 — 
0,2 мг) каждые 15—20 мин на фоне 
ингаляционной анестезии (изофлю- 
ран — 0,8—1,2 МАК) либо инфузии 
пропофола (100—200 мкг/кг в 1 ч) 
или мидазолама (0,03—0,1 мг/кг в 
1 ч). Производят наружное охлаж- 
дение пациента до температуры 
34—32 °С. За 30 мин до пережатия 
нисходящей аорты болюсно вводят 
фуросемид — 0,5—1 мг/кг. АДСИСТ. 
поддерживают на уровне 90— 
100 мм рт.ст. Вазодилатации дости- 
гают использованием перлингани- 
та — 1 — 10 мкг/кг в 1 мин либо ни- 
тропруссида натрия — 1—8 мкг/кг в 
1 мин. Непосредственно перед пе- 
режатием нисходящей аорты бо- 
люсно применяют неотон — 2 г. 

Во время пережатия ЧСС допус- 
тимо поддерживать на уровне более 
100 в 1 мин. При тахикардии испо- 
льзуют эсмолол. АДсист. не должно 
превышать 170—180 мм рт.ст. либо 
превосходить исходное на 20 %. Ва- 
зодилататоры используют строго по 
показаниям. Допамин назначают в 
«почечной дозе»  —  2—4 мкг/кг в 

1 мин, бикарбонат натрия — в дозе 
1 мэкв/кг в 1 ч. Кровопотерю воз- 
мещают свежезамороженной плаз- 
мой и отмытыми эритроцитами бо- 
льного (аппарат Brat 2) либо цель- 
ной свежей донорской кровью. 
Обязательно переливание донор- 
ской тромбоцитной массы из расче- 
та 1 доза на 6—8 доз переливаемой 
крови либо эритроцитной массы. 
Давление цереброспинальной жид- 
кости поддерживают на уровне не 
выше 10 мм рт.ст., при повышении 
давления производят удаление жид- 
кости (за операцию от 20 до 
200 мл). 

Перед снятием проксимального 
зажима с аорты проводят объемную 
нагрузку до достижения давления 
заклинивания легочных капилляров 
15—16 мм рт.ст. Голова больного 
должна быть опущена вниз. АДСИСТ. 
поддерживают на уровне 100— 
140 мм рт.ст. после пуска кровото- 
ка. При гипотонии (АДсист. меньше 
80 мм рт.ст.) показаны вазопрессо- 
ры (мезатон) и инотропные препа- 
раты (допамин — 5—12 мкг/кг в 
1 мин). С целью дистальной перфу- 
зии аорты подключают центробеж- 
ный насос с помощью канюляции 
левой бедренной артерии и левого 
предсердия (при повторных вмеша- 
тельствах используют верхнюю 
либо нижнюю легочную вену). Ге- 
парин применяют только при со- 
путствующем окклюзирующем по- 
ражении аорты в дозе 100 МЕ/кг. 
Дистальную перфузию начинают с 
уровня 0,5—2 л/мин. Давление в 
левом предсердии поддерживают на 
цифрах 6—12, а в дистальной аор- 
те — не менее 60 мм рт.ст. 

Обходное временное шунтирова- 
ние позволяет избежать острой сис- 
толической перегрузки сердца в мо- 
мент пережатия нисходящей аорты, 
служит профилактикой ишемиче- 
ских повреждений висцеральных 
органов и спинного мозга, сохраня- 
ет температурный баланс пациента 
(включением в контур теплообмен- 
ника),  резко сокращает перелива- 
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ние компонентов донорской крови, 
сохраняя кровь пациента. 

Наиболее драматическое ослож- 
нение при реконструкции торако- 
абдоминального отдела аорты — 
нижнюю параплегию — удалось 
снизить одновременным использо- 
ванием спинномозгового дренажа и 
дистальной перфузией аорты с 31 
до 4,4 %. 
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3.9. Лабораторная диагностика нарушений 
гомеостаза у больных во время и после 
хирургических вмешательств 

Любое хирургическое вмешательст- 
во сопровождается различной сте- 
пени нарушениями гомеостаза, 
обусловленными как самой опера- 
цией, так и последствиями медика- 
ментозной терапии, направленной 
на поддержание показателей гемо- 
динамики и метаболизма в преде- 
лах нормальных значений. Вместе 
с тем на фоне хирургического 
стресса адекватная оценка состоя- 
ния гомеостаза, а следовательно, и 
необходимость его коррекции во 
многом определяются объективной 
оценкой различий между патологи- 
ческими изменениями и защитно- 
компенсаторными реакциями орга- 
низма на хирургическое вмешате- 
льство. Неправильная оценка кли- 
ницистом состояния гомеостаза 
способствует неадекватной или 
«избыточной» его коррекции, что в 
свою очередь может явиться при- 
чиной развития ятрогенных ослож- 
нений, которые во многом опреде- 
ляют как клиническое течение 
раннего послеоперационного пери- 
ода, так и исход оперативного вме- 
шательства. 

Среди различных изменений го- 
меостаза наиболее часто отмечают- 
ся нарушения кислородного, кис- 
лотно-основного, водно-электро- 
литного баланса, гемостаза и гемо- 
реологии. Указанные нарушения 
сопровождают практически любое 
крупное хирургическое вмешатель- 

ство, даже несмотря на то что все 
гемодинамические показатели как 
бы находятся в пределах нормы. 
Данное обстоятельство объясняется 
многочисленными воздействиями 
на организм больного, такими как 
переливание большого количества 
растворов и донорской крови, сни- 
жение температуры тела, влияние 
различных медикаментов, антибио- 
тиков и т.п. При благоприятно про- 
текающем послеоперационном пе- 
риоде нарушения гомеостаза доста- 
точно быстро корригируются. Од- 
нако при наличии любых гемодина- 
мических расстройств возникает 
порочный круг, обусловливающий 
развитие полиорганных осложне- 
ний, утяжеляющих клиническое со- 
стояние больного. 

Ключевым фактором, определя- 
ющим последовательное нарушение 
гомеостаза, является кислородный 
дисбаланс различной степени, на- 
блюдаемый у всех больных во вре- 
мя и после операции. 

В целом причины нарушения 
кислородного баланса можно раз- 
делить на две основные группы. 

Первая группа (обусловлена гемо- 
динамическими и дыхательными 
расстройствами): 

• снижение сердечного выброса; 
• снижение объема циркулирую- 

щей крови; 
• нарушение микроциркуляции; 
• дыхательная недостаточность; 

401 



• изменение водного и плазмен- 
ного объемов. 

Вторая группа (обусловлена ко- 
личественными изменениями гемо- 
глобина и химических обменных 
процессов в клетке): 

• снижение или увеличение гемо- 
глобина; 

• изменение рН или рСО2; 
• увеличение патологических 

фракций гемоглобина (метгемогло- 
бина, карбогемоглобина, сульфге- 
моглобина, фетального гемоглоби- 
на и др.); 

• увеличение сродства гемоглоби- 
на к кислороду; 

• гипертермия; 
• увеличение уровня токсинов; 
• гиперактивность продуктов пе- 

рекисного окисления липидов. 
Обе эти группы обеспечивают 

доступность кислорода для орга- 
низма, которая в свою очередь 
определяется тремя основными ме- 
таболическими процессами: погло- 
щением кислорода в легких, его 
транспортом и отдачей клеткам. 

Поглощение кислорода диагности- 
руется по насыщению кислорода 
(sО2) и парциальному напряжению 
кислорода (рО2) артериальной кро- 
ви. Снижение поглощения кислоро- 
да в легких может быть обусловлено: 

• уменьшением фракции О2 во 
вдыхаемом воздухе; 

• увеличением легочного шунта; 
• увеличением рСО2 артериаль- 

ной крови; 
• снижением давления окружаю- 

щей среды. 
Транспорт кислорода обусловли- 

вается общей концентрацией гемо- 
глобина (общ. Нb) и фракцией кис- 
лорода, связанной с гемоглобином 
(FO2Hb). Снижение транспорта О2 

в основном определяется двумя 
причинами: 

• уменьшением концентрации ге- 
моглобина; 

• увеличением патологических 
фракций гемоглобина (MetHb, 
СОНb, FetHb и др.), затрудняющих 
его соединение с кислородом. 
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Отдача кислорода определяется 
по положению кривой диссоциации 
оксигемоглобина (КДО), свидетель- 
ствующей о степени сродства Нb к 
О2, и диагностируется по показате- 
лю р50. Снижение данного показа- 
теля свидетельствует о затруднен- 
ной отдаче кислорода тканям и 
обусловлено: 

• увеличением рН; 
• увеличением патологических 

фракций гемоглобина; 
• снижением рСО2; 
• снижением температуры; 
• снижением 2,3-дифосфоглице- 

рата (2,3-ДФГ). 
Влияние гемодинамики на мета- 

болизм обусловлено изменением 
крово- и кислородоснабжения ор- 
ганов и тканей. 

Общепринято, что критерием со- 
ответствия потребления тканями 
кислорода их потребностям в нем 
являются показатели s02 и рО2 сме- 
шанной венозной крови (нормаль- 
ные величины: 72—75 % и 40—42 
мм рт.ст.), снижение которых сви- 
детельствует о наличии дефицита 
кислорода, однако у больных на 
фоне интенсивной терапии норма- 
льные или даже высокие их значе- 
ния не всегда гарантируют адекват- 
ный кислородный баланс. Для 
оценки его состояния, помимо s02 
и рО2 артериальной и смешанной 
венозной крови, необходимо дина- 
мическое исследование концентра- 
ции лактата. 

Лактат является ценным показа- 
телем в качестве: 

• раннего признака недостаточ- 
ного поступления кислорода тка- 
ням; 

• метода мониторинга и оценки 
проводимой терапии; 

• диагностики степени гипоксии; 
• прогностического показателя 

исхода лечения. 
Динамика изменения концентра- 

ции лактата — весьма четкий про- 
гностический критерий исхода ле- 
чения. Так, если на фоне интенсив- 
ной   терапии    отмечается    сниже- 



ние лактата до уровня менее 
3,5 ммоль/л, выживает 90 % боль- 
ных; до 5,5 ммоль/л — 63 %; до 
7,5 ммоль/л — 43 % , но в случаях, 
когда лактат не снижается до уров- 
ня менее 9,0 ммоль/л, выживают не 
более 7 % больных. 

При невозможности определения 
лактата используют показатель 
остаточных, или резидуальных (R), 
ионов. Основу этого показателя со- 
ставляют органические и неоргани- 
ческие кислоты. Его просто рассчи- 
тать непосредственно у постели 
больного: 

R (ммоль/л) - (Na
+
 + К

+
) - (НСО3 + 

+ С1
-
); норма 14—16 ммоль/л. 

Корреляционная связь между 
лактатом и R следующая: 

• в условиях дефицита кислорода 
r = 0,92, р < 0,05; 

• при диабете r = 0,18, р > 0,05; 
• при почечной недостаточности 

r = 0,30, р < 0,05. 
Иными словами, если у больного 

нет диабета или выраженной по- 
чечной недостаточности, то увели- 
чение остаточных анионов будет 
указывать на дисбаланс кислорода в 
организме. Кроме того, одновре- 
менное определение кислот- 
но-основного равновесия (КОР) 
крови и остаточных анионов позво- 
ляет легко выяснить, вызваны ли 
метаболические нарушения гипок- 
сией. 

Состояние кислородного баланса 
и метаболизма обычно оценивают 
по таким показателям, как сердеч- 
ный индекс (СИ), доставка (ДО2), 
потребление (ПОг) и утилизация 
кислорода (УОг), pv02 и лактата. 
Наблюдаемые при этом нарушения 
кислородного гомеостаза можно 
разделить на 4 основные группы. 

Повышенная потребность в О2 
при нормальном транспорте О2. 
При данной ситуации наблюдаются 
нормальные величины СИ и ДО2 на 
фоне увеличенных ПОг и УОг, уме- 
ренное снижение рvО2 и небольшое 
увеличение лактата. Это состояние 

в основном наблюдается в раннем 
послеоперационном периоде после 
согревания больного и перевода 
его на самостоятельное дыхание. 
Обычно при этом не требуется ка- 
кой-либо специализированной те- 
рапии, поскольку организм ком- 
пенсирует дефицит кислорода, уве- 
личивая скорость его утилизации, 
что нормализует кислородный ба- 
ланс. Среди многих лабораторных 
показателей наиболее четко о нали- 
чии или отсутствии гипоксии в 
этой ситуации свидетельствует од- 
новременное динамическое наблю- 
дение за изменением рvО2 и лакта- 
та. 

Снижение транспорта О2 на 
фоне отсутствия или неэффектив- 
ной его компенсации. Указанное на- 
рушение сопровождается резким 
снижением СИ, уменьшением ДО2 
на фоне увеличения ПО2, а также, 
несмотря на повышение УО2, зна- 
чительным снижением рvО2 и уве- 
личением лактата. Данное состоя- 
ние характерно для больных с син- 
дромом низкого сердечного выбро- 
са. обусловленного сердечной недо- 
статочностью или гиповолемией 
(более 30 %). Метаболическим кон- 
тролем степени гипоксии и эффек- 
тивности проводимой терапии слу- 
жит одновременное динамическое 
наблюдение за рvО2 и лактатом. 

Снижение транспорта О2 с ком- 
пенсацией за счет увеличения экст- 
ракции его тканями. В данной си- 
туации наблюдаются умеренное 
снижение СИ и ДО2, нормальное 
значение ПОг, выраженное увели- 
чение УОг, нормальные величины 
рvО2 и лактата. Такое состояние 
обычно наблюдается в первые часы 
после операции по окончании дей- 
ствия анестетиков или в условиях 
умеренной (до 30 %) гиповолемии. 
При нормальных параметрах гемо- 
динамики каких-либо действий, на- 
правленных на коррекцию кисло- 
родного дефицита, не требуется, 
поскольку за счет сдвига КДО 
вправо, т.е. ослабления связи Нb с 
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О2, ткани получают адекватное их 
потребностям количество кислоро- 
да. Лабораторные критерии оценки 
кислородного баланса аналогичны 
указанным выше — одновременное 
динамическое исследование РvО2 и 
лактата. 

Снижение транспорта О2 на 
фоне централизации кровообращения 
или низкой потребности в кислоро- 
де. При данном нарушении отмеча- 
ются резкое снижение СИ, одно- 
временное уменьшение ДО2 и ПО2, 
нормальные значения УО2 и РvO2, 
значительное увеличение лактата. 
Указанная ситуация может быть 
обусловлена гипотермией: исполь- 
зованием препаратов, снижающих 
метаболизм: синдромом низкого 
сердечного выброса вследствие сер- 
дечной недостаточности или сни- 
жения объема циркулирующей кро- 
ви. В данном случае решение о не- 
обходимости терапии кислородного 
дисбаланса может быть принято то- 
лько после согревания больного и 
отмены вышеуказанных препаратов 
или окончания их действия. При 
этом возможны два ответа на дейст- 
вия клинициста: первый — все по- 
казатели метаболизма нормализу- 
ются, второй — еще более углубля- 
ются нарушения гемодинамики и 
метаболизма, что и определяет не- 
обходимость лечения. В такой ситу- 
ации динамическое одновременное 
наблюдение за изменением Pv02 и 
лактата достаточно для оценки кис- 
лородного баланса и эффективно- 
сти проводимой терапии, однако 
более полную картину дает парал- 
лельное исследование концентра- 
ции НЬ, КОР и электролитного ба- 
ланса. 

Влияние дыхательной недостаточ- 
ности на кислородный баланс обу- 
словлено главным образом сниже- 
нием содержания кислорода и пар- 
циального напряжения кислорода в 
артериальной крови (СаО2 и РvО2). 
Определенную роль при этом игра- 
ет и низкое насыщение кислородом 
смешанной венозной крови (SvO2 < 

50 %), затрудняющее адекватное 
насыщение гемоглобина кислоро- 
дом за нормальный цикл его про- 
хождения в легочных капиллярах. 

Высокую диагностическую зна- 
чимость имеет определение кон- 
центрации общего гемоглобина, ко- 
торое позволяет оценить его 
«вклад» в возникновение гипоксии. 
Так, в условиях нормального гемо- 
глобина даже значительная артери- 
альная гипоксемия (РаО2 < 55 мм 
рт.ст, sa02 < 75 %) сопровождает- 
ся умеренной тканевой гипоксией 
(лактат 1,6 ммоль/л), тогда как 
на фоне сниженного гемоглобина 
(95 г/л) при аналогичных кислород- 
ных показателях артериальной кро- 
ви степень тканевой гипоксии зна- 
чительно увеличивается (лактат 
4,2 ммоль/л). 

Гипоксия, развивающаяся вслед- 
ствие гемодинамических или мета- 
болических изменений, усугубля- 
ет нарушения кислотно-основного 
равновесия, водно-электролитного 
баланса, гемостаза и реологии. 

Метаболический ацидоз часто 
обусловлен гемодилюцией, избы- 
точным переливанием растворов, 
содержащих хлор. Снижение рН в 
такой ситуации обычно находится в 
пределах 7,32—7,34, BE крови до 
—6,0 ммоль/л, концентрация лакта- 
та не превышает 1,5 ммоль/л. Дан- 
ный метаболический ацидоз не 
нуждается в коррекции, поскольку 
достаточно быстро нейтрализуется 
буферными системами организма. 
Более того, переливание в такой 
ситуации растворов бикарбоната 
натрия может приводить к нежела- 
тельным нарушениям как КОР кро- 
ви, так и электролитного баланса. 

Гипоксический метаболический 
ацидоз, развивающийся на фоне де- 
фицита кислорода, в то же время 
весьма опасен, он обычно протека- 
ет со снижением рН до показателя 
менее 7,30, BE ниже —8,0 ммоль/л, 
концентрации лактата — более 
3,0 ммоль/л, снижением кислород- 
ных  показателей  венозной  крови, 
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уменьшением концентрации калия 
и кальция. При наличии указанно- 
го осложнения необходимо знать, 
что введение только растворов би- 
карбоната натрия не корригирует 
гипоксический ацидоз, поскольку 
лактат при этом не буферируется. 
Для адекватного лечения в арсенал 
терапии должны быть включены 
препараты, способствующие улуч- 
шению крово- и кислородоснабже- 
ния тканей, или проведение боль- 
ным сеанса баротерапии — только в 
этих условиях можно адекватно 
корригировать и нарушения во- 
дно-электролитного баланса. 

Метаболический алкалоз во время 
операции встречается довольно ред- 
ко и в основном обусловлен передо- 
зировкой растворов бикарбоната на- 
трия или исходным алкалозом в 
связи с имеющимися электролитны- 
ми нарушениями. Вместе с тем в 
раннем послеоперационном перио- 
де это нарушение КОР встречается 
довольно часто. Причины развития 
послеоперационного метаболиче- 
ского алкалоза различны: он может 
быть обусловлен метаболизацией 
цитрата натрия (вследствие перели- 
вания донорской крови во время 
операции), интраоперационной пе- 
редозировкой бикарбоната натрия, 
способствующей потере ионов хло- 
ра, а также увеличением ионов би- 
карбоната в результате снижения 
ОЦК на фоне усиленного диуреза. 
Данный алкалоз протекает с рН 
крови до 7,48 и BE до +5,0 ммоль/л, 
он не нуждается в коррекции, по- 
скольку избыточные ионы НСОз 
усиленно выделяются почками, до- 
казательством чего является увели- 
чение рН мочи до показателя более 
6,5. 

Гипоксический метаболический 
алкалоз, протекающий на фоне вто- 
ричного гиперальдостеронизма, 
наиболее опасен для больного. 
Данный алкалоз сопровождается 
увеличением рН до уровня более 
7,52 и BE выше +7,0 ммоль/л, при 
этом концентрации лактата превы- 

шают 4,0 ммоль/л, отмечается так- 
же снижение калия, кальция и маг- 
ния на фоне увеличения содержа- 
ния натрия. Его весьма трудно кор- 
ригировать, поскольку в этой ситу- 
ации почки не выделяют, а реаб- 
сорбируют ионы НСОз, увеличивая 
тем самым их содержание в плазме 
и соответственно рН крови. 

Гипоксический гипокалиемиче- 
ский метаболический алкалоз. Его 
отличительной чертой является 
значение рН мочи менее 4,0. Имен- 
но поэтому необходимо четко опре- 
делять критерии диагностики дан- 
ного нарушения КОР и методы его 
коррекции. Наш опыт позволил вы- 
делить основные пункты диагнос- 
тики и лечения гипоксического ме- 
таболического алкалоза. 

Диагностика на фоне метаболи- 
ческого алкалоза: 

• рН мочи < 3,5; 
• остаточные анионы 

> 20 ммоль/л; 
• лактат > 3,5 ммоль/л; 
• калий плазмы < 4 ммоль/л; 
• калий мочи > 60 ммоль/л; 
• соотношение натрий/калий мо- 

чи < 2; 
• осмоляльность плазмы 

> 315 мосмоль/кг; 
• ОЦК снижен. 
Коррекция гипоксического мета- 

болического алкалоза: 
• увеличение ОЦК, введение ин- 

гибиторов альдостерона и карбоан- 
гидразы; 

• введение калия с учетом его су- 
точных потерь с мочой; «коктейль» 
должен содержать калий, кальций, 
магний, инсулин в растворе глюко- 
зы; 

• поддержка режима гиповенти- 
ляции (если больной на ИВЛ), уве- 
личение фракции кислорода во 
вдыхаемом воздухе, введение закис- 
ляющих растворов. При невозмож- 
ности коррекции — использование 
гемо- или ультрафильтрации, плаз- 
мафереза. 

Наличие респираторных наруше- 
ний КОР крови во время и после 
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операции главным образом обу- 
словлено изменением режима ис- 
кусственной вентиляции легких 
(ИВЛ). 

Острый респираторный ацидоз. 
Накопление СО2 может сопровож- 
даться снижением рO2 артериаль- 
ной крови; такое состояние называ- 
ют синдромом углекислого наркоза 
(Carbon-Dioxide Narcosis). Необхо- 
димо помнить, что в данной ситуа- 
ции при увеличении РСО2 более 60 
мм рт.ст. не углекислота, а именно 
снижение уровня кислорода в арте- 
риальной крови (РаO2 менее 80 мм 
рт.ст.) является основным стимуля- 
тором рецепторов дыхательного 
центра, т.е. компенсаторной реак- 
цией, обусловливающей газообмен 
в легких. В связи с этим увеличение 
фракции кислорода во вдыхаемом 
воздухе в данном случае может 
привести к срыву защитно-компен- 
саторной реакции организма и усу- 
губить указанное нарушение и его 
последствия. 

Действия клиницистов должны 
быть направлены в первую очередь 
на снижение величины РСО2, что в 
дальнейшем компенсирует и арте- 
риальную гипоксемию. 

Острый респираторный алкалоз 
наиболее часто связан с гипервен- 
тиляционным режимом ИВЛ. При 
развитии этого осложнения необхо- 
димо учитывать два обстоятельства: 
во-первых, если рН крови выше 
7,52, это приводит к неадекватному 
снабжению тканей кислородом 
вследствие усиления его связи с ге- 
моглобином; во-вторых, на фоне 
метаболического алкалоза искусст- 
венная гипервентиляция препятст- 
вует компенсаторным механизмам, 
направленным на снижение рН. 

Калий и натрий являются элект- 
ролитами крови, которые претерпе- 
вают наибольшие изменения во 
время и после операции. Нормаль- 
ная концентрация калия составляет 
4—5,5 ммоль/л. Как снижение, так 
и увеличение этого электролита 
приводит к резкому ухудшению со- 

стояния больных, вызывая такие 
осложнения, как нарушения ритма 
сердца вплоть до полной его оста- 
новки, острые психозы, нарушения 
КОР крови. 

Нормальная концентрация на- 
трия — 138—143 ммоль/л. Сниже- 
ние этого электролита приводит к 
нарушению гемодинамики, разви- 
тию гипонатриемической комы, на- 
рушению КОР крови. Увеличение 
концентрации натрия обусловлива- 
ет развитие таких осложнений, как 
задержка жидкости в организме, 
отек органов и тканей, нарушение 
КОР крови, что оказывает непо- 
средственное влияние на клиниче- 
ское состояние больных. 

Как во время, так и после опера- 
ции практически всегда развивают- 
ся различной степени нарушения 
водного баланса вследствие введе- 
ния большого количества кристал- 
лоидных растворов, особенно на 
фоне увеличенного диуреза и опе- 
рационного стресса. Указанные из- 
менения в большей степени прояв- 
ляются в раннем послеоперацион- 
ном периоде на фоне поли- 
урии, вызванной интраоперацион- 
ным введением диуретиков, или 
олигурии у больных с острыми на- 
рушениями кровообращения, обу- 
словливающими задержку натрия и 
воды в организме. Кроме того, зна- 
чительное влияние на изменение 
водного баланса оказывает гипок- 
сия: 

• с каждым миллиэквивалентом 
натрия в клетки входят 7 мл Н2О, 
что вызывает задержку жидкостей в 
тканях и искусственную гиповоле- 
мию; 

• снижение воды в сосудистом 
русле ведет к увеличению осмо- 
ляльности плазмы, обусловливая ак- 
тивацию антидиуретического гор- 
мона, снижающего в свою очередь 
диурез; 

• уменьшение ОЦК сопровожда- 
ется увеличением секреции альдо- 
стерона, способствует задержке на- 
трия и жидкости в организме. 
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Иными словами, возникает по- 
рочный круг, когда на фоне внут- 
риклеточного отека «гипоксическая 
гиповолемия» препятствует выведе- 
нию избытка жидкости из организ- 
ма. 

В связи с вышеизложенным важ- 
ным диагностическим показателем 
нарушения водного баланса являет- 
ся осмолялъностъ. Осмоляльность 
плазмы в норме составляет 286+ 
±2 мосмоль/кг и является весьма 
стабильной величиной во всех вод- 
ных секторах организма. Увеличе- 
ние или снижение этого показателя 
даже на 2 мосмоль/кг вызывает рез- 
кое изменение вне- и внутрикле- 
точных перемещений воды. В свою 
очередь стремление уравновесить в 
водных секторах ее изменения со- 
провождается увеличением актив- 
ности гормонов АДГ и альдостеро- 
на, что может нарушить важные па- 
раметры гемодинамики и гомеоста- 
за. Основными компонентами ос- 
моляльности плазмы являются нат- 
рий и хлор, вторыми по значимо- 
сти — кислоты и белок, меньшее 
влияние оказывают глюкоза, каль- 
ций и магний. 

Диагностическая значимость 
осмоляльности плазмы весьма ве- 
лика при решении вопроса о введе- 
нии различных кровозамещающих 
растворов. Особенно осторожными 
действия клиницистов должны 
быть при наличии искусственной 
гипоксической гиповолемии: в пер- 
вую очередь они должны быть на- 
правлены на коррекцию дефицита 
кислорода, поскольку переливание 
жидкости для увеличения ОЦК 
приведет к усугублению тяжести 
состояния пациента и (на фоне от- 
сутствия истинной гиповолемии) к 
усилению внутриорганного и кле- 
точного отека. 

В противоположность плазме 
осмоляльность мочи колеблется в 
довольно широких пределах — от 
550 до 950 мосмоль/кг. Эта величи- 
на в основном обусловлена содер- 
жанием мочевины и в меньшей сте- 

пени — электролитов. В связи с 
этим для диагностики нарушений 
функционального состояния почек 
главным образом используют не ве- 
личину осмоляльности мочи, а 
ее соотношение с осмоляльностью 
плазмы. Данное соотношение наря- 
ду с учетом диуреза позволяет опре- 
делять концентрацию осмотически 
активных веществ и клиренс сво- 
бодной воды, выделяемых почками, 
проводить дифференциальную диа- 
гностику их функциональных или 
органических повреждений. Соот- 
ношение осмоляльность мочи/плаз- 
мы можно также использовать для 
дифференциальной диагностики 
преренальной азотемии (коэффици- 
ент > 2) и острой почечной недоста- 
точности (коэффициент < 1,2). Ве- 
сьма полезен данный показатель для 
выявления причин олигурии и пра- 
вильной тактики ее лечения; его ве- 
личина 2,7—4,0 свидетельствует о 
дегидратации организма, 2,0—1,3 — 
о сниженном кровотоке, менее 
1,5 — об острой почечной недоста- 
точности. 

В условиях дефицита кислорода 
высокая корреляционная связь 
между концентрацией лактата и 
осмоляльностью плазмы (r = 0,91, 
р < 0,05) свидетельствует о том, 
что последняя является достаточно 
четким критерием наличия гипок- 
сии. 

Величина коллоидно-осмотическо- 
го давления (КОД) плазмы, хотя и 
занимает небольшое место в общем 
блоке осмолярности, является весь- 
ма важным параметром в поддержа- 
нии гомеостаза. В норме КОД со- 
ставляет 25+2 мм рт.ст. По значе- 
нию КОД плазмы, основу которого 
составляют белки (альбумины — 
65-80 %, глобулины - 10-18 % и 
фибриноген — 2 %), можно судить 
о необходимости введения плазмы 
и выбора сооотношения между пе- 
реливаемыми кристаллоидными и 
коллоидными растворами. Послед- 
нее особенно важно, поскольку 
жизненные функции организма не 
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могут осуществляться при потере 
плазмы более 30 % общего объема. 

Уменьшение КОД плазмы приво- 
дит к снижению соотношения кол- 
лоидного и гидростатического дав- 
ления, вызывая интерстициальный 
отек органов и тканей (главным об- 
разом легких, миокарда, мозга), что 
утяжеляет клиническое состояние 
больных и способствует развитию 
полиорганной недостаточности. 

Снижение крово- и кислородо- 
снабжения у больных во время и 
после операции способствует ише- 
мическому повреждению клеточ- 
ных ферментов. При этом чувстви- 
тельность органов к ишемическому 
повреждению различна: наиболее 
чувствителен мозг, далее — печень, 
почки, легкие, миокард, мышцы, 
эндокринные железы и кожа. 

В то же время реперфузия ише- 
мических тканей может явиться 
причиной активации продуктов пе- 
рекисного окисления липидов и 
токсинов, обусловливающих сте- 
пень поражения клеточного обмена 
вследствие развития реперфузион- 
ного синдрома. Эти нарушения мо- 
гут быть столь значительными, что 
для их коррекции необходимо под- 
ключать специальные методы дез- 
интоксикационной терапии, напри- 
мер плазмаферез, позволяющий 
уменьшить концентрацию малоно- 
вого диальдегида, увеличить анти- 
оксидазную защиту и снизить ак- 
тивность эндотоксинов, которые 
можно определить по уровню сред- 
них молекул. 

Гипоксия оказывает непосредст- 
венное влияние на микроциркуля- 
цию: 

• увеличивает гематокрит и вяз- 
кость крови, способствуя наруше- 
нию свойств эритроцитов (больше 
агрегации и меньше деформируе- 
мости); 

• уменьшает текучесть крови, что 
способствует микротромбообразо- 
ванию; 

• вызывает сладж-синдром на 
уровне капилляров. 

Все это еще более снижает кро- 
во- и кислородоснабжение тканей, 
увеличивает степень гипоксии и 
возможность развития полиорган- 
ной недостаточности. 

Иными словами, изучение основ- 
ных показателей свертывающей си- 
стемы крови (время свертывания 
по Ли—Уайту, протромбиновое и 
тромбиновое время, содержание и 
свойства тромбоцитов, концентра- 
ция фибриногена, АЧТВ и др.) и 
реологических свойств крови (вяз- 
кость плазмы и крови при различ- 
ных скоростях сдвига, функциона- 
льные свойства эритроцитов) у бо- 
льных во время и особенно после 
операции является необходимым 
условием предупреждения и лече- 
ния указанных осложнений. 

Повышенная кровопотеря часто 
связана с активацией фибриноли- 
тического звена гемостаза, обуслов- 
ленной использованием гепарина, 
гемодилюцией или гипотермией. 
При этом отмечаются увеличение 
АЧТВ, снижение уровня фибрино- 
гена, уменьшение количества и из- 
менение функции тромбоцитов. 
Наиболее эффективным преду- 
преждением кровопотери при круп- 
ных хирургических вмешательствах 
с использованием гепарина (напри- 
мер, в условиях ИК) являются 
переливание свежезамороженной 
плазмы, интраоперационное про- 
лонгирование, использование тра- 
зилола в дозе 2—6 млн КIU или эп- 
силон-аминокапроновой кисло- 
ты — 20—40 г с адекватной нейтра- 
лизацией гепарина протамина суль- 
фатом. При этом величина гематок- 
рита к концу операции должна 
быть не менее 30 %. 

Кроме того, в условиях гипотер- 
мии увеличивается вязкость крови, 
изменяются агрегация и деформи- 
руемость эритроцитов, что способ- 
ствует микротромбообразованию и 
развитию синдрома ДВС, поэтому 
коррекция реологических свойств 
крови должна быть обязательным 
компонентом     лечения     больных. 
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Так, у пациентов с интраопераци- 
онным инфарктом миокарда одно- 
временная терапия сердечной недо- 
статочности и нарушений показате- 
лей гемостаза и реологии крови 
(введение гепарина, антиагреган- 
тов, специализированных инфузи- 
онных растворов) позволяет в 3 ра- 
за снизить риск развития полиор- 
ганной недостаточности. При этом 
необходимо помнить, что в первые 
6—12 ч после операции стабилиза- 
ция показателей свертывающей си- 
стемы крови и гемореологии наи- 
более адекватна на фоне гематок- 
рита в пределах 32—36 %. Меньшие 
значения  приводят  к  геморрагии, 

большие — к микротромбообразо- 
ванию. 

Таким образом, метаболический 
мониторинг оценки нарушений го- 
меостаза и адекватности проводи- 
мой медикаментозной терапии у 
хирургических больных должен 
включать динамическое исследова- 
ние таких показателей, как: 

• кислородный баланс; 
• кислотно-основное равновесие 

крови; 
• водно-электролитный баланс; 
• углеводный и белковый обмен; 
• основной ферментативный 

спектр крови; 
• гемостаз и гемореология. 

ЗЛО. Интенсивная терапия 
в послеоперационном периоде 

3.10.1. Общие принципы 
ведения больных 

Диагностику осложнений после- 
операционного периода, выбор ме- 
тода лечения и контроль за его эф- 
фективностью осуществляют на 
основе оценки клинического состо- 
яния пациента и данных, получае- 
мых в процессе мониторирования 
витальных показателей. 

3.10.1.1. Стандарты 
послеоперационного мониторинга 

Интенсивность мониторинга зави- 
сит от тяжести состояния пациента 
и сложности выполняемых опера- 
тивных вмешательств. В связи с 
этим следует определить следую- 
щие уровни мониторинга. 

Первый уровень используется у 
наиболее тяжелой категории паци- 
ентов. Он показан при следующих 
оперативных вмешательствах. 

• Операции на грудном и торако- 
абдоминальном отделах аорты. 

• Операции, выполняемые в 
условиях ИК. 

 

• Операции у больных с доопера- 
ционными факторами риска разви- 
тия кардиореспираторных наруше- 
ний. 

• При любых оперативных вме- 
шательствах в случае развития вы- 
раженных нарушений гемодинами- 
ки и кислородтранспортной функ- 
ции. 

У пациентов данной группы ис- 
пользуют следующие методы: 

▲прямое измерение АД; 
▲ЭКГ, частота сердечных сокра- 

щений, анализ аритмий и положе- 
ния сегмента ST; 

▲пульсоксиметрия; 
▲катетер Сван-Ганса; 
▲показатели функции внешнего 

дыхания, получаемые с аппарата 
ИВЛ; 

▲показатели газового состава 
крови, КОС, концентрации лактата 
в артериальной крови; 

▲показатели свертывающей сис- 
темы крови; 

▲почасовой диурез; 
▲ мониторинг кровопотери по 

дренажам. 
Общепринятый стандарт для 

больных, оперированных на коро- 
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Рис. 3.28. Пациент после 
операции, выполненной 
в условиях искусственно- 
го кровообращения. 

нарных сосудах сердца в условиях 
ИК, а также при оперативных вме- 
шательствах по поводу заболеваний 
торакоабдоминальных отделов аор- 
ты, представлен на рис. 3.28. 

Остается дискутабельным вопрос 
о необходимости использования ка- 
тетера Сван-Ганса у всех больных, 
оперированных в условиях ИК 
и/или циркуляторного ареста. Это 
зависит от возможностей каждой 
конкретной клиники и принятого 
протокола. С учетом потенциаль- 
ных осложнений, возникающих 
при использовании термодилюци- 
онного катетера, по нашему мне- 
нию, показания к его установке 
следует определять индивидуаль- 
но — при наличии или угрозе серь- 
езных нарушений гемодинамики и 
кислородтранспортной функции. 

Второй уровень мониторинга при- 
меняют у пациентов, находящихся в 
стабильном состоянии. Он включает 
следующие методы контроля: 

 

▲неинвазивное автоматическое 
измерение АД с помощью монито- 
ра; 

▲ЭКГ, частота сердечных сокра- 
щений, анализ аритмий и положе- 
ния сегмента ST; 

▲пульсоксиметрия; 
▲измерение центрального веноз- 

ного давления; 
▲показатели функции внешнего 

дыхания (если пациент на самосто- 
ятельном дыхании — клинические 
данные); 

▲показатели газового и электро- 
литного состава крови, КОС, кон- 
центрации лактата в артериальной 
крови; 

▲ экспресс-анализ показателей 
свертывающей системы крови; 

▲почасовой диурез; 
▲мониторинг кровопотери по 

дренажам. 
Третий уровень мониторинга 

применяют у пациентов, находя- 
щихся в стабильном состоянии, и 
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при самостоятельном дыхании. 
Этот уровень включает периодиче- 
скую клиническую оценку, измере- 
ние АД и частоты сердечных сокра- 
щений, запись ЭКГ и выполнение 
лабораторных анализов в зависимо- 
сти от потребности. 
Помимо перечисленных выше 

исследований, в раннем послеопе- 
рационном периоде выполняют 
различные диагностические проце- 
дуры, показания к которым опреде- 
ляет врач отделения интенсивной 
терапии. У больных, оперирован- 
ных на органах грудной клетки, вы- 
полняют контрольную рентгеногра- 
фию (в первые сутки — однократ- 
но, затем — после удаления дрена- 
жей или при возникновении специ- 
альных показаний). Гематологиче- 
ский профиль и биохимический 
анализ крови оценивают в первые 
сутки после операции, затем — в 
зависимости от индивидуальных 
показаний. У больных, получающих 
антикоагулянтную и антиагрегант- 
ную терапию, а также оперирован- 
ных в условиях искусственного 
кровообращения, контролируют со- 
стояние свертывающей системы 
крови, количество и функциональ- 
ное состояние тромбоцитов. 

3.10.1.2. Методы измерения 
основных гемодинамических 
параметров 

Неинвазивные    методы    измерения 
АД. Метод Короткова, основанный 
на аускультации, представляет со- 
бой наиболее часто используемый 
способ неинвазивного измерения 
АД. При правильном применении 
он позволяет довольно точно изме- 
рять АД у больных со стабильной 
гемодинамикой. Известно, что аус- 
культативный метод дает неточные 
результаты у больных с высоким 
общим периферическим сосуди- 
стым сопротивлением, которое от- 
мечается при синдроме шока или 
использовании сосудосуживающих 
препаратов. 

Для автоматического неинвазив- 
ного измерения АД в отделениях 
реанимации и интенсивной тера- 
пии чаще всего используют осцил- 
лометрический метод, базирую- 
щийся на измерении с помощью 
прикроватного монитора маномет- 
рических осцилляции, вызванных 
пульсацией артерий во время сдува- 
ния манжетки. 

У взрослых пациентов со стаби- 
льной гемодинамикой неинвазив- 
ные методики могут завышать сис- 
толическое и занижать диастоличе- 
ское АД до 15 % по сравнению с 
одновременным прямым измерени- 
ем. 

Инвазивное (прямое) измерение 
АД. При ведении тяжелых больных, 
а также пациентов с нестабильной 
гемодинамикой для оценки состоя- 
ния сердечно-сосудистой системы 
и эффективности терапевтических 
воздействий необходима постоян- 
ная регистрация гемодинамических 
параметров. 

Прямое измерение АД осуществ- 
ляют через катетер или канюлю, 
введенную в просвет артерии. Пря- 
мой доступ используют для непре- 
рывной регистрации АД и для забо- 
ра анализов с целью определения 
газового состава и КОС крови. По- 
казаниями к катетеризации артерии 
служат нестабильное АД и инфузия 
вазоактивных препаратов. 

Система для промывания, в 
которой создается давление до 
300 мм рт.ст., обеспечивает посто- 
янную инфузию гепаринизирован- 
ного изотонического раствора на- 
трия хлорида со скоростью от 1 до 
3 мл/ч для обеспечения проходи- 
мости системы и снижения риска 
тромбоза. 

Нормальные значения среднего 
АД составляют от 70 до 100 мм рт.ст. 

Осложнения катетеризации ар- 
терии. К непосредственным ослож- 
нениям катетеризации артерии от- 
носят инфекционные осложнения, 
кровотечение и нарушение крово- 
обращения в конечности. 

411 



Инфекционные осложнения. Риск 
инфицирования снижается при со- 
блюдении стерильности во время 
катетеризации и при заборе проб 
крови, а также правил эксплуата- 
ции системы для измерения АД. 
Необходимо периодически осмат- 
ривать место введения катетера на 
наличие признаков инфекции. При 
перевязках, замене промывочного 
раствора, удлинителей и заборе 
анализов пользуются стерильными 
перчатками. Пробы крови берут 
через трехходовой краник, после 
чего его промывают и откры- 
тые порты закрывают стерильной 
заглушкой. Необходимо избегать 
попадания воздуха и крови в сис- 
тему. 

Кровопотеря. При рассоедине- 
нии системы для прямого измере- 
ния АД возможна значительная 
кровопотеря. Во избежание этого 
конечность, в которую введен ка- 
тетер, необходимо иммобилизо- 
вать. Части системы для измерения 
АД должны быть надежно соедине- 
ны между собой, а доступ к ним — 
свободным. 

Нарушения кровообращения в ко- 
нечности. Во избежание этого 
осложнения сразу после канюляции 
и не реже чем 1 раз в течение 8 ч 
исследуют цвет, чувствительность и 
подвижность конечности, в кото- 
рую введен катетер. В случае появ- 
ления симптомов нарушения кро- 
вообращения в конечности катетер 
или канюлю немедленно удаляют. 

Измерение центрального венозно- 
го давления. Большое значение 
имеет мониторинг динамики ЦВД, 
поскольку он позволяет оценить не 
только функцию сердечно-сосуди- 
стой системы пациента, но и ответ 
на различные медикаментозные и 
лечебные воздействия. 

ЦВД отражает внутрисосудистый 
объем крови, объем крови в конце 
диастолы правого желудочка и на- 
сосную функцию правого желудоч- 
ка. С большими ограничениями 
можно считать, что ЦВД отражает 

состояние функции левого желу- 
дочка, однако это верно при отсут- 
ствии нарушений кровообращения 
в малом круге. 

Низкие значения ЦВД обычно 
свидетельствуют о гиповолемии и, 
как правило, являются показанием 
к инфузии жидкости. При адекват- 
ном восполнении ОЦК обычно на- 
блюдают повышение ЦВД. При 
проведении диуретической тера- 
пии, которая снижает объем внут- 
рисосудистой жидкости, также мо- 
жет наблюдаться снижение ЦВД. 
Низкие значения ЦВД могут реги- 
стрироваться при сосудистой недо- 
статочности, например при сепси- 
се, или использовании вазодилата- 
торов. В этих случаях говорят об 
относительной гиповолемии, по- 
скольку абсолютного дефицита 
ОЦК может и не быть. 

Высокие значения ЦВД могут 
быть следствием ряда причин: не- 
достаточности правого желудочка и 
проведения ИВЛ, особенно с испо- 
льзованием положительного давле- 
ния в конце выдоха. Увеличение 
внутрисосудистого объема крови и 
гиперволемия могут также быть 
причиной повышения ЦВД. ЦВД 
повышается при поражении право- 
го желудочка, вызванного инфарк- 
том миокарда, а также при левоже- 
лудочковой сердечной недостаточ- 
ности. Легочная гипертензия, кото- 
рая может быть связана как с лево- 
желудочковой недостаточностью, 
так и с органическими изменения- 
ми сосудов малого круга, проявля- 
ется повышением ЦВД. У кардио- 
хирургических больных повышение 
ЦВД может быть вызвано тампона- 
дой сердца и нарушением функции 
искусственных клапанов. 

Необходимо помнить, что ЦВД 
не является самостоятельным диа- 
гностическим показателем; обычно 
его рассматривают в комплексе с 
другими клиническими данными, 
такими как аускультация сердечных 
тонов и шумов, регистрация часто- 
ты дыхания и ЧСС, ЭКГ, АД, темп 
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Рис. 3.29. Динамика дав- 
ления по мере прохожде- 
ния катетера Сван-Ганса 
по камерам сердца. 
RA — правое предсердие; 
RV — правый желудочек; 
РА — легочная артерия; 
PAW — давление заклинива- 
ния в легочной артерии. 

мочеотделения, показатели газового 
состава и КОС крови. 

Осложнения, связанные с исполь- 
зованием центрального венозного 
катетера. Инфекционные осложне- 
ния. Источником инфекции может 
быть сам катетер или пространство 
вокруг него. Во избежание инфек- 
ционных осложнений необходимо 
соблюдать все правила постановки 
и ухода за катетером. 

Тромбоэмболические осложнения. 
На конце катетера могут образовы- 
ваться как тонкие фибриновые на- 
леты, так и большие тромбы. Мел- 
кие тромбы могут попадать в сосу- 
дистую систему без последствий, в 
то время как большие тромбы, ок- 
клюзирующие катетер или вену, ни 
в коем случае не должны активно 
попадать в венозную систему при 
промывании. В результате образо- 
вания больших тромбов обычно из- 
меняется кривая давления, а также 
возникают препятствия при попыт- 
ке получения крови из катетера или 
введения в нее промывочной жид- 
кости. Нередко у больных развива- 
ется отек конечности, прилежащей 
к месту катетеризации, а при испо- 
льзовании внутренней или наруж- 
ной яремной вены могут появлять- 
ся боль в области шеи или набуха- 
ние яремных вен. При тромбозе ве- 
нозного катетера он подлежит уда- 
лению, ни в коем случае недопус- 

тимы попытки введения промывоч- 
ного раствора с помощью шприца 
под большим давлением в просвет 
катетера. 

Использование термодилюцион- 
ного катетера Сван-Ганса. Термо- 
дилюционный катетер Сван-Ганса 
используют для измерения сердеч- 
ного выброса, давления и газово- 
го состава крови в полостях серд- 
ца. 

После введения дистального кон- 
ца катетера в вену его положение 
определяют по форме кривой дав- 
ления, отображаемой на экране 
прикроватного монитора или реги- 
стратора. Для облегчения прохож- 
дения катетера по току крови воз- 
душный баллон раздувают 1—2 мл 
воздуха. По мере прохождения ка- 
тетера по камерам сердца — правое 
предсердие, правый желудочек, ле- 
гочная артерия — форма кривой 
давления и его значения меняются 
(рис. 3.29). После попадания кате- 
тера в ствол легочной артерии бал- 
лон сдувают. 

Учитывая вариабельность антро- 
пометрических характеристик боль- 
ных, получаемую величину сердеч- 
ного выброса целесообразно соот- 
носить к поверхности тела обследу- 
емого, ориентируясь на значения 
сердечного индекса. 

Для регистрации давления за- 
клинивания в легочных капиллярах 
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(ДЗЛК) в воздушный просвет кате- 
тера вводят 1—2 мл воздуха и кате- 
тер проводят до появления харак- 
терной кривой. После измерения 
ДЗЛК баллон сдувают и катетер 
подтягивают до уровня легочной 
артерии. Позицию установки кате- 
тера в легочной артерии контро- 
лируют с помощью рентгеногра- 
фии. 

Осложнения, связанные с исполь- 
зованием катетера Сван-Ганса. 
В литературе описан ряд серьезных 
осложнений, полученных при кате- 
теризации легочной артерии с по- 
мощью катетера Сван-Ганса [Ни- 
dak CM. et al., 1998]. Среди них: 

• повреждение сонных и подклю- 
чичных артерий; 

• пневмоторакс; 
• нарушения ритма сердца — же- 

лудочковая экстрасистолия, фиб- 
рилляция желудочков; 

• перфорация стенки предсердия 
или желудочка сердца; 

• тампонада сердца; 
• разрыв баллона и воздушная 

эмболия; 
• повреждение трикуспидального 

клапана или клапанов легочной ар- 
терии; 

• разрыв легочной артерии; 
• завязывание катетера, находя- 

щегося в полости сердца, в узел; 
• отрыв части катетера и катетер- 

ная эмболия; 
• тромбирование просвета катете- 

ра и тромбоэмболия легочной арте- 
рии; 

• эндокардит и катетерный сеп- 
сис. 

При соблюдении правил установ- 
ки и ухода за катетером перечис- 
ленные выше осложнения встреча- 
ются не так часто. Не останавлива- 
ясь на осложнениях, присущих 
процедуре катетеризации централь- 
ных вен, за 25-летний период испо- 
льзования данных катетеров более 
чем у 2000 больных мы наблюдали 
3 случая завязывания катетера в 
узел и ни одного случая перфора- 

ции стенок сердца, разрыва легко- 
го, повреждения клапанов, эмболии 
воздухом или тромбоэмболии. По- 
явление нарушений ритма сердца 
нередко представляет серьезную 
проблему, особенно у пациентов с 
ишемической болезнью сердца. 
У больных с «чувствительным» ми- 
окардом от катетеризации правых 
отделов сердца лучше отказаться и 
использовать альтернативные мето- 
ды оценки производительности 
сердца. Поскольку катетеры Сван- 
Ганса рассчитаны на однократное 
применение, многие осложнения 
могут быть связаны с их повторным 
использованием. 

С помощью катетера Сван-Ганса 
может быть получен большой объ- 
ем важной информации. Помимо 
величины сердечного выброса, 
можно измерять следующие показа- 
тели. 
 

Показатель Физиологический 
смысл 

Среднее   давление   в 
правом предсердии 

Соответствует КДД 
правого желудоч- 
ка, отражает пред- 
нагрузку правого 
желудочка 

Давление  в  легочной 
артерии 

Отражает состоя- 
ние малого круга 
кровообращения 

Давление    заклинива- 
ния в легочных капил- 
лярах (ДЗЛК) среднее 

Соответствует КДД 
левого желудочка, 
отражает преднаг- 
рузку левого желу- 
дочка сердца 

Насыщение   (SVO2)   и 
парциальное напряже- 
ние(Pv02) кислорода в 
смешанной    венозной 
крови, взятой из ство- 
ла легочной артерии 

Отражают  эффек- 
тивность   кровооб- 
ращения и его кис- 
лородтранспорт- 
ной функции 

На основании данных, получае- 
мых в процессе инвазивного мони- 
торинга, получают ряд важных ха- 
рактеристик функционального со- 
стояния кровообращения (табл. 
3.2). 
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Таблица 3.2. Характеристика функционального состояния кровообращения 
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3.10.2. Общие принципы 
ведения больных в раннем 
послеоперационном периоде 

3.10.2.1. Пациенты первого уровня 
мониторинга 

При поступлении больного в отде- 
ление интенсивной терапии прежде 
всего регулируют аппарат ИВЛ. 
Фракцию кислорода на вдохе 
(Fi02) устанавливают на уровне 0,4. 
Чаще всего применяют режим ИВЛ 
с регуляцией по объему. При этом 
используют установки, которые 
применялись в операционной или 
исходят из следующих базовых ве- 
личин: дыхательный объем в преде- 
лах 6—8 мл/кг и частота дыхания — 
от 10 до 12 в 1 мин. 

Оценивают показатели монитор- 
ного отведения ЭКГ, артериально- 
го, центрального венозного давле- 
ния и температуры тела, произво- 
дят забор анализов крови. 

При поступлении оценивают сле- 
дующие лабораторные показатели: 
Р02, Hb02, pH, BE, Ht и Hb арте- 
риальной и венозной крови, элект- 
ролитный состав, а также показате- 
ли свертывающей системы крови. 

Обязательным является регистра- 
ция стандартной ЭКГ в 12 отведе- 
ниях. 

На основании показателей газо- 
вого состава крови осуществляют 
коррекцию режима ИВЛ. Если 
РаС02 > 45, увеличивают минутный 
объем дыхания. Если данный пока- 
затель ниже 35 мм рт.ст., МОД уме- 
ньшают. Мониторирование величи- 
ны С02 в конце вдоха (EtC02) зна- 
чительно облегчает и ускоряет под- 
бор адекватного режима ИВЛ. 

Состояние оксигенирующей фун- 
кции легких оценивают на основа- 
нии индекса оксигенации, пред- 
ставляющего собой отношение 
Ра02 к Fi02, нижней границей нор- 
мы которого считают 300 мм рт.ст. 

После присоединения дренажей 
к системе оценивают темп и каче- 
ственные характеристики  отделяе- 
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мого. В течение первого часа воз- 
можно выделение повышенного 
объема геморрагической жидкости 
в связи со скоплением ее во время 
транспортировки больного. При 
наличии в дренажах сгустков крови 
или насыщенной геморрагической 
жидкости определяют содержание в 
ней гемоглобина. Тактика оценки 
послеоперационной кровопотери 
изложена в разделе «Принципы ин- 
фузионно-трансфузионной тера- 
пии». 

При оценке темпа мочеотделе- 
ния, который не должен быть ниже 
30 мл/ч, обращают внимание на ее 
цвет и наличие признаков гемату- 
рии или гемолиза. Вследствие гемо- 
дилюции в первые несколько часов 
послеоперационного периода темп 
мочеотделения может достигать 
100—200 мл/ч. При этом важное 
значение имеет поддержание нор- 
мальных значений электролитного 
состава плазмы, прежде всего К

+
, 

Na
+
 и Mg+. 

В первые часы послеоперацион- 
ного периода обязательно выполня- 
ют рентгенографию органов груд- 
ной клетки. Обращают внимание 
на наличие ателектазов или скопле- 
ние жидкости в плевральной поло- 
сти, признаки пневмоторакса, раз- 
меры тени средостения и сердца, 
определяют положение дистального 
конца интубационной трубки, кате- 
тера Сван-Ганса и центрального ве- 
нозного катетера. 

Важным является оценка невро- 
логического статуса. При поступле- 
нии больного в отделение интен- 
сивной терапии оценивают симмет- 
ричность зрачков и их реакцию на 
свет, а также роговичные рефлексы. 
По мере пробуждения пациента 
определяют способность выполнять 
элементарные команды, оценивают 
произвольные движения и мышеч- 
ную силу всех конечностей. 

После стабилизации жизненно 
важных функций пациента перево- 
дят на вспомогательные режи- 
мы вентиляции. После экстубации 



трахеи, если нет специальных по- 
казаний, удаляют мочевой катетер 
и артериальную канюлю. Катетер 
Сван-Ганса удаляют как можно 
раньше. 

При неосложненном течении 
послеоперационного периода в на- 
стоящее время придерживаются 
тактики ранней активизации боль- 
ных. 

Благодаря использованию новых 
ингаляционных анестетиков (изоф- 
люран, энфлюран), наркотических 
анальгетиков (алфентанил, реми- 
фентанил) и транквилизаторов (ме- 
дазолам) короткого действия и 
управляемой анестезии диприваном 
во время операции сроки пробуж- 
дения пациентов значительно со- 
кратились. У стабильных пациентов 
в послеоперационном периоде мы 
используем метод управляемой се- 
дации диприваном в дозе 0,3— 
4 мг/(кг • мин). Перевод на вспомо- 
гательные режимы вентиляции и 
самостоятельное дыхание у таких 
больных возможен через несколько 
минут после прекращения инфузии 
дипривана. Сокращению потребле- 
ния наркотических анальгетиков с 
длительным периодом действия 
(морфин, промедол, фентанил) 
способствовало более широкое ис- 
пользование нестероидных проти- 
вовоспалительных средств (ксифо- 
кам, кеторолак). 

В последние годы получило ши- 
рокое распространение использова- 
ние в послеоперационном периоде 
эпидуральной анестезии. При опе- 
рациях реваскуляризации миокарда 
катетер устанавливают на уровне 
Тб, при оперативных вмешательст- 
вах на сосудах нижних конечно- 
стей — на уровне Т12-L2. В эпиду- 
ральное пространство вводят 5— 
10 мл 1 % раствора лидокаина или 
2,5—5 мл 2 % раствора в 10 мл изо- 
тонического раствора натрия хло- 
рида каждые 4 ч. Бупивокаин — 
0,25 % раствор — вводят каждые 6 ч 
в количестве 5—10 мл. Перспектив- 
ным является применение постоян- 

ной инфузии наропина (ропивока- 
ина) в дозе 12—28 мг/ч. В целях 
обезболивания можно применять 
2—3 мг морфина гидрохлорида, 
разведенного в 10 мл изотоническо- 
го раствора натрия хлорида 2 раза в 
сутки. 

3.10.2.2. Пациенты второго 

и третьего уровней мониторинга 

У пациентов, которым проводят 
второй и третий уровень монито- 
ринга, оценивают регистрируемые 
параметры при поступлении в отде- 
ление интенсивной терапии. Даль- 
нейшая периодичность их регистра- 
ции зависит от особенностей вы- 
полненного оперативного вмеша- 
тельства. Оценку кровопотери, не- 
врологического статуса и лабора- 
торных показателей осуществляют 
по принципам, изложенным в пре- 
дыдущем разделе. У больных, опе- 
рированных на органах грудной 
клетки, выполняют контрольную 
рентгенографию (в первые сутки — 
однократно, затем — после удале- 
ния дренажей или при возникнове- 
нии специальных показаний). Ге- 
матологический профиль и биохи- 
мический анализ крови оценивают 
в первые сутки после операции, за- 
тем в зависимости от индивидуаль- 
ных показаний. У больных, полу- 
чающих антикоагулянтную и анти- 
агрегантную терапию, контроли- 
руют состояние свертывающей сис- 
темы крови, количество и функ- 
циональное состояние тромбоци- 
тов. 

3.10.2.3. Контроль за состоянием 
свертывающей системы крови 
и профилактика тромботических 
осложнений 

У пациентов, оперированных на со- 
судах, одна из наиболее важных за- 
дач заключается в соблюдении ба- 
ланса между риском тромбообразо- 
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вания и кровотечения, что предпо- 
лагает обязательные контроль за 
состоянием системы свертывания 
крови и проведение антитромботи- 
ческой профилактики. 

Исследование активности раз- 
личных компонентов системы ге- 
мостаза выполняют в момент по- 
ступления больного в ОРИТ и в 
первые сутки после операции у па- 
циентов без осложнений, а у боль- 
ных с осложнениями — в зависимо- 
сти от клинической ситуации. 

Полноценное обследование пред- 
полагает выполнение коагулограм- 
мы и анализ реологических свойств 
крови методами вискозиметрии, аг- 
регометрии и ригидометрии [Ройт- 
ман Е.В. и др., 2000]. 

Коагулограмма. Минимально не- 
обходимый для диагностики тром- 
боопасных состояний набор тестов 
включает в себя следующие измере- 
ния: 

• определение активированного 
частичного тромбопластинового 
времени (АЧТВ), что позволяет вы- 
явить суммарную активность внут- 
ренних факторов системы сверты- 
вания крови. В раннем послеопера- 
ционном периоде допустимый диа- 
пазон АЧТВ составляет 25—40 с. 
Для тромбогенной ситуации харак- 
терно снижение величины этого 
показателя < 25 с; 

• определение протромбинового 
времени используют для общей ха- 
рактеристики активности внешнего 
пути системы гемостаза. Результаты 
этого исследования должны быть 
представлены величиной междуна- 
родного нормализованного соотно- 
шения (MHO). В раннем послеопе- 
рационном периоде допустимый 
диапазон MHO составляет 1,1 — 1,8. 
Значения MHO менее 1,1 указыва- 
ют на склонность к тромбообразо- 
ванию; 

• определение концентрации 
фибриногена дает информацию об 
основном коагулирующем субстра- 
те (в норме 1,80—3,60 г/л). При 
этом риск тромбообразования при 

гиперфибриногенемии повышается 
и не зависит от ее причины; 

• определение тромбинового вре- 
мени (в норме 12—17 с). Укороче- 
ние этого теста свидетельствует о 
недостаточности антикоагулянтных 
и фибринолитических механизмов 
и указывает на повышенный риск 
тромбообразования; 

• определение количества тром- 
боцитов: допустимый интервал зна- 
чений — от 85 до 220 тыс. в 1 мкл; 

• определение степени агрегации 
тромбоцитов: допустимые в раннем 
послеоперационном периоде вели- 
чины — 45—60 %. Более высокие 
значения увеличивают риск тром- 
бообразования; 

• определение содержания рас- 
творимых фибринмономерных ком- 
плексов (РФМК), являющихся мар- 
керами активности диссеминиро- 
ванного свертывания крови (ДВС). 
Допустимые величины этого пока- 
зателя — до 7—8 мг%, повышение 
указывает на наличие тромбоген- 
ной ситуации и активацию ДВС 
крови; 

• определение времени свертыва- 
ния цельной крови по Ли—Уайту 
позволяет оценить общий результат 
взаимодействия про- и антикоагу- 
лянтных систем и фибринолиза. 
Для оперированных больных допус- 
тимы значения 6—12 мин; укороче- 
ние свидетельствует о тенденции к 
гиперкоагуляции; 

• определение гематокрита в ка- 
честве характеристики гемоконцен- 
трации. 

На основании перечисленных те- 
стов возможно получить достаточно 
полное представление о свертываю- 
щем и противосвертывающем по- 
тенциале крови пациента. Следует 
понимать, что совершенно не обя- 
зательно, чтобы все тесты сразу 
указывали на гиперкоагуляцию. 
Вполне достаточно сочетания ги- 
перкоагуляционных изменений в 
2—3 показателях. 

Выбор методов профилактики 
тромботических осложнений зави- 
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сит от категории больных, но в 
основном определяется их клини- 
ческим состоянием. 

Необходимым условием для про- 
филактики тромботических ослож- 
нений является создание изоволе- 
мической гемодилюции до уровня 
гематокрита 30—36 % [Дементье- 
ва И.И. и др., 1996]. 

Перспективным средством для ее 
наведения представляются инфузи- 
онные препараты модифицирован- 
ного жидкого желатина (гелофу- 
зин), не оказывающие непосредст- 
венного влияния на систему гемо- 
стаза, или растворы гидроксиэтил- 
крахмала, введение которых допол- 
няют инфузией растворов кристал- 
лоидов. 

Наличие повышенной агрегации 
тромбоцитов даже при их невысо- 
ком общем содержании в крови 
предполагает назначение антиагре- 
гантов. 

В последнее время изменилось 
отношение к нефракционирован- 
ному гепарину. Прежде всего пре- 
парат при дробном введении не 
обеспечивает устойчивый анти- 
тромботический эффект. При дли- 
тельном его применении существу- 
ет опасность развития тромбоцито- 
пении и тромбоцитопении с тром- 
бозами. 

Предпочтение отдают низкомо- 
лекулярным гепаринам (НМГ). 
В отличие от нефракционированно- 
го гепарина НМГ обладают силь- 
ным антитромботическим эффек- 
том при слабом антикоагулянтном 
действии. Разовая лечебная доза 
для НМГ (фраксипарин, фрагмин, 
клексан) составляет 150—250 ME 
анти-ф. Ха-активности на 1 кг мас- 
сы тела, кратность введения — 1 — 
2 раза в сутки в зависимости от 
темпа послеоперационной кровопо- 
тери и динамики показателей коа- 
гулограммы. Первая инъекция дол- 
жна быть выполнена внутривенно, 
последующие — подкожно. Для па- 
циентов с осложнениями продол- 
жительность терапии  НМГ может 

составлять более 20 сут. Действие 
препарата наступает через 2—4 ч, 
продолжительность эффекта со- 
ставляет 12—28 ч. Эффект препара- 
та оценивают по динамике актив- 
ности фактора Ха, которая в ответ 
на разовое введение должна снизи- 
ться в 1,5—2 раза по сравнению с 
исходной (в среднем до 40—60 %). 
Для профилактических целей до- 
статочно 1—2-кратного введения 
25 тыс. ЕД фрагмина. 

Применение обычного нефрак- 
ционированного гепарина (НФГ) в 
виде ингаляций показано при на- 
личии у пациента явлений дыхате- 
льной недостаточности. От 15 000 
до 30 000 ЕД ингалируют 1 раз в 
сутки либо через интубационную 
трубку или вентиляционную маску 
с применением небулайзера, уста- 
новленного в контуре аппарата 
ИВЛ, либо с использованием ульт- 
развукового ингалятора. Действие 
препарата наступает через 2—4 ч, 
продолжительность эффекта — 
12—24 ч. Антитромботический эф- 
фект данного метода достигается 
при стойком удлинении АЧТВ до 
64-80 с. 

Хорошим антитромботическим 
эффектом обладает сочетание трен- 
тала (400—800 мг/сут) и реополи- 
глюкина (400—800 мл/сут) в виде 
постоянной внутривенной инфу- 
зии. Обычно у больных после AKHI 
данную терапию начинают через 
3—4 ч после операции; предварите- 
льно необходимо убедиться в отсут- 
ствии кровотечения. У больных с 
артериальными анастомозами по- 
вышен риск образования тромбо- 
цитарных тромбов, поэтому ранняя 
антиагрегантная терапия у них 
чрезвычайно важна. Согласно реко- 
мендациям Американской ассоциа- 
ции сердца и Американского кол- 
леджа, пациентам данной катего- 
рии необходимо назначать аспирин 
не позднее 48 ч после операции, 
поскольку более позднее назначе- 
ние препарата уже не влияет на ча- 
стоту тромбоза шунтов. По нашему 
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опыту, ранняя антиагрегантная те- 
рапия тренталом и реополиглюки- 
ном оправдана, поскольку перора- 
льную форму аспирина у данной 
категории пациентов можно назна- 
чить только после экстубации тра- 
хеи. 

В осложненных случаях, при 
длительной ИВЛ внутривенная ан- 
тиагрегантная терапия является ра- 
зумной альтернативой аспирину. 
Даже при ее назначении в первые 
часы после операции мы не наблю- 
дали увеличения кровопотери. Ас- 
пирин необходимо назначать под 
контролем анализа агрегации тром- 
боцитов, поскольку встречаются 
больные, резистентные к этому 
препарату. Таким пациентам назна- 
чают клопидогрель (плавикс), при- 
чем обычно бывает достаточно не- 
больших доз (1/2—1/4 таблетки 75 мг 
1 раз в сутки). 

Для профилактики спазма арте- 
риальных шунтов, например при 
маммарокоронарном шунтирова- 
нии, сразу после операции назнача- 
ют постоянную инфузию дилтиазе- 
ма в дозе 3—5 нг/(кг • мин). 

Пациентам, которым, помимо 
операции на сосудах, выполняют 
протезирование клапанов сердца 
или пластику межжелудочковой пе- 
регородки из ксеноматериалов, в 
течение первой недели назначают 
НМГ, затем переходят на непрямые 
антикоагулянты. 

3.10.2.4. Профилактическое 
применение антибиотиков 

Выбор схемы профилактической 
антибактериальной терапии зави- 
сит от особенностей выполняемого 
оперативного вмешательства и со- 
путствующих заболеваний пациен- 
та. При больших оперативных вме- 
шательствах важное значение име- 
ют предоперационная деконтами- 
нация и подготовка кишечника. 
В целях проведения деконтамина- 
ции за 2 сут до операции назна- 
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чают 80 мг гентамицина в вод- 
ном растворе, 500 мг трихопола и 
500 000 ЕД нистатина 2 раза в сут- 
ки внутрь. 

При операциях, выполняемых в 
условиях ИК (протезирование кла- 
панов, АКШ, операции на грудном 
отделе аорты), назначают цефало- 
спорины второго-третьего поколе- 
ний — цефуроксим, цефаклор, це- 
фоперазон, цефотаксим, цефтази- 
дим, цефтизоксим, цефтриаксон. 

При операциях на брюшном от- 
деле аорты, почечных артериях, 
при аортобедренном шунтировании 
также используют цефалоспорины 
второго-третьего поколений во вре- 
мя оперативного вмешательства. 
Затем, проводят сочетанную анти- 
бактериальную терапию с добавле- 
нием к цефалоспоринам метрони- 
дазола и одного из аминогликози- 
дов второго поколения (амикацин, 
нетромицин). 

При сопутствующих заболевани- 
ях печени и почек в послеопераци- 
онном периоде назначают препара- 
ты с двойным путем выведения — 
цефалоспорины (цефоперазон, 
цефтазидим, цефтриаксон) в соче- 
тании с метронидазолом или пре- 
параты группы фторхинолонов 
(офлоксацин, ципрофлоксацин и 
т.д.) в сочетании с амоксицилли- 
ном. 

При реваскуляризации нижних 
конечностей используют сочетан- 
ную терапию линкомицином с од- 
ним из аминогликозидов и метро- 
нидазолом или клиндамицином в 
сочетании с аминогликозидом. Мо- 
жет быть также использован докси- 
циклин в сочетании с метронидазо- 
лом или препараты фторхинолоно- 
вого ряда. 

Послеоперационную профилак- 
тику антибиотиками назначают на 
48 ч. При появлении специальных 
показаний антибактериальную те- 
рапию проводят в соответствии с 
результатами бактериологического 
исследования и чувствительности 
микрофлоры к препаратам. 



3.10.3. Осложнения раннего 
послеоперационного периода 

3.10.3.1. Острая недостаточность 
кровообращения 

Синдрому острой недостаточности 
кровообращения принадлежит ве- 
дущее место в структуре осложне- 
ний и летальности у больных, опе- 
рированных на сердце и сосудах 
[Константинов Б.А., 1981; Бураков- 
ский В.И. и др., 1982; Лебеде- 
ва Р.Н. и др., 1983; Покров- 
ский А.В. и др., 2000; Белов Ю.В. и 
др., 2000; Tarhan J. et al., 1982]. 
Крайней степенью ОНК является 
циркуляторный шок, который пред- 
ставляет собой клинический синд- 
ром, характеризующийся неадек- 
ватной тканевой оксигенацией 
(ТО2), приводящей к снижению по- 
требления кислорода (ТО2), ана- 
эробному метаболизму и лактат- 
ацидозу. 

В зависимости от этиологическо- 
го фактора у оперированных боль- 
ных выделяют следующие виды 
шока. 

Кардиогенный шок (острая сер- 
дечная недостаточность): 

• исходно низкие функциональ- 
ные резервы миокарда; 

• периоперационный инфаркт 
миокарда; 

• операционная травма миокарда; 
• дефекты операционной техники 

и кардиоплегии; 
• недостаточность сократитель- 

ной функции миокарда; 
• синдром малой полости левого 

желудочка (при операциях, связан- 
ных с его ремоделированием); 

• нарушения ритма и проводимо- 
сти сердца; 

• тампонада перикарда; 
• повышение сопротивления из- 

гнанию крови из левого желудочка 
(постнагрузки). 

Гиповолемический шок (снижение 
ОЦК): 
• кровотечение; 
• дегидратация. 

Дистрибутивный шок (увеличе- 
ние емкости сосудистой системы): 

• анафилактический шок; 
• септический шок; 
• неврогенный шок. 
Обструктивный шок (обструкция 

магистральных сосудов): 
• тромбоэмболия легочной арте- 

рии; 
• синдром верхней полой вены. 
Классическими      клиническими 

признаками шока считаются нару- 
шения сознания, снижение темпе- 
ратуры конечностей, бледность и 
мраморная окраска кожных покро- 
вов, частый пульс слабого наполне- 
ния, падение АД и снижение темпа 
мочеотделения (олиго- или ан- 
урия). Поскольку в раннем после- 
операционном периоде на клиниче- 
ские показатели больных влияет 
комплексная терапия, которую 
проводят с момента возникновения 
кардиореспираторных нарушений, 
общепринятые критерии и класси- 
фикации шока к ним трудно при- 
менимы. Синонимами данного тер- 
мина являются синдром низкого 
сердечного выброса и острая недо- 
статочность кровообращения, одна- 
ко все эти термины объединяет об- 
щий результат, заключающийся в 
несоответствии перфузии тканей их 
метаболическому запросу. 

Интегральным показателем, от- 
ражающим доставку кислорода ор- 
ганам и тканям, является артериа- 
льный транспорт кислорода, основ- 
ные детерминанты которого — сер- 
дечный выброс, содержание гемо- 
глобина в крови и насыщение кис- 
лородом гемоглобина артериальной 
крови [Баркрофт Дж., 1937; Shoe- 
maker C.W. et al., 1977]. 

Следует обратить внимание на 
некоторые методические особенно- 
сти, способные повлиять на вели- 
чину ТО2. Прежде всего точность 
определения СВ зависит от методи- 
ки его измерения. Поскольку в ряде 
клинических ситуаций может воз- 
растать содержание в крови патоло- 
гических форм  гемоглобина  (кар- 
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боксигемоглобина, метгемоглоби- 
на, сульфгемоглобина, а в педиат- 
рической практике — фетального 
гемоглобина), целесообразно поль- 
зоваться приборами, позволяющи- 
ми определять содержание в крови 
эффективного (кислородперенося- 
щего) гемоглобина, а также изме- 
рять Cta02. 

Константа Хюффнера, характе- 
ризующая способность гемоглобина 
крови связывать кислород, может 
варьировать в пределах от 1,32 до 
1,39, однако в связи с тем что аппа- 
ратура, с помощью которой ее из- 
меряют, имеется в очень ограни- 
ченном числе отделений, а отличие 
в несколько сотых единиц вряд ли 
окажет большое влияние на общий 
результат вычисления, рекоменду- 
ется наиболее часто встречаемая ве- 
личина, составляющая 1,36. 

Важное значение имеет прямое 
определение величины артериаль- 
ного Нb02, поскольку в ряде случа- 
ев, когда в газоанализаторе отсутст- 
вует гемоксиметрический блок, 
данный параметр рассчитывают, 
исходя из значений РаО2. При от- 
клонениях положения кривой дис- 
социации оксигемоглобина разли- 
чия между измеренными и расчет- 
ными значениями НbО2 могут быть 
очень значительными. 

Падение производительности сер- 
дца (сердечного выброса) является 
основной причиной острой недо- 
статочности кровообращения и раз- 
вивающейся в результате нее цир- 
куляторной гипоксии у опериро- 
ванных больных. 

Снижение тканевой перфузии 
ниже критического уровня, необхо- 
димого для нормального протека- 
ния обязательных метаболических 
процессов, приводит к анаэробно- 
му метаболизму и тяжелым по- 
вреждениям клеточных структур 
[Вейль М.Г., Шубин Г., Shumer W., 
1982]. В связи с этим при диагнос- 
тике синдрома циркуляторного 
шока и оценке его тяжести на пер- 
вый план выступает глубина нару- 

шений транспорта кислорода, мик- 
роциркуляции и клеточного мета- 
болизма [Лабори А., 1970; Раби К., 
1974; Дементьева И.И., 1982]. 

Помимо тяжести гемодинамиче- 
ских нарушений, выраженность 
острой недостаточности кровообра- 
щения зависит от ряда факторов, 
которые в ряде случаев могут при- 
водить к неадекватному снабжению 
органов и тканей кислородом на 
фоне относительно нормального 
состояния центральной гемодина- 
мики: 

• низкая кислородная емкость 
крови (анемия и/или артериальная 
гипоксемия); 

• гуморальный дисбаланс; 
• нарушения КЩР и водно-элек- 

тролитного баланса; 
• периферическое артериовеноз- 

ное шунтирование крови; 
• увеличение скорости кровотока 

на фоне снижения уровня метабо- 
лических процессов; 

• капиллярный стаз вследствие 
недостаточной перфузии
 и 
ДВС-синдрома; 

• повышение уровня метаболиче- 
ских процессов при отсутствии ре- 
зервов производительности сердца; 

• нарушение диффузии кислоро- 
да через стенку капилляра в резуль- 
тате нарастания тканевого отека. 

Поскольку транспорт кислорода 
определяется не только величиной 
сердечного выброса, но и содержа- 
нием О2 в крови, адекватность тка- 
невой оксигенации зависит от со- 
стоятельности дыхательной функ- 
ции легких, а также содержания ге- 
моглобина в крови и его сродства к 
кислороду [Nunn J.F., 1977]. В ран- 
нем послеоперационном периоде 
возникает повышение уровня мета- 
болических процессов, обусловлен- 
ное влиянием хирургической агрес- 
сии, активацией симпатико-адрена- 
ловой системы, повышением тем- 
пературы тела, метаболизацией 
кислородной задолженности орга- 
низма, затратами энергии на согре- 
вание вводимых парентерально хо- 
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лодных растворов, послеопераци- 
онную дрожь и др. [Рябов Г.А., 
1979; Дементьева И.И., 1982]. 
В связи с этим прирост сердечного 
выброса по окончании операции 
рассматривается как адекватная ре- 
акция системы кровообращения на 
операционную травму. Однако ги- 
пердинамическое состояние крово- 
обращения может наблюдаться так- 
же на фоне артериальной гипертен- 
зии и периферической вазоконст- 
рикции [Лебедева Р.Н. и др., 1979; 
Walinsky P., 1977]. В клинической 
практике в качестве критериев 
адекватности кровообращения ис- 
пользуется целый ряд параметров: 
напряжение и насыщение Нb в ар- 
териальной крови, в смешанной, 
венозной крови, потребление O2, 
артериовенозная разница по кисло- 
роду. О степени нарушений окис- 
лительных процессов судят по ве- 
личине лактата артериальной кро- 
ви. Согласно нашему опыту, диа- 
гностическая ценность всех пере- 
численных параметров, если их 
рассматривать по отдельности, не- 
велика. 

В частности, на фоне интенсив- 
ной терапии дефицит кислородного 
снабжения тканей может наблюда- 
ться на фоне нормальных или по- 
вышенных значений ПО2, а также 
АВРО2, PvO2 и НbО2 смешанной, 
венозной крови могут быть повы- 
шенными или нормальными на 
фоне вазоконстрикции или пе- 
риферического артериовенозного 
шунтирования. Низкие значения 
PvO2 менее 30 мм рт.ст. и НbО2 < 
< 60 % достоверно указывают на 
дефицит доставки кислорода. Абсо- 
лютное значение лактата артериа- 
льной крови также не имеет боль- 
шого диагностического значения. 
Этот показатель необходимо оцени- 
вать в динамике. 

Мы наблюдали больных с высо- 
кими значениями лактата — более 
12 ммоль/л, у которых на фоне те- 
рапии этот показатель снижался до 
нормальных величин. В то же вре- 

мя его нарастание является небла- 
гоприятным прогностическим при- 
знаком. 

При острой сердечной недоста- 
точности компенсация, направлен- 
ная на поддержание СВ, происхо- 
дит за счет увеличения конечно- 
диастолического объема левого же- 
лудочка, а также повышения актив- 
ности симпатико-адреналовой сис- 
темы, приводящего к возрастанию 
частоты сердечных сокращений, ве- 
нозного возврата и перераспределе- 
нию регионарного кровотока и 
жидкостных пространств организма 
[Константинов Б.А., 1981; Браун- 
вальд Е. и др., 1974]. 

Острое падение производитель- 
ности сердца может компенсирова- 
ться в основном за счет сдвига кри- 
вой диссоциации НbО2 и увеличе- 
ния тканевой экстракции кислоро- 
да [Aberrnan A., 1982]. 

Компенсация низкой доставки 
О2 на тканевом уровне осуществля- 
ется за счет микроциркуляторно- 
го резерва и тканевого резерва [Wo- 
ods R.D., 1979]. 

Действие перечисленных ком- 
пенсаторных механизмов наиболее 
эффективно при хронических нару- 
шениях основных детерминант 
транспорта кислорода. В случаях 
острых расстройств их роль значи- 
тельно сужается. 

3.10.3.2. Регуляция 
производительности сердца 

Принципы коррекции низкой про- 
изводительности сердца у кардио- 
хирургических больных были сфор- 
мулированы J.Kirklin и N.Kouchou- 
kos в 1974 г. Предложенный подход 
основан на оценке основных детер- 
минант сердечного выброса: конт- 
рактильности, преднагрузки, пост- 
нагрузки и частоты сердечных со- 
кращений. Алгоритм содержит ряд 
допущений. Во-первых, адекват- 
ность преднагрузки желудочков 
сердца оценивается по величине 
давлений   наполнения   желудочков 
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С х е м а  3.2. МОДИФИЦИРОВАННЫЙ АЛГОРИТМ КОРРЕКЦИИ НИЗКОГО СЕРДЕЧ- 
НОГО ВЫБРОСА 

 

 

сердца, в то время как состояние 
притока крови к сердцу более точно 
отражает конечно-диастолический 
объем желудочков сердца. У ряда 
больных между этими параметрами 
нет прямой корреляционной зави- 
симости. Кроме того, ДЗЛК соот- 
ветствует КДД левого желудочка 
при отсутствии легочной гипертен- 
зии, а среднее давление в правом 
предсердии соответствует КДД пра- 
вого желудочка при интактном три- 
куспидальном клапане. Во-вторых, 
описывая состояния, характеризую- 
щиеся высоким давлением напол- 
нения желудочков сердца и низким 
СВ, авторы пользуются термином 
«контрактильность», т.е. сократите- 
льная функция миокарда, в то 
время как в физиологии для этих 
целей пользуются параметрами, ха- 
рактеризующими силу и скорость 
сокращения мышечных волокон 
сердца. С нашей точки зрения, бо- 
лее корректно пользоваться терми- 

ном «насосная функция сердца», 
хотя для лечения подобных состоя- 
ний используют препараты, улуч- 
шающие контрактильность. В-тре- 
тьих, при оценке сопротивления 
изгнанию крови, т.е. постнагрузки, 
по величине среднего АД можно 
судить при отсутствии патологии 
аортального клапана. И наконец, 
алгоритмом можно пользоваться, 
исключив такие осложнения, как 
тампонада миокарда, падение про- 
изводительности сердца при сдав- 
лении полых вен или смещении 
средостения в результате пневмото- 
ракса и массивного гемо- или гид- 
роторакса, а также нарушений рит- 
ма сердца. 

Модифицированный алгоритм 
коррекции низкого сердечного вы- 
броса представлен на схеме 3.2. 

Падение СВ на фоне высоких 
значений давления наполнения же- 
лудочков сердца является показа- 
нием  к назначению  препаратов  с 
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положительным инотропным эф- 
фектом. Подбор препарата и его 
дозы осуществляют индивидуально 
под контролем показателей гемоди- 
намики и кислородтранспортной 
функции. Более подробно совре- 
менные подходы к назначению 
препаратов этой группы изложены 
в разделе «Симпатомиметики». 

В комплексной терапии сердеч- 
ной недостаточности также исполь- 
зуют диуретики и препараты, улуч- 
шающие метаболизм и энергетиче- 
ский потенциал миокарда (40 % 
раствор глюкозы с инсулином, фос- 
фокреатин, цитомак, альфа-токо- 
ферол). Низкая производительность 
сердца может наблюдаться в случа- 
ях изолированной или превалирую- 
щей правожелудочковой недоста- 
точности. При этом давление на- 
полнения правого желудочка серд- 
ца выше ДЗЛК. Лечение заключает- 
ся в назначении инотропных пре- 
паратов в сочетании с вазодилата- 
торами. 

При снижении преднагрузки, ха- 
рактеризующемся падением СВ на 
фоне низких давлений наполнения 
желудочков сердца, показана инфу- 
зия плазмозаменителей, а если на- 
блюдаются низкие значения гема- 
токрита, — эритроцитной массы 
(см. раздел «Послеоперационные 
кровотечения»). 

Для определения оптимального 
давления наполнения желудочков 
сердца целесообразно пользоваться 
пробой с нагрузкой объемом жидко- 
сти. Для этого в центральную вену в 
быстром темпе вводят раствор плаз- 
мозаменителя, регистрируя измене- 
ние СВ при увеличении ДЗЛК и 
ДПП на 1—2 мм рт.ст. Если во 
время проведения пробы СВ снижа- 
ется, инфузию жидкости прекраща- 
ют. На рис. 3.30 представлены вари- 
анты кривых функции левого желу- 
дочка сердца. При нормальном от- 
вете на пробу значения СИ достига- 
ют 2,5— 3,5 л/(мин • м

2
) после воз- 

растания ДЗЛК до 10—12 мм рт.ст. 
(кривая   1).  У некоторых больных 

 

Рис. 3.30. Алгоритм регуляции сердеч- 
ного выброса. Объяснение в тексте. 

нормальная производительность 
сердца наблюдается при высоких 
давлениях наполнения, достигаю- 
щих 18—20 мм рт.ст. (кривая 2). 
Встречаются случаи, когда нормаль- 
ная производительность сердца на- 
блюдается при относительно невы- 
соких значениях показателей пред- 
нагрузки (кривая 3). У ряда пациен- 
тов при низких давлениях наполне- 
ния желудочков сердца инфузия не- 
больших объемов приводит к резко- 
му падению СИ, что свидетельству- 
ет о низких функциональных резер- 
вах миокарда и необходимости ино- 
тропной поддержки (кривая 4). В 
этих случаях возможно введение 
жидкости в медленном темпе под 
прикрытием симпатомиметиков. 

Высокое сопротивление изгна- 
нию крови (постнагрузка) характе- 
ризуется повышением среднего АД 
и ОПСС. В этих случаях необходи- 
мо прежде всего исключить цент- 
рализацию кровообращения в резу- 
льтате гиповолемии, поэтому пер- 
воначально производят восполне- 
ние ОЦК до нормальных значений 
давлений наполнения желудочков 
сердца, после чего начинают инфу- 
зию вазодилататоров (см. раздел 
3.9.2.4). 

В ряде клинических ситуаций 
встречается относительная гипово- 
лемия или сосудистая недостаточ- 
ность. При этом для нормализации 
АД и СИ применяют препараты с 
вазопрессорным эффектом. 
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Падение производительности сер- 
дца может развиваться на фоне бра- 
диаритмий (синусовая, узловая бра- 
дикардия, атриовентрикулярная 
блокада II—III степени), а также та- 
хиаритмий. Коррекцию этих нару- 
шений осуществляют с помощью 
электрокардиостимуляции, электро- 
импульсной терапии или медика- 
ментозной терапии. 

Симпатомиметики. J.Wilson и со- 
авт. (1999), опираясь на результаты 
контролируемого рандомизирован- 
ного исследования, пришли к за- 
ключению, что периоперационное 
применение инотропной поддерж- 
ки и регуляция жидкостного балан- 
са под контролем инвазивного мо- 
ниторинга значительно снижают 
число осложнений, летальность и 
сроки пребывания в стационаре бо- 
льных. При операциях на сердце и 
магистральных сосудах частота ис- 
пользования симпатомиметиков до- 
стигает 50 %. Основные гемодина- 
мические эффекты наиболее часто 
используемых симпатомиметиков 
представлены в табл. 3.3. 

Таблица 3.3. Гемодинамические эф- 
фекты терапевтических доз симпато- 
миметиков 

 

Основными показаниями к ис- 
пользованию симпатомиметиков 
являются сердечная, сосудистая 
недостаточность или их сочетание. 
В связи с этим при выборе препа- 
рата и подборе его оптимальной 
дозы учитывают особенности их 
влияния на гемодинамику и кисло- 
родтранспортную функцию паци- 
ентов. Гемодинамические эффекты 

симпатомиметиков определяются 
их дозой и индивидуальной чувст- 
вительностью больного к препа- 
рату. 

Известно, что наиболее выражен- 
ным хронотропным эффектом об- 
ладает изопротеренол, поэтому он 
является препаратом выбора у бо- 
льных с брадикардией и нарушени- 
ями проводимости сердца. Прове- 
денные нами исследования показа- 
ли, что изопротеренол снижает со- 
противление большого и малого 
круга кровообращения и увеличи- 
вает показатели оксигенации арте- 
риальной крови. Допамин при ис- 
пользовании его в дозах свыше 
5 мкг/(кг • мин) вызывал статисти- 
чески значимое повышение сопро- 
тивления сосудов малого круга кро- 
вообращения и фракции внутриле- 
гочного шунтирования. Эти эффек- 
ты не характерны для добутамина, 
поэтому ему следует отдавать пред- 
почтение у больных с легочной ги- 
пертензией и нарушениями оксиге- 
нирующей функции легких. У па- 
циентов, имеющих сочетание сер- 
дечной недостаточности с наруше- 
нием функции почек, оправдано 
применение средних доз добутами- 
на и небольших [до 2 мк/(кг • мин)] 
доз допамина. 

В ряде клинических ситуаций на- 
блюдаются признаки высокой пост- 
нагрузки сердца в сочетании с на- 
рушением его инотропной функ- 
ции. В подобных случаях сочетают 
введение инотропных средств (до- 
бутамин, допамин) с вазодилатато- 
рами (нитропруссид натрия, адалат, 
исрадипин). 

Адреналин считается препаратом 
выбора при анафилактических ре- 
акциях, которые могут возникать во 
время операции или в послеопера- 
ционном периоде. Кроме того, в 
ряде случаев, когда высокие дозы 
добутамина или допамина не при- 
водят к стабилизации гемоди- 
намики, улучшить ситуацию уда- 
ется путем подключения 300— 
500 нг/(кг • мин) адреналина. 
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В учебниках по сердечно-сосуди- 
стой хурургии, издаваемых 20 лет 
назад, звучал прямой запрет на ис- 
пользование норадреналина [Кон- 
стантинов Б.А., 1981]. В настоящее 
время благодаря усовершенствова- 
нию методов диагностики стало 
возможным диагностировать изоли- 
рованную сосудистую недостаточ- 
ность, в результате чего норадрена- 
лин был «реабилитирован» и нашел 
свое место в послеоперационной 
интенсивной терапии у данной ка- 
тегории больных. Изолированная 
сосудистая недостаточность в по- 
слеоперационном периоде может 
наблюдаться при выраженной ги- 
пертермии, интоксикации после ре- 
васкуляризации нижних конечно- 
стей на фоне выраженных доопера- 
ционных трофических нарушений, 
при сепсисе и синдроме полиорган- 
ной недостаточности. В этих случа- 
ях удается добиться улучшения ге- 
модинамики на фоне введения 
50—500 нг/(кг-мин) норадреналина. 
Препарат также может применяться 
в сочетании с инотропными средст- 
вами при комбинации сердечной и 
сосудистой недостаточности. 

В течение последнего десятиле- 
тия существенно изменилась такти- 
ка назначения симпатомиметиков 
при интенсивной терапии. Это по- 
ложение иллюстрирует табл. 3.4. 
Проведенный нами сравнительный 
анализ частоты использования раз- 
личных симпатомиметиков в 1992 и 
2001 гг. показал, что сейчас значи- 
тельно сократилась частота исполь- 
зования монотерапии допамином и 
добутамином. Чаще всего данные 
препараты применяют в небольших 
[до 5 мкг/(кг-мин)] или средних 
[5—10 мкг/(кг-мин)] дозах. Наблю- 
давшееся 10 лет назад применение 
этих препаратов в высоких дозах 
[10—20 мкг/кг-мин)] встречается 
крайне редко. В частности, высокие 
дозы допамина используют в 4 раза 
реже, а у 90 % пациентов применя- 
ют небольшие и средние дозы пре- 
парата. 

Таблица 3.4. Частота использования 
различных доз допамина (в процен- 
тах) в раннем периоде после операций 
на сердце и магистральных сосудах 

 

Аналогичная тенденция верна и 
для добутамина (табл. 3.5). Помимо 
того что данный препарат стал ли- 
дировать по частоте применения, 
высокие его дозы применяют лишь 
у 2 % больных, получающих симпа- 
томиметики. 

Таблица 3.5. Частота использования 
различных доз добутамина (в процен- 
тах) в раннем периоде после операций 
на сердце и магистральных сосудах 

 

Полученные данные объясняют- 
ся более активным использованием 
комбинации различных симпатоми- 
метиков, позволяющей оптимизи- 
ровать интенсивную терапию за 
счет дифференцированного учета 
присущих каждому из них эффек- 
тов. Известно, например, что как у 
допамина, так и у добутамина при 
высоких дозах инфузии превалиру- 
ет вазопрессорный альфа-эффект. 
В связи с этим их целесообразно 
применять в умеренных дозах, 
обеспечивая вазопрессорный эф- 
фект за счет параллельной инфузии 
норадреналина. 

В последние годы в отделении 
послеоперационной интенсивной 
терапии кардиохирургического кор- 
пуса   РНЦХ   РАМН   наблюдается 
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следующая статистика: монотера- 
пия добутамином осуществляется у 
35 %, допамином — у 6 %, норадре- 
налином — у 15 %, адреналином — 
у 8 % пациентов. У остальных боль- 
ных применяют рационально подо- 
бранную комбинацию различных 
препаратов. Во всех случаях подбор 
симпатомиметика при выраженной 
недостаточности кровообраще- 
ния — кропотливая работа, кото- 
рую осуществляют под контролем 
инвазивного мониторинга с учетом 
индивидуальной реакции пациента 
на вводимые препараты. 

Сердечные гликозиды. Обладая 
положительным инотропным и от- 
рицательным хронотропным эф- 
фектом, сердечные гликозиды не 
увеличивают потребление миокар- 
дом кислорода [Константинов Б.А., 
1981]. Обычно препараты этой 
группы неэффективны при выра- 
женной ОНК, в частности при кар- 
диогенном шоке. Спорным остает- 
ся также вопрос об их назначении в 
острой стадии инфаркта миокарда. 
Вместе с тем сердечные гликозиды 
остаются препаратами выбора у бо- 
льных с застойной сердечной недо- 
статочностью. 

Сердечные гликозиды назначают 
больным с распространенным кар- 
диосклерозом, пациентам, которым 
выполняют коррекцию клапанных 
пороков сердца или вентрикулото- 
мию, при мерцательной аритмии с 
целью урежения частоты пульса и 
восстановления синусового ритма. 

Противопоказаниями к назначе- 
нию сердечных гликозидов являют- 
ся атриовентрикулярная блокада 
II—III степени, слабость синусово- 
го узла, узловой ритм, синоаурику- 
лярная блокада. 

В нашей практике мы применяем 
сердечные гликозиды у больных с 
нарушениями проводимости сердца 
на фоне проведения ЭКС через 
миокардиальные электроды. Чаще 
применяют внутривенную форму 
дигоксина, поскольку он выводится 
почками и является таким образом 

более управляемым препаратом. 
Его средние суточные дозы состав- 
ляют 0,12—0,4 мг/м

2
. 

Инфузионно-трансфузионная те- 
рапия. Принципы инфузионно- 
трансфузионной терапии. Жидкост- 
ные пространства организма. Об- 
щее содержание воды в организме 
составляет около 60 %, при этом 
она распределяется в различных 
жидкостных пространствах. Во 
внутриклеточном пространстве на- 
ходится 2/3 воды и во внеклеточ- 
ном - 1/3 [Lewis R.T., 1980]. 

Внеклеточное пространство со- 
стоит из интерстициального и внут- 
рисосудистого секторов. Обычно 
75 % внеклеточной жидкости нахо- 
дится в интерстиции и 25 % — в со- 
судистом русле. Имеются значите- 
льные различия в электролитном 
составе внутриклеточного и внекле- 
точного жидкостного пространства. 
В клетках преобладает содержание 
ионов калия, а во внеклеточном 
пространстве — ионов натрия и 
хлора. Для поддержания электро- 
литного градиента необходимо 
функционирование натрий-калие- 
вого насоса. 

В норме мембрана клетки обла- 
дает относительной проницаемо- 
стью для ионов электролитов, но 
она свободно проницаема для 
воды. Например, снижение кон- 
центрации натрия и осмолярности 
во внеклеточном пространстве по- 
сле инфузии 5 % раствора глюко- 
зы сопровождается перемещением 
воды в клетку, что может привести 
к уравниванию осмотического дав- 
ления в этих жидкостных секторах. 
И наоборот, увеличение концент- 
рации натрия и осмолярности во 
внеклеточном пространстве, на- 
пример в результате инфузии ги- 
пертонического раствора на- 
трия, сопровождается перемещени- 
ем воды из внутриклеточного во 
внеклеточное пространство. Инфу- 
зия изотонических растворов элек- 
тролитов не изменяет осмолярно- 
сти внеклеточного пространства и 
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тем самым не приводит к переме- 
щению воды. 

Перемещение воды между двумя 
компонентами внесосудистого про- 
странства определяется прежде все- 
го разностью концентрации белка. 
Коллоидно-осмотическое давление 
является основным фактором, бла- 
годаря которому эндотелий непро- 
ницаем для белков плазмы. При на- 
рушениях белкового обмена в резу- 
льтате осмотического дисбаланса 
вода переходит из интерстициаль- 
ного пространства в кровяное рус- 
ло. Молекулы кристаллоидов не со- 
здают градиента давления, посколь- 
ку они свободно проходят через 
мембрану капилляра. В норме 60 % 
КОД обеспечивается за счет раз- 
личных белков (из них 75 % — за 
счет альбумина, остальное — за 
счет глобулинов и фибриногена). 
40 % КОД поддерживается за счет 
концентрации катионов. У пациен- 
тов отделения интенсивной тера- 
пии нормальный КОД составляет 
от 18 до 20 мм рт.ст. [Rackow E.C. 
et al, 1977]. 

Показания к инфузионно-транс- 
фузионной терапии: 

• абсолютный дефицит объема 
циркулирующей крови (абсолютная 
гиповолемия при кровотечении, 
недовосполненной кровопотере во 
время и после операции; потеря 
жидкости и электролитов при по- 
лиурии и через желудочно-кишеч- 
ный тракт, гипертермии); 

• относительная гиповолемия 
(вазодилатация, анафилактический 
и септический шок, феномен депо- 
нирования крови и жидкости); 

• сердечная недостаточность в 
комплексной терапии при необхо- 
димости увеличения насосной фун- 
кции сердца через механизм Фран- 
ка—Старлинга; 

• парентеральное питание; 
• коррекция кислотно-щелочного 

и электролитного баланса, регуля- 
ция онкотического давления крови. 

Препараты крови. Цельная донор- 
ская кровь, эритроцитная масса. От- 

рицательные последствия трансфу- 
зии донорской крови хорошо изве- 
стны [Константинов Б.А. и др., 
2000], поэтому показания к ее ис- 
пользованию в хирургии стараются 
максимально сузить. 

Большинство авторов сходятся во 
мнении, что у больных, перенес- 
ших операцию на сосудах, оптима- 
льный гематокрит составляет 30— 
35 %. По нашему мнению, этот по- 
казатель следует определять инди- 
видуально с учетом величины арте- 
риального транспорта кислорода и 
основной его детерминанты — сер- 
дечного индекса. Согласно прове- 
денным исследованиям, у опериро- 
ванных больных снижение гемо- 
глобина на 1 г% должно сопро- 
вождаться возрастанием СИ на 
400 мл/(мин • м

2
]). В противном 

случае наблюдаются признаки неа- 
декватной тканевой оксигенации, 
что требует трансфузии эритроцит- 
ной массы или инотропной поддер- 
жки с последующей гемотрансфу- 
зией, которая не может быть вы- 
полнена в срочном порядке. Таким 
образом, показания к переливанию 
цельной крови или эритроцитной 
массы определяют индивидуально. 
У большинства больных гемотранс- 
фузия показана при снижении Ht < 
< 30 %. У больных с низким кар- 
диореспираторным резервом опти- 
мальный гематокрит определяют с 
учетом артериального транспорта 
кислорода и состояния тканевой 
оксигенации. 

При интенсивной терапии у опе- 
рированных больных широко испо- 
льзуют кровесберегающие техноло- 
гии. Для этого производят предопе- 
рационную заготовку аутокрови и 
аутоплазмы в предоперационном 
периоде, забор и аутотрансфузию 
крови во время операции и в ран- 
нем послеоперационном периоде. 
При операциях, протекающих с 
планируемой массивной кровопоте- 
рей, применяют селл-сейвер (cell- 
saver) — сепаратор клеток кро- 
ви,  предназначенный для сбора и 
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трансфузии аутоэритроцитов. Ап- 
парат транспортируют вместе с па- 
циентом в отделение интенсивной 
терапии и используют при про- 
должающейся послеоперационной 
кровопотере. У больных, опериро- 
ванных в условиях ИК, дренажи 
присоединяют к кардиотомному ре- 
зервуару. При значительной крово- 
потере в течение первых 8 ч со- 
бранную в нем кровь после отмыва- 
ния жидкой части используют для 
гемотрансфузии. Поскольку при 
кровотечении происходят травми- 
рование и разрушение части эрит- 
роцитов, трансфузия цельной кро- 
ви, излившейся по дренажам, мо- 
жет сопровождаться массивным 
внутрисосудистым гемолизом. 

Нашивная донорская плазма — 
продукт обработки крови, поэтому 
она содержит в готовом виде мно- 
гие ценные вещества, однако ей 
присущи и отрицательные свойства 
крови: цитратная токсичность, аци- 
доз, гиперкалиемия и др. При ин- 
фузии нативной плазмы крови име- 
ется риск таких осложнений, как 
заражение вирусным гепатитом, 
ВИЧ-инфекция; высока также ве- 
роятность анафилактических реак- 
ций. Наличие в ней чужеродных 
лейкоцитов, когда не используются 
лейкоцитарные фильтры, может 
вызвать реакцию системного воспа- 
лительного ответа, особенно при 
введении больших объемов, поэто- 
му ее использование у больных с 
небольшой кровопотерей следует 
ограничить, заменив растворами 
кристаллоидных и синтетических 
коллоидных растворов. Примене- 
ние нативной плазмы оправдано 
при острой гипо- и диспротеине- 
мии и отсутствии синтетических 
коллоидных растворов и растворов 
альбумина. 

Свежезамороженная плазма в от- 
личие от нативной содержит факто- 
ры свертывания: весь комплекс ста- 
бильных факторов гемостаза, фиб- 
ринолиза, системы комплемента 
и пропердина, разномолекулярные 

белковые комплексы, обеспечиваю- 
щие онкотическое давление, анти- 
тела, а также иммунологическую 
составляющую крови. В этой связи 
среди компонентов крови по объ- 
ему применения в клинике этот 
препарат занимает первое место 
[Константинов Б.А. и др., 2000]. 
Показаниями к применению свеже- 
замороженной плазмы являются 
подготовка больных с дефицитом 
факторов свертывания, острый 
ДВС-синдром, послеоперационные 
кровотечения, связанные с дефици- 
том факторов свертывания. 

Криопреципитат — концентриро- 
ванная смесь плазменных факторов 
свертывания крови, полученная из 
свежезамороженной плазмы. 
Основными показаниями к исполь- 
зованию криопреципитата являют- 
ся дефицит факторов свертывания 
и послеоперационные кровотече- 
ния. 

Кристаллоидные растворы. Наи- 
более часто в практике интенсив- 
ной терапии используют изотони- 
ческие растворы хлорида натрия и 
лактата Рингера. Их способность к 
увеличению ОЦК идентична. Они 
легко проходят через сосудистую 
мембрану и равномерно распреде- 
ляются во внеклеточном простран- 
стве. Исследования, проведенные у 
пациентов, находящихся в критиче- 
ском состоянии, показали, что че- 
рез 1—2 ч после инфузии в сосуди- 
стом русле остается менее 20 % вве- 
денного объема кристаллоидов 
[Lamke L.O. et al., 1976]. 

Несмотря на то что оба раствора 
имеют низкий рН, для нейтрализа- 
ции ацидоза обычно требуется вве- 
дение небольших объемов щелоч- 
ных растворов. Лактат натрия, со- 
держащийся в растворе лактата 
Рингера, не является кислотой, и 
он метаболизируется в печени, пре- 
вращаясь в бикарбонат, который 
оказывает умеренный ощелачиваю- 
щий эффект. 

Растворы кристаллоидов неток- 
сичны, их введение не приводит к 
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анафилактоидным реакциям. При 
восполнении значительного дефи- 
цита О ЦК только растворами крис- 
таллоидов, когда вводят большие их 
объемы, неизбежно возникновение 
интерстициального отека, прежде 
всего отека легких. Кроме того, не- 
обходимо учитывать, что для вос- 
полнения дефицита ОЦК раствора- 
ми кристаллоидов объем инфузии 
должен в 3—4 раза превышать объ- 
ем кровопотери, поскольку они 
равномерно распределяются во всех 
жидкостных пространствах орга- 
низма. 

Гипертонический раствор хлорида 
натрия. В результате инфузии ги- 
пертонического раствора NaCl при- 
рост объема внеклеточного про- 
странства существенно превышает 
объем введенного раствора, что 
обусловлено перемещением воды 
из внутриклеточного пространства. 
Положительный гемодинамический 
эффект гипертонического раствора 
натрия объясняется не только уве- 
личением ОЦК. Есть данные о том, 
что он обладает положительным 
инотропным эффектом и снижает 
ОПСС и сопротивление легочных 
сосудов за счет расширения прека- 
пилляров [Wildenthal К. et al., 1969]. 
Его положительный терапевтиче- 
ский эффект объясняют также по- 
вышением венозного тонуса, кото- 
рое обусловлено вагусным рефлек- 
сом, запускаемым при попадании 
гипертонического раствора в сосу- 
ды малого круга кровообращения 
[Gazitua et al., 1971]. Следует, одна- 
ко, учитывать, что введение гипер- 
тонического раствора натрия может 
приводить к гиперосмолярности, 
гипернатриемии, гиперхлоремиче- 
скому ацидозу и гипокалиемии. В 
результате дегидратации головного 
мозга могут возникать такие клини- 
ческие симптомы, как дезориента- 
ция, оглушенность, судороги. У бо- 
льных с низкими резервами произ- 
водительности сердца может разви- 
ться отек легких. В связи с этим не- 
контролируемое введение гиперто- 

нического раствора натрия хлорида 
недопустимо. Данный препарат 
можно вводить, пока сывороточная 
концентрация натрия не превышает 
150 ммоль/л, а осмолярность сыво- 
ротки крови — 350 мосмоль/л. 

Коллоидные растворы. Альбумин 
является основным белком, кото- 
рый образуется в печени и состав- 
ляет около 50 % ее синтетической 
функции. Альбумин занимает поч- 
ти 50 % от общего состава белков 
плазмы и обеспечивает от 2/3 до 2/4 
КОД плазмы. 

Увеличение КОД и объема цир- 
кулирующей крови в результате ин- 
фузии раствора альбумина зависит 
от его концентрации. Выпускают 
2,5 %, 5 %, 10 %, 20 % и 25 % рас- 
творы альбумина. В 1 л 5 % раство- 
ра содержится 50 г альбумина, что 
создает КОД, составляющий 20 мм 
рт.ст. Выпускается также 25 % рас- 
твор, содержащий 12,5 г альбумина 
в 50 мл раствора, что создает КОД, 
составляющий около 100 мм рт.ст. 
Инфузия альбумина приводит к эф- 
фективному восполнению дефици- 
та ОЦК и стабилизации гемодина- 
мики. Инфузия 500 мл 5 % раствора 
альбумина увеличивает ОЦК на 
450—600 мл [Lamke L.O. et al., 
1976]. При нормальной капилляр- 
ной проницаемости через 2 ч в со- 
судистом русле остается 90 % вве- 
денного раствора альбумина. При 
острой гиповолемии предпочтение 
отдают 5 % раствору альбумина, а 
25 % раствор обычно используют у 
больных с сочетанием гиповолемии 
и повышенного объема внеклеточ- 
ной жидкости. 

Длительность гемодинамического 
эффекта, обусловленного инфузией 
раствора альбумина, различна при 
разных патологических состояниях. 
В некоторых случаях наблюдаются 
значительный переход альбумина в 
интерстициальный сектор и его на- 
копление в коже или интерстициа- 
льном пространстве легких. 

Частота анафилактических реак- 
ций, связанных с инфузией альбу- 

431 



мина, составляет примерно 0,11 % 
[Ring J. et al., 1977]. Риск зараже- 
ния гепатитом отсутствует, поско- 
льку во время приготовления рас- 
твора его держат при температуре 
60 °С в течение 10 ч. Отсутствует 
также риск передачи ВИЧ-инфек- 
ции. Есть указания на то, что при 
введении больших объемов раство- 
ров альбумина может понижаться 
сывороточная концентрация иони- 
зированного кальция, что приводит 
к отрицательному инотропному эф- 
фекту. 

Альбумин обладает некоторыми 
уникальными эффектами, отличаю- 
щими его от синтетических коллои- 
дов и кристаллоидов: способностью 
регулировать содержание во вне- 
клеточном пространстве различных 
веществ, таких как железо и били- 
рубин, блокировать свободные ра- 
дикалы, что сопровождается подав- 
лением перекисного окисления 
липидов, связывать различные 
токсичные вещества, образующиеся 
при воспалительном процессе, вли- 
ять на проницаемость микрососу- 
дов для молекул других белков. 
Восполнение уровня альбумина со- 
провождается нормализацией про- 
ницаемости эндотелия. Благода- 
ря вышеперечисленным свойствам 
альбумина многие врачи отдают 
ему предпочтение перед другими 
плазмозамещающими растворами. 
Существенным фактором, ограни- 
чивающим широкое применение 
растворов альбумина, является их 
высокая стоимость. 

Декстраны представляют собой 
смесь полимеров глюкозы различ- 
ной величины и молекулярной мас- 
сы. Чаще всего в клинической 
практике используют декстран-70 
(макродекс, полиглюкин) и декст- 
ран-40 (реомакродекс или реопо- 
лиглюкин). 

Инфузия декстрана приводит к 
увеличению объема плазмы. Длите- 
льность и степень этого увеличения 
определяются общим объемом ин- 
фузии, скоростью инфузии, моле- 

кулярной массой и клиренсом пре- 
парата из плазмы. Мелкие молеку- 
лы декстрана очень быстро филь- 
труются почками, приводя к уме- 
ренному диуретическому эффекту, 
или проходят через эндотелий в ин- 
терстициальное пространство, от- 
куда в последующем возвращаются 
в кровоток по лимфатическим пу- 
тям. Крупные молекулы декстрана 
недолго хранятся в гепатоцитах, 
клетках почечных канальцев и 
ретикулоэндотелиальной системы. 
Они не обладают токсическим эф- 
фектом и постепенно метаболизи- 
руются в углекислоту и воду. 

Инфузия декстрана-70 сопровож- 
дается более продолжительным эф- 
фектом, чем декстана-40. Через 3 ч 
в плазме остается 70 % введенного 
декстрана-70, а через 24 ч — 30 % 
[Thompson W.L. et al., 1975]. После 
введения 1 л декстрана-70 больным 
в раннем послеоперационном пери- 
оде в среднем объем плазмы увели- 
чивается на 790 мл. Это сравнимо с 
эффектом от введения аналогично- 
го объема 6 % гидроксиэтилкрахма- 
ла и больше, прироста ОЦК в резу- 
льтате введения аналогичного объе- 
ма 5 % альбумина. 

У декстрана-40 онкотическое 
давление выше, чем у 6 % декстра- 
на-70, однако вследствие его очень 
быстрого выведения почками уве- 
личение объема плазмы непродол- 
жительно. У пациентов с нормаль- 
ной функцией почек уже через 6 ч 
60 % декстрана-40 выводится с мо- 
чой [Arturson G. et al., 1964]. У па- 
циентов, находящихся в критиче- 
ских состояниях, помимо увеличе- 
ния объема плазмы, наблюдается 
улучшение микроциркуляции. Оба 
препарата снижают вязкость крови 
и, таким образом, за счет улучше- 
ния периферического кровотока 
приводят к улучшению тканевой 
оксигенации. У пациентов с нару- 
шенной микроциркуляцией и рео- 
логией крови эти эффекты декстра- 
на-40 имеют большое значение и 
используются    для    профилактики 
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тромботических осложнений в ран- 
нем послеоперационном периоде. 

Значительный объем декстрана- 
40 фильтруется в почках и поступа- 
ет в почечные канальцы. Это суще- 
ственно повышает вязкость мочи. 
В связи с тем что канальцевая реаб- 
сорбция воды при этом не прекра- 
щается, декстран может приводить 
к необратимой закупорке почечных 
канальцев и острой почечной недо- 
статочности [Mailloux L. et al., 
1967]. Вероятность повреждения 
почек повышается при нарушении 
их функции или обезвоживании ор- 
ганизма, поэтому следует избегать 
введения декстрана-40 больным с 
почечной недостаточностью. 

Декстран-70 реже вызывает раз- 
витие острой почечной недостаточ- 
ности, возможно, потому, что зна- 
чительно меньшая часть его моле- 
кул фильтруется гломерулами почек 
[Feest T.G. et al., 1976]. 

Частота анафилактоидных реак- 
ций на декстраны составляет около 
0,032 % [Ring J. et al., 1977]. Тяже- 
лые реакции возникают приблизи- 
тельно в 0,008 % случаев; обычно 
они развиваются в течение 5 мин 
после начала инфузии декстрана. 

К побочным эффектам декстра- 
нов относят также снижение факто- 
ров свертывания за счет гемодилю- 
ции, покрытия внутренней стенки 
сосудов и клеточных элементов, а 
также нарушения образования фиб- 
ринового сгустка. Декстран-40 при- 
водит к нарушениям свертывающей 
системы крови в большей степени, 
чем декстран-70. В целях снижения 
риска кровотечений объем инфузи- 
руемого декстрана должен быть 
ограничен до 20 или 1,5 г/(кг • сут) 
[Alik M. et al., 1967]. Нельзя забы- 
вать, что геморрагические осложне- 
ния могут возникать у пациентов с 
предрасположенностью к ним, на- 
пример с тромбоцитопенией. Паци- 
ентами высокого риска считают бо- 
льных с почечной недостаточно- 
стью, поскольку у них возможны 
сочетание   уремической   дисфунк- 

ции тромбоцитов и значительное 
увеличение периода полувыведения 
декстрана. 

Растворы гидроксиэтилкрахмала. 
В клинической практике использу- 
ют 6 % и 10 % растворы гидрокси- 
этилкрахмала (ГЭК) в изотониче- 
ском растворе натрия хлорида. 
Наиболее часто применяют следую- 
щие формы растворов ГЭК: гемохес 
(B.Braun), HAES-стерил, плазма 
стерил (Фрезениус), инфукол (Зе- 
рум-Верк) и др. Фармакокинетика 
их сложна вследствие неоднородно- 
сти молекулярной массы и различ- 
ной степени гидроксиэтилирования 
вещества, содержащегося в рас- 
творе. Молекулы с мол.м. менее 
50 000 Да очень быстро экскретиру- 
ются почками и распределяются в 
различных тканях организма. Мо- 
лекулы с большей массой могут 
также попадать в различные ткани 
организма, а также захватываться 
клетками ретикулоэндотелиальной 
системы или разрушаться амилазой 
крови с последующим выведением 
с мочой или желчью. У нормальных 
индивидуумов 46 % из 500 мл вве- 
денного 6 % раствора ГЭК выво- 
дится с мочой в течение 2 сут, а 
остальные 54 % — в течение 6 сут 
[Yacobi A. et al., 1982]. Ткани с от- 
носительно высокой активностью 
макрофагов, например печень и се- 
лезенка, захватывают небольшое 
количество гидроксиэтилкрахмала 
и задерживают его на довольно 
длительный период времени. Нали- 
чие молекул ГЭК в клетках ретику- 
лоэндотелиальной системы не угне- 
тает их функцию [Shatney C.H., 
1984]. Несмотря на то что его моле- 
кулы попадают также в клетки эпи- 
телия почечных канальцев, появля- 
ющиеся морфологические измене- 
ния не сопровождаются функцио- 
нальными нарушениями [Shat- 
ney С.Н. et al., 1984]. 

ГЭК является очень эффектив- 
ным плазмозамещающим препара- 
том. Прирост объема плазмы зна- 
чительно больше объема инфузиру- 

433 



емого раствора. Через 24 ч после 
введения 1000 мл препарата объем 
плазмы в среднем превышает ис- 
ходный на 285 мл, причем эф- 
фективность гидроксиэтилкрахмала 
сравнима с альбумином или даже 
выше, что объясняется более высо- 
ким КОД 6 % раствора ГЭК. 

Объем вводимого раствора ГЭК 
обычно подбирают индивидуально. 
Обычно для ликвидации гиповоле- 
мии достаточно введения 500—1000 
мл, однако у больных с продолжаю- 
щимся кровотечением или септиче- 
ским шоком для стабилизации ге- 
модинамики могут потребоваться 
значительно большие объемы. Не- 
смотря на высокие вводимые объ- 
емы, препарат не оказывает отри- 
цательного влияния на функцию 
почек, печени или легких. Изуче- 
ние влияния раствора ГЭК на свер- 
тывающую систему крови в услови- 
ях клиники свидетельствует об от- 
сутствии значительных коагулоло- 
гических изменений, а имеющиеся 
сдвиги в состоянии свертывающей 
системы крови объясняются эф- 
фектом гемодилюции. Несмотря на 
это, не рекомендуется превышать 
дозу 20 мл/(кг • сут). Частота ана- 
филактоидных реакций на ГЭК не- 
высока. Сообщается о 14 реакциях 
на 16 405 инфузий, что составляет 
0,085 % [Ring J. et al., 1977]. 

После введения ГЭК нередко по- 
вышается уровень сывороточной 
амилазы. Гиперамилаземия может 
привести к ошибочной постановке 
диагноза панкреатита. Вместе с тем 
данных об отрицательном влиянии 
препарата на поджелудочную желе- 
зу нет. При подозрении на наличие 
панкреатита у больных, получав- 
ших гидроксиэтилкрахмал, реко- 
мендуют ориентироваться на сыво- 
роточную концентрацию липазы 
или динамику уровня амилазы 
[Mishler J.M. et al., 1977]. 

Препараты желатина. В послед- 
ние годы разработаны новые препа- 
раты из желатина; одной из раз- 
новидностей     модифицированного 

жидкого желатина является гелофу- 
зин (B-Braun). Отечественный ана- 
лог — модежель. 

Гелофузин — 4 % раствор жела- 
тина (модифицированный жидкий 
желатин) в растворе хлорида на- 
трия. Желатин получают из колла- 
геновой ткани (хрящей) крупного 
рогатого скота методом термиче- 
ской деградации, гидролиза и сук- 
цинирования. Это плазмозамещаю- 
щий раствор с периодом полувыве- 
дения около 9 ч, имеющий сред- 
нюю мол.м. около 30 000 Да, колло- 
идно-осмотическое давление (КОД) 
453 мм вод.ст., или 33,3 мм рт.ст., и 
осмолярность 274 мосм/л. 

В проспективном рандомизиро- 
ванном исследовании [Beards S.C. 
et al., 1994] сравнивали инфузию 
500 мл гелофузина и гидроксиэтил- 
крахмала Hespan, которые вводили 
в течение 10 мин пациентам с гипо- 
волемическим шоком. Положитель- 
ный гемодинамический эффект, за- 
ключавшийся в возрастании произ- 
водительности сердца и артериаль- 
ного транспорта кислорода при не- 
котором снижении концентрации 
гемоглобина, отмечен в обеих груп- 
пах. Авторами не получено стати- 
стически достоверных различий 
между гемодинамическими реакци- 
ями на введение сравниваемых пре- 
паратов. 

Согласно данным Марютина и 
соавт. (1997), у пациентов с продол- 
жающейся кровопотерей, получав- 
ших гелофузин, полиглюкин или 
гидроксиэтилкрахмал, наибольший 
волемический эффект наблюдался 
при использовании гидроксиэтил- 
крахмала, однако при анализе по- 
казателей гемостаза и количества 
геморрагических рецидивов выяв- 
лено несомненное преимущество 
гелофузина. Раствор модифициро- 
ванного жидкого желатина не влия- 
ет на свертывающую систему кро- 
ви, даже если объем инфузий пре- 
вышает 4 л за 24 ч [Edwards J.D. et 
al., 1987]. Есть указания на особые 
его преимущества при исходной ги- 
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покоагуляции и/или тромбоцитопе- 
нии, а также в ситуациях с высоким 
риском развития ДВС-синдрома 
[Марютин и др., 1998]. Считается, 
что гелофузин при инфузионной 
терапии гиповолемических состоя- 
ний различного генеза у больных 
хирургического профиля оказывает 
стойкий волемический и гемодина- 
мический эффект, устраняет мик- 
роциркуляторные нарушения и 
улучшает газотранспортную функ- 
цию крови [Beards S.C. et al., 1994]. 

Особого внимания заслуживает 
преимущество препаратов желати- 
на по сравнению с другими синте- 
тическими коллоидами у больных с 
почечной недостаточностью. В ра- 
боте H.Kohler (1979) показано, что 
при снижении уровня клубочковой 
фильтрации с 90 до 0,5 мл/мин пе- 
риод полувыведения препаратов 
желатина увеличивается менее чем 
в 2 раза, гидроксиэтилкрахмала — 
в 2,5 раза, а декстрана-40 — в 
7,5 раза. Более того, имеются ука- 
зания на то, что у больных с ану- 
рией усиление элиминации ГЭК в 
печени может приводить к разви- 
тию портальной гипертензии и ас- 
цита. 

Поскольку концентрация натрия 
в растворе гелофузина составляет 
154 ммоль/л, нельзя забывать о воз- 
можности избыточного накопления 
этого электролита в организме па- 
циентов с почечной недостаточно- 
стью. 

Частота анафилактических реак- 
ций на препараты модифицирован- 
ного жидкого желатина составляет 
от 1 на 6000 до 1 на 13 000 случаев. 
Такие реакции являются результа- 
том выброса большого количества 
вазоактивных субстанций и чаще 
наблюдаются у лиц, предрасполо- 
женных к аллергии [Ring J. et al., 
1977]. 

Имеются публикации о возмож- 
ном негативном влиянии раство- 
ров, в основе которых лежит жела- 
тин, на систему иммунитета [Sale- 
usky, 1995; Brodin В., 1984]. 

В настоящее время практически 
все исследователи сходятся во мне- 
нии, что идеального плазмозамени- 
теля не существует. В связи с этим 
при их назначении учитывают ин- 
дивидуальные особенности пациен- 
та, специфику проводимых тера- 
певтических процедур и свойства, 
присущие каждому из плазмозаме- 
нителей. 

Основные принципы инфузион- 
но-трансфузионной тактики заклю- 
чаются в сокращении перелива- 
ния продуктов донорской крови, 
при применении кровосберегаю- 
щих технологий, комбинированном 
назначении коллоидных и кристал- 
лоидных препаратов. 

Послеоперационное кровотечение. 
Оценка кровопотери по дренажам 
не всегда позволяет полностью 
контролировать ее объем. Часть 
крови может задерживаться в поло- 
стях организма, а проходимость 
дренажей — нарушаться в результа- 
те образования в них сгустков кро- 
ви, сдавления или перегиба. В свя- 
зи с этим у больных, оперирован- 
ных на органах грудной клетки, в 
первые часы послеоперационного 
периода контролируют показатели 
гематокрита и свертывающей сис- 
темы крови, показатели гемодина- 
мики и газового состава артериаль- 
ной крови. Обязательно выполняют 
рентгенографию органов грудной 
клетки, а при подозрении на скоп- 
ление жидкости в области средосте- 
ния и перикарда — трансторакаль- 
ную эхокардиографию. 

Значимой считается потеря по 
дренажам более 70 мл/м

2
 геморра- 

гической жидкости с гематокритом, 
близким по значению к гематокри- 
ту крови в течение 2—4 ч в отсутст- 
вие выраженных нарушений свер- 
тывающей системы крови или при 
наличии признаков гиперкоагуля- 
ции. Это является показанием к по- 
вторному оперативному вмешатель- 
ству с целью гемостаза. 

При подозрении на внутреннее 
кровотечение объем потери эритро- 
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цитной составляющей ОЦК можно 
приблизительно определить по сте- 
пени падения гематокрита крови: 

 
где Ht выражен в процентах, а ОЦК 
вычисляют из расчета 70 мл/кг мас- 
сы тела. 

Данная формула дает приблизи- 
тельный результат, поскольку не 
учитывает объем эритроцитов, по- 
ступающих из внутренних депо, а 
также перемещения жидкости из 
внесосудистых пространств орга- 
низма. Кроме того, необходимо 
учитывать объем введенных инфу- 
зионно-трансфузионных препара- 
тов. Таким образом, данную фор- 
мулу можно использовать при усло- 
вии адекватного восполнения ОЦК 
под контролем данных, получаемых 
при гемодинамическом мониторин- 
ге. 

Поскольку хирургическое крово- 
течение обычно сопровождается 
вторичными нарушениями гемоста- 
за, в первые часы при наличии 
признаков кровотечения проводят 
консервативную гемостатическую 
терапию: 

• апротинин — 2000—6000 млн 
ЕД; 

• переливание криопреципитата 
и свежезамороженной плазмы; 

• переливание тромбоконцентра- 
та в объеме 6—8 доз. 

За исключением случаев профуз- 
ного кровотечения, дифференциа- 
льная диагностика между хирурги- 
ческой причиной кровотечения и 
нарушениями гемостаза нередко 
представляет очень сложную зада- 
чу. В этих случаях важно не допус- 
тить потери больших объемов кро- 
ви. 

Следствием массивной кровопо- 
тери и гемотрансфузии являются 
ДВС-синдром, синдром системной 
воспалительной реакции и СПОН 
(см. соответствующие разделы). 

Если кровотечение продолжается 
после проведения консервативных 
мероприятий, вопрос решают в по- 

льзу повторного оперативного вме- 
шательства. 

Нарушения ритма и проводимости 
сердца. Тахиаритмии могут приво- 
дить к падению сердечного выброса 
за счет уменьшения диастолическо- 
го наполнения желудочков сердца и 
снижения коронарного кровотока. 

Синусовая тахикардия может 
возникать в результате гиповоле- 
мии, введения инотропных препа- 
ратов, выброса катехоламинов в 
кровь вследствие хирургического 
стресса, реакции на боль и эмоцио- 
нальных реакций пациента. Причи- 
ной тахикардии может являться 
также гипертермия. Лечение сину- 
совой тахикардии начинают с 
устранения вызвавшей ее причины. 

Желудочковая экстрасистолия 
встречается у 17—50 % больных, 
перенесших операции реваскуляри- 
зации миокарда. Причинами дан- 
ной аритмии являются хирургиче- 
ская травма, электролитный дисба- 
ланс (прежде всего гипокалиемия и 
гипомагниемия), изменения рН и 
РаО2, введение катехоламинов, раз- 
дражающее действие термодилюци- 
онного катетера или дренажей в по- 
лости средостения. После исключе- 
ния экстракардиальных причин 
упорную желудочковую экстраси- 
столию купируют введением лидо- 
каина или амиодарона, а при воз- 
можности перорального пути введе- 
ния применяют соталол. Появление 
желудочковой тахикардии или фиб- 
рилляции желудочков служит пока- 
занием к срочной дефибрилляции. 

У пациентов, оперированных на 
сосудах сердца и торакоабдомина- 
льном отделе аорты, частота воз- 
никновения суправентрикулярной 
тахикардии (предсердная пароксиз- 
мальная тахикардия, мерцание и 
трепетание предсердий) достигает 
20-35 % [Hudak CM. et al., 1998]. 
Причинами этого являются нару- 
шения электролитного баланса, 
ишемия предсердия во время пере- 
жатия аорты, образование воспали- 
тельного   инфильтрата   в   области 
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проводящих путей сердца. При вы- 
сокой ЧСС выполняют электроим- 
пульсную терапию, а при наличии 
противопоказаний применяют ан- 
тиаритмическую медикаментозную 
терапию. В целях снижения ЧСС 
назначают верапамил или бета-бло- 
каторы, а для восстановления сину- 
сового ритма — амиодарон, бре- 
ви-блок, хинидин. У пациентов с 
признаками сердечной недостаточ- 
ности используют сердечные глико- 
зиды. Трепетание предсердий, как 
правило, не поддается медикамен- 
тозной терапии, в связи с чем при 
данном виде нарушения ритма при- 
меняют электроимпульсное лече- 
ние. 

Основные эффекты и доза анти- 
аритмических препаратов представ- 
лены в табл. 3.6. 

Брадиаритмии (синусовая или 
узловая брадикардия, атриовентри- 
кулярная блокада II—III степени) 
возникают в результате угнетения 

клеток проводящей системы серд- 
ца в результате кардиоплегии, инт- 
раоперационной травмы и отека, 
периоперационного инфаркта мио- 
карда. В целях улучшения прово- 
димости сердца назначают минера- 
локортикоидные гормоны (целе- 
стон, дексаметазон), нестероидные 
противовоспалительные средства 
(диклофенак), инфузию изопроте- 
ренола или астмапента. При воз- 
никновении атриовентрикулярной 
блокады II—III степени или бради- 
аритмии, сопровождающейся паде- 
нием сердечного выброса, прово- 
дят временную электрокардиости- 
муляцию. 

Электроимпульсная терапия и 
электрокардиостимуляция. У боль- 
ных, оперированных на сердце 
(операции аортокоронарного шун- 
тирования, сочетание АКШ с про- 
тезированием клапанов сердца, 
операции на восходящей аорте в 
сочетании с протезированием или 

 

Таблица 3.6. Сравнительная характеристика антиаритмических препаратов 
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Рис. 3.31. Изменение СИ (а) и НкЛЖ 
(б) при применении различных видов 
учащающей ЭКС по сравнению с соб- 
ственным ритмом (узловая и синусовая 
брадикардии) (р<0,005). 

Соб.р. — собственный ритм пациента; 
ЭКСЖ — желудочковая экстрасистолия; 
ЭКСП — предсердная экстрасистолия; 
ЭКСС — секвенциальная экстрасистолия; 
НкЛЖ — насосный коэффициент левого 
желудочка сердца. 

пластикой аортального клапана или 
имплантация клапансодержащего 
кондуита и др.), во время операции 
к миокарду правого желудочка под- 

 

Рис. 3.32. Изменение СИ (а) и НкЛЖ 
(б) при применении различных видов 
учащающей ЭКС по сравнению с соб- 
ственным ритмом (ППБ) (р<0,005). 

Условные обозначения те же, что на рис. 
3.31. 

шивают электроды для проведе- 
ния электрокардиостимуляции. Мы 
считаем целесообразным подшива- 
ние электродов также и к миокарду 
правого предсердия. Если при воз- 
никновении брадиаритмий миокар- 
диальные электроды отсутствуют, 
экстренно устанавливают эндокар- 
диальный электрод. Для проведе- 
ния ЭКС необходим двухкамерный 
электрокардиостимулятор. При со- 
хранной атриовентрикулярной про- 
водимости целесообразно прово- 
дить предсердную ЭКС. В против- 
ном случае применяют секвенциа- 
льную (предсердно-желудочковую 
ЭКС) с подбором оптимального 
времени задержки между стимуля- 
цией предсердия и желудочка. При 
невозможности применения выше- 
указанных режимов используют же- 
лудочковую ЭКС. На рис. 3.31 по- 
казаны гемодинамические эффекты 
перечисленных выше методов элек- 
трической стимуляции при узловой 
и синусовой брадикардии. Пред- 
сердная и секвенциальная ЭКС 
приводят к приблизительно одина- 
ковому возрастанию сердечного ин- 
декса. Вместе с тем предсердная 
ЭКС более физиологична, поэтому 
прирост СИ при ней происходит на 
фоне более благоприятного соотно- 
шения между ударной работой и 
давлением наполнения левого же- 
лудочка сердца, что отражает пока- 
затель насосного коэффициента 
желудочка. При желудочковой 
ЭКС, проводимой на фоне узловой 
брадикардии, производительность 
сердца снижалась. 

На рис. 3.32 показано сравнение 
желудочковой и секвенциальной 
ЭКС при полной поперечной бло- 
каде сердца. Желудочковая стиму- 
ляция приводит к возрастанию СИ 
в среднем на 12 %, в то время как 
секвенциальная — на 25 %. Таким 
образом, показания к желудочко- 
вой ЭКС можно ограничить полной 
поперечной блокадой сердца или 
невозможностью проведения более 
эффективных методов ЭКС. 
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Тахиаритмии, возникающие в 
раннем послеоперационном перио- 
де, могут приводить к падению 
производительности сердца за счет 
не только сокращения длительно- 
сти диастолы, но и увеличения по- 
требности миокарда в кислороде и 
нарушения функции искусственных 
клапанов сердца. Выбор между 
электроимульсной терапией и ме- 
дикаментозным лечением зависит 
от вида тахиаритмии и общего со- 
стояния пациента. Следует учиты- 
вать, что большинство антиаритми- 
ческих препаратов обладает отрица- 
тельным инотропным эффектом, 
поэтому у больных с сердечной не- 
достаточностью в первые часы по- 
слеоперационного периода пред- 
почтительно использовать электро- 
импульсные методы лечения, осо- 
бенно если они находятся на про- 
дленной ИВЛ. 

Пароксизмальная желудочковая 
тахикардия является абсолютным 
показанием к выполнению кардио- 
версии у данной категории пациен- 
тов. Пароксизм тахиформы мерца- 
ния или трепетания предсердий мо- 
жет быть купирован сверхчастой 
стимуляцией предсердий (с часто- 
той импульса 400—800 в 1 мин), а 
при неэффективности — с помо- 
щью кардиоверсии. Есть сообще- 
ния о положительном эффекте пар- 
ной урежающей стимуляции желу- 
дочков сердца при тахиаритмиях, 
рефракторных к другим методам 
лечения. Вместе с тем вопрос о вы- 
боре между медикаментозными и 
электроимпульсными методами ку- 
пирования тахиаритмии до сих пор 
остается дискутабельным и решает- 
ся индивидуально для каждого бо- 
льного. 

3.10.3.3. Артериальная гипертензия 

Артериальная гипертензия (АГ) — 
одно из серьезных осложнений, 
ухудшающих течение раннего по- 
слеоперационного периода у боль- 
ных, перенесших вмешательства на 

сосудах. Она встречается в 30—60 % 
случаев и может привести к таким 
осложнениям, как нарушение гер- 
метичности хирургического шва, 
повышению кровоточивости тка- 
ней, цереброваскулярным геморра- 
гиям, ишемии миокарда [Mul- 
len J.S. et al., 1988; Bertolissi M. et 
al., 1998]. 

Причинами развития послеопе- 
рационной артериальной гипертен- 
зии являются: 

• гипертоническая болезнь в ана- 
мнезе; 

• неадекватная аналгезия и седа- 
ция; 

• гиповолемия с явлениями цент- 
рализации кровообращения; 

• гипотермия; 
• нейроэндокринные сдвиги во 

время и после операции, прежде 
всего активация симпатико-адрена- 
ловой и ренин-ангиотензиновой 
систем. 

Учитывая особенности раннего 
послеоперационного периода, мож- 
но сформулировать следующие тре- 
бования к гипотензивным препара- 
там, применяемым в интенсивной 
терапии: 

• управляемость; 
• высокая эффективность при 

любых типах АГ; 
• низкая частота возникновения 

побочных эффектов; 
• возможность регуляции АД при 

монотерапии. 
Вышеперечисленным требовани- 

ям удовлетворяют инфузионные 
формы антигипертензивных препа- 
ратов. Применяют следующие пре- 
параты. 

• Нитраты: 
— нитропруссид натрия в дозе 

0,5—10 мкг/(кг • мин); 
— нитроглицерин в дозе 5— 

100 мкг/мин. 
• Бета-блокаторы: 
— обзидан 1—5 мг внутривенно; 
— бреви-блок — 80 мг внутри- 

венно, поддерживающая инфузия 
25—500 мкг/(кг • мин). 

• Блокаторы кальциевых каналов: 
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— адалат 0,35 мкг/(кг-мин), под- 
держивающая доза 0,9 мкг/(кгмин); 

— исрадипин — 0,6 мкг/(кг-мин), 
поддерживающая доза 0,11 мкг/ 
(кг-мин); 

— дилтиазем — 2,8—14 мкг/ 
(кг-мин). 

Необходимо учитывать возмож- 
ные побочные эффекты антигипер- 
тензивных препаратов. В частно- 
сти, нитроглицерин снижает не то- 
лько системное, но и диастоличе- 
ское давление, приводит к рефлек- 
торной тахикардии, может вызы- 
вать увеличение фракции внутриле- 
гочного шунтирования. Кроме того, 
он обладает слабым гипотензивным 
эффектом. Нитропруссид натрия 
также может приводить к артериа- 
льной гипоксемии, а в больших до- 
зах оказывает токсический эффект, 
поскольку метаболизируется с об- 
разованием цианидов, что может 
привести к тканевой гипоксии [Fla- 
herty J.Т. et al., 1982]. Применение 
обзидана ограничено недостаточ- 
ной кардиоселективностью и боль- 
шой продолжительностью дейст- 
вия, что в условиях нестабильной 
гемодинамики может приводить к 
развитию сердечной недостаточно- 
сти. Бета-блокаторы и блокаторы 
кальциевых каналов противопока- 
заны больным с нарушениями про- 
водимости сердца и сами могут вы- 
зывать эти нарушения. 

Таким образом, антигипертензи- 
онные препараты в раннем послео- 
перационном периоде необходимо 
применять после коррекции гипо- 
волемии, ликвидации мышечной 
дрожи и отсутствии соответствую- 
щих противопоказаний. Выбор пре- 
парата и его дозы осуществляют 
индивидуально для каждой клини- 
ческой ситуации. 

3.10.3.4. Периоперационный 
инфаркт миокарда 

Острый инфаркт миокарда, развив- 
шийся по времени в непосредст- 
венной связи с оперативным вме- 

шательством и явившийся ослож- 
нением хирургического лечения, 
получил название периоперацион- 
ного (ПИМ). Наиболее часто ПИМ 
встречается при операциях аорто- 
коронарного шунтирования, поэто- 
му данная проблема заслуживает 
пристального внимания специали- 
стов по интенсивной терапии. 

По данным литературы [Kawashi- 
ma et al., 2001; Holmvang L. et al., 
2002; Sadeghi N. et al., 2002], часто- 
та развития ПИМ в последние годы 
составляет от 0,9 до 6,2 % в зависи- 
мости от категории оперированных 
больных и опыта проведения опе- 
раций аортокоронарного шунтиро- 
вания. 

У подавляющего большинства 
больных инфаркт миокарда возни- 
кает во время операции или в тече- 
ние первых суток после ее оконча- 
ния. 

В патогенезе периоперационного 
инфаркта миокарда ведущая роль 
принадлежит тромбозу аортокоро- 
нарных шунтов или реконструируе- 
мой коронарной артерии (в 50— 
80 % случаев). При операциях мам- 
марокоронарного шунтирования 
причиной инфаркта миокарда мо- 
жет быть спазм внутренней грудной 
артерии. 

Развитию тромбоза в первую оче- 
редь способствуют ошибки в техни- 
ке наложения шунта (травма эндо- 
телия, взятие вены с клапаном, не- 
достаточная или избыточная длина 
шунта, несоответствие диаметра 
шунта и отверстия в аорте и др.). 
Кроме того, тромбозу шунтов спо- 
собствует низкий кровоток по ним 
(менее 40 мл в 1 мин). 

Патогенетически важными фак- 
торами развития ПИМ у больных 
без тромбоза аортокоронарного 
шунта являются плохое состояние 
дистального русла коронарных ар- 
терий, неполная реваскуляризация 
миокарда, наличие предоперацион- 
ной нестабильной стенокардии, по- 
ражение ствола левой коронарной 
артерии   [Sadeghi  N.   et  al.,   2002]. 
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Специфической и редкой причиной 
ПИМ у кардиохирургических боль- 
ных является эмболия коронарных 
артерий материальными частицами 
или воздухом. 

Диагностика периоперационного 
инфаркта миокарда основывается 
на анализе клиники, данных элект- 
рокардиографии, исследовании сы- 
вороточных ферментов и Эхо-кар- 
диографии. Радионуклидным мето- 
дам исследования отводится второ- 
степенная роль. 

Общепринятые клинические кри- 
терии инфаркта миокарда (боль, 
лейкоцитоз, лихорадка) неинформа- 
тивны у больных во время операции 
и по ее окончании. Первыми при- 
знаками инфаркта миокарда у дан- 
ной категории пациентов, как пра- 
вило, являются острая недостаточ- 
ность кровообращения, упорные на- 
рушения ритма, внезапная останов- 
ка кровообращения. 

«Золотым стандартом» ЭКГ-диа- 
гностики крупноочагового ПИМ 
считают появление нового зубца Q 
в одном или более отведениях про- 
должительностью не менее 0,04 с, 
который сохраняется на ЭКГ в те- 
чение 24—48 ч в отсутствие нару- 
шений проводимости. 

При сопоставлении патологоана- 
томических данных с клиническим 
течением мы обнаружили, что лишь 
у 72,5 % больных с крупноочаговым 
инфарктом миокарда имелись ти- 
пичные изменения на ЭКГ с новы- 
ми зубцами Q. У 16,5 % пациентов 
регистрировали только снижение 
амплитуды зубца R в отведениях, 
соответствующих локализации ин- 
фаркта миокарда, у 4,1 % — изме- 
нения только конечной части желу- 
дочкового комплекса, а у 6,9 % бо- 
льных изменения в 12 отведениях 
стандартной ЭКГ отсутствовали. 

В подавляющем большинстве 
случаев причинами ложноотрицате- 
льных изменений на ЭКГ при 
крупноочаговом ПИМ считают раз- 
витие инфаркта миокарда на фоне 
«старых» рубцовых изменений мио- 

карда и циркулярного инфаркта 
миокарда переднезадней локализа- 
ции, наличие внутрижелудочковых 
блокад, особенно левой ножки пуч- 
ка Гиса. 

Исследование сывороточных фер- 
ментов является вторым по значи- 
мости методом диагностики ПИМ. 

До 70—80-х годов прошлого сто- 
летия для диагностики ПИМ широ- 
ко использовались такие сыворо- 
точные ферменты, как аспартат- 
аминотрансфераза (ACT), лактатде- 
гидрогеназа (ЛДГ), креатинфосфо- 
киназа (КФК), однако ввиду их не- 
высокой специфичности точность 
диагностики ПИМ при учете пере- 
численных ферментов не превыша- 
ла 75—80 %. Эти ферменты могут 
быть использованы в диагностике 
ПИМ через 12—24 ч после его раз- 
вития в случаях, когда уровень ACT 
не ниже 200 е/л при отношении 
АСТ/АЛТ > 2 в сочетании с уров- 
нем ЛДГ выше 1300 е/л и уровнем 
общей КФК выше 1000 е/л. Точ- 
ность диагностики при этом дости- 
гает 80 %. Более ранняя диагности- 
ка ПИМ возможна при исследова- 
нии миокардиальной фракции кре- 
атинфосфокиназы, которая повы- 
шается к 6-му часу после его разви- 
тия. Мы обнаружили, что у 52,5 % 
больных с ПИМ после аортокоро- 
нарного шунтирования МВ-КФК 
находилась в пределах 6—8 %, у 
45 % — составляла более 8 %, и 
только у 2,5 % пациентов ее значе- 
ния были ниже 6 %. Таким обра- 
зом, точность диагностики при 
определении МВ-КФК составляет 
97,5 %. 

В последние несколько лет в ли- 
тературе приводятся убедительные 
данные о практически 100 % точно- 
сти диагностики ПИМ с помощью 
исследования у больных в сыворот- 
ке крови тропонина Т и I [Svedje- 
holm et al., 1999; Benoit M.O. et al., 
2001; Holmvang L. et al., 2002]. 

Анализ клинического течения 
периоперационного инфаркта мио- 
карда у больных после АКШ пока- 
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зал, что более чем в 90 % случаев 
ПИМ сопровождается нарушения- 
ми в системе кровообращения или 
комбинацией этих нарушений с по- 
лиорганной дисфункцией. 
Принципы лечения: 

• поддержание адекватной функ- 
ции кровообращения и дыхания; 

• предупреждение и лечение 
опасных для жизни аритмий; 

• попытки восстановления коро- 
нарного кровотока в месте окклю- 
зии (ангиопластика, стентирование 
коронарных артерий; экстренная 
операция АКШ), которые следует 
предпринимать не позднее 6 ч от 
развития ПИМ; 

• мероприятия, направленные на 
ограничение зоны инфаркта (внут- 
риаортальная баллонная контрпу- 
льсация, бета-адреноблокаторы, ан- 
тагонисты кальция, препараты, воз- 
действующие на обменные процес- 
сы — неотон, актовегин, цитомак и 
др.); 

• антикоагулянтная и антиагре- 
гантная терапия; 

• профилактика и лечение сопут- 
ствующих осложнений. 

Летальность при ПИМ в среднем 
колеблется от 20 до 24 % [Барк- 
рофт Д., 1937; Лабори А., 1970], од- 
нако если он протекает с клиникой 
кардиогенного шока, то достигает 
60-90 %. 

Особую роль в комплексном ле- 
чении ПИМ занимает внутриаорта- 
льная баллонная контрпульсация. 
За последние годы показания к ис- 
пользованию данного метода зна- 
чительно расширились. Метод при- 
меняют в следующих случаях: 

• при остром инфаркте миокарда, 
осложненном кардиогенным шо- 
ком; 

• при тяжелых формах нестабиль- 
ной стенокардии; 

• при постинфарктной митраль- 
ной недостаточности или дефекте 
межжелудочковой перегородки; 

• в остром периоде крупноочаго- 
вого инфаркта миокарда в целях 
сокращения зоны инфаркта; 
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• при острой левожелудочковой 
недостаточности у оперированных 
больных (при невозможности от- 
ключить аппарат ИК). 

Нами изучено влияние комп- 
лексной терапии с применением 
внутриаортальной баллонной конт- 
рпульсации в группе больных с кар- 
диогенным шоком при Q-образую- 
щем ПИМ. Результаты лечения 
сравнивали с сопоставимой груп- 
пой пациентов, которым ВАБК не 
проводилась. Достоверных разли- 
чий в показателе летальности в 
сравниваемых группах обнаружено 
не было. Вместе с тем, если у паци- 
ентов первой группы ВАБК начи- 
нали в течение первых 6 ч от мо- 
мента развития ПИМ, то выживали 
76 % больных. При более позднем 
начале баллонной контрпульсации 
выживаемость составила 29 %. По- 
лученные данные свидетельствуют 
в пользу как можно более раннего 
начала максимально эффективных 
терапевтических мероприятий при 
периоперационном инфаркте мио- 
карда. 

Острая дыхательная недостаточ- 
ность. Различают две основные 
формы острой дыхательной недо- 
статочности (ОДН) — гипоксемиче- 
скую и гиперкапническую. ОДН 
может быть следствием нарушений 
на следующих уровнях: 

• центральная нервная регуляция 
дыхания; 

• регуляция на уровне перифери- 
ческой нервной системы и нер- 
вно-мышечной передачи; 

• состоятельность дыхательной 
мускулатуры и каркаса грудной 
клетки; 

• проходимость дыхательных пу- 
тей; 

• газообмен на уровне альвеоло- 
капиллярной мембраны (наруше- 
ния вентиляционно-перфузионных 
соотношений и диффузии газов). 

В раннем послеоперационном 
периоде ДН может быть результа- 
том комбинации перечисленных 
выше факторов. 



При возникновении артериаль- 
ной гипоксемии включаются следу- 
ющие компенсаторные факторы: 
гипервентиляция, перераспределе- 
ние легочного кровотока в резуль- 
тате повышения давления в легоч- 
ной артерии, увеличение произво- 
дительности сердца, возрастание 
содержания в крови гемоглобина за 
счет поступления из депо организ- 
ма, смещение кривой диссоциации 
оксигемоглобина вправо в результа- 
те увеличения содержания в эрит- 
роцитах 2,3 ДФГ и метаболического 
ацидоза. В острых случаях эффек- 
тивность компенсаторных механиз- 
мов ограничена, в связи с чем мо- 
жет развиваться гипоксия органов и 
тканей. 

Основы проведения аппаратного 
дыхания в послеоперационном пери- 
оде. Выбор режима вентиляции. 
Проведение полноценной респира- 
торной терапии прежде всего по- 
дразумевает наличие дыхательного 
аппарата с широкими функциона- 
льными возможностями. Необходи- 
мый для этого набор включает сле- 
дующие режимы вентиляции. 

• CONTROL - ИВЛ, управляе- 
мая: 

— по объему; 
— по давлению. 

 

• ASSIST/CONTROL - триггер- 
ная управляемая механическая вен- 
тиляция. 

• SIMV — синхронизированная 
перемежающаяся принудительная 
вентиляция. 

• Pressure Support — поддержка 
давлением. 

• Flow Support — поддержка по- 
током. 

• PEEP — положительное давле- 
ние в конце вдоха. 

• СРАР — постоянное положите- 
льное давление в дыхательном кон- 
туре. 

• Вурар — вентиляция с раздель- 
ной регуляцией давления на вдохе 
и на выдохе. 

Перечисленные выше режимы 
вентиляции детально описаны в со- 

ответствующих руководствах [Кас- 
силь В.Л. и др., 1997]. 

Большинство врачей предпочита- 
ют работать с режимом ИВЛ, регу- 
лируемой по объему, однако следу- 
ет учитывать, что при высоком со- 
противлении дыхательных путей 
при данном режиме величина пи- 
кового давления на вдохе может 
превышать 30 см вод.ст., что увели- 
чивает риск баротравмы. Величину 
давления на вдохе можно снизить 
путем уменьшения пикового потока 
на вдохе или изменения формы по- 
тока на выдохе. Если это не приво- 
дит к желаемому результату или со- 
храняются лабораторные признаки 
нарушения оксигенирующей функ- 
ции легких, переходят на ИВЛ, ре- 
гулируемую по давлению. 

При использовании данного ре- 
жима необходимо постоянно конт- 
ролировать дыхательный объем, по- 
скольку на фоне стабильной вели- 
чины пикового давления на вдохе с 
изменением резистентности дыха- 
тельных путей этот параметр может 
изменяться. При тяжелой ОДН 
(Pa02/Fi02 < 300 мм рт.ст.), требу- 
ющей установки повышенных 
фракций О2 (Fi02 = 0,6—0,9), при- 
меняют специальные режимы ИВЛ: 

• пошагового увеличения PEEP 
(от 5 до 15 см вод.ст.); 

• вентиляции по давлению с ин- 
вертированным соотношением дли- 
тельности вдоха к выдоху (1:1—4:1). 

Вопрос об оптимальном значе- 
нии положительного давления в 
конце выдоха широко дискутирует- 
ся в литературе. Мы придерживаем- 
ся тактики пошагового увеличения 
PEEP с подбором его значений, 
приводящих к максимальному 
улучшению артериальной оксигена- 
ции и ТО2. Устанавливать PEEP, 
превышающий 15 см вод.ст., счита- 
ем нецелесообразным. 

Проведение ИВЛ с инвертиро- 
ванным соотношением длительно- 
сти вдоха к выдоху сопряжено с 
опасностью возникновения ауто- 
РЕЕР   (непреднамеренного   повы- 
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шения давления в конце вдоха) и 
риском баротравмы легкого, поэто- 
му использование данного режима 
предполагает особое внимание к 
мониторированию кривых и пара- 
метров дыхательной функции. 

В случае неэффективности пере- 
численных выше мероприятий ис- 
пользуют специальные методы, на- 
правленные на улучшение артериа- 
льной оксигенации. 

Тактика перевода больного на са- 
мостоятельное дыхание. В зависи- 
мости от состояния дыхательной 
функции пациента перевод на са- 
мостоятельное дыхание может от- 
личаться по длительности. При не- 
осложненном течении послеопера- 
ционного периода переход к само- 
стоятельному дыханию осуществля- 
ется в течение короткого промежут- 
ка времени. У пациентов, имеющих 
осложнения в кардиореспиратор- 
ной системе, этот процесс может 
быть долгим, что зависит от излече- 
ния причины, вызвавшей необхо- 
димость длительной ИВЛ. 

Общие принципы заключаются в 
плавном переходе больного к само- 
стоятельному дыханию. В этих це- 
лях используют различные режимы 
вспомогательной вентиляции лег- 
ких. 

Триггерная управляемая механи- 
ческая вентиляция применяется у 
пациентов, которые при попытке 
самостоятельного вдоха не способ- 
ны генерировать адекватный ДО. 
Поскольку на каждую попытку са- 
мостоятельного вдоха аппарат отве- 
чает подачей установленного на 
нем ДО, в случае тахипноэ при 
этом режиме вентиляции может на- 
блюдаться выраженная гипервенти- 
ляция. Данный режим применим у 
пациентов с нормальной частотой 
дыхания. 

Режим SIMV позволяет обеспе- 
чить плавный переход на самостоя- 
тельное дыхание. Аппаратный вдох 
генерируется только в определен- 
ном интервале дыхательного цикла 
(обычно последней трети). В тече- 

ние периода, составляющего 2/3 ды- 
хательного цикла, пациент дышит 
самостоятельно. Продолжитель- 
ность самостоятельного дыхания 
увеличивается за счет снижения ча- 
стоты аппаратных вдохов. 

Pressure support может использо- 
ваться отдельно или в сочетании с 
режимом SIMV. При данном спосо- 
бе вспомогательной вентиляции на 
каждую попытку самостоятельного 
вдоха аппарат создает в контуре 
установленное давление. Величину 
давления на вдохе подбирают инди- 
видуально в зависимости от значе- 
ний ДО, при этом не рекомендует- 
ся превышать 15 см вод.ст. 

Режим поддержки потоком за- 
ключается в создании в дыхатель- 
ном контуре постоянного потока 
газовой смеси, что облегчает само- 
стоятельное дыхание пациента. 

Режим Вурар применяют при не- 
обходимости создания положитель- 
ного давления на выдохе. При этом 
величина давления на вдохе (pressu- 
re support) регулируется отдельно. 
Вспомогательную вентиляцию с 
равновеликими значениями давле- 
ния на вдохе и на выдохе называют 
СРАР. Данные режимы применяют 
у больных с осложнениями в систе- 
ме дыхания: 

• центральное угнетение дыхания 
после анестезии; 

• пневмония; 
• левожелудочковая сердечная 

недостаточность с застойными яв- 
лениями в сосудах малого круга 
кровообращения; 

• выраженные дислектазы, лик- 
видация ателектаза легкого; 

• вспомогательная вентиляция 
после разрешения СОПЛ и ОРДС; 

• при исходных нарушениях фун- 
кции внешнего дыхания (хрониче- 
ские обструктивные заболевания 
легких). 

Вспомогательные режимы венти- 
ляции можно применять с исполь- 
зованием специальных масок для 
неинвазивной респираторной под- 
держки (respironics). Это позволяет 
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сократить сроки вентиляции через 
интубационную трубку, а у ряда бо- 
льных с ОДН, развившейся на фоне 
самостоятельного дыхания, избе- 
жать интубации трахеи. 

Критерии готовности к экстуба- 
ции трахеи: 

• восстановление сознания, мы- 
шечного тонуса, кашлевого рефлек- 
са; 

• нормальные показатели Ра02 и 
Нb02, рН и РаС02; 

• частота дыхания < 20 мин, 
ДО > 6-8 мл/кг; 

• стабильное состояние гемоди- 
намики (допускается использова- 
ние небольших доз вазопрессоров, 
кардиотоников или вазодилатато- 
ров). 

У пациентов, находившихся на 
длительной ИВЛ, необходимо изле- 
чение причины, вызвавшей ОДН. 

Перед экстубацией обязательно 
удаляют секрет из трахеи, полости 
рта, носа и ротоглотки, а также со- 
держимое желудка через желудоч- 
ный зонд, затем его извлекают. По- 
сле удаления интубационной труб- 
ки больному дают ингаляцию кис- 
лорода и контролируют показатели 
пульсоксиметрии и газового соста- 
ва артериальной крови. 

После экстубации трахеи важное 
значение имеет эффективная эва- 
куация мокроты. Каждые 2 ч про- 
водят дыхательную гимнастику — 
глубокое дыхание и активное от- 
кашливание мокроты. При отсутст- 
вии противопоказаний дважды в 
сутки выполняют массаж грудной 
клетки. 

Принципы ухода за пациентом, 
находящимся на ИВЛ, имеют отли- 
чия в зависимости от ее продолжи- 
тельности. При продолжительной 
ИВЛ соблюдают следующие усло- 
вия. 

1. Применение аппаратов ИВЛ с 
широкими функциональными воз- 
можностями. 

2. Придание больному положе- 
ния с приподнятым (на 25—30°) 
концом кровати. 

 

3. Использование интубацион- 
ных или трахеостомических трубок 
с манжетой низкого давления. 

4. Использование одноразовых 
катетеров для удаления секрета и 
индивидуальных вакуум-отсосов, 
санация трахеи каждые 2 ч. 

5. Физиотерапия: 
а) ингаляция бронхомуколити- 
ков и антибиотиков через не- 
булайзер, включенный в кон- 
тур аппарата; 
б) вибромассаж, позиционная 
терапия. 

6. Профилактика нозокомиаль- 
ной инфекции: 

а) антибактериальная терапия 
с учетом результатов бактерио- 
логического исследования; 
б) определение и коррекция 
рН желудочного секрета; 
в) деконтаминация кишечника; 
г) выполнение всех процедур, 
связанных с разгерметизацией 
дыхательного контура, в сте- 
рильных перчатках; 
д) использование одноразовых 
дыхательных контуров и бакте- 
риальных фильтров. 

7. Раннее начало энтерально-зон- 
дового питания (специальными 
смесями: Петамен, Нутрен, Нутри- 
лан, Нутризон и др.). 

При непродолжительной ИВЛ 
соблюдают все перечисленные 
выше принципы, за исключением 
п. 4, 5а, 6в и 7. 

Этиология и клинические крите- 
рии ОДН. Простым, но достаточно 
информативным показателем окси- 
генирующей функции легких явля- 
ется коэффициент оксигенации 
(Pa02/ Fi02), который должен со- 
ставлять не менее 300 мм рт.ст. В 
практике используют также показа- 
тели фракции внутрилегочного 
шунтирования крови — Qs/Qt — и 
альвеолоартериальную разность по 
кислороду — (А-а)Р02 (см. табл. 
3.2). 

Состояние артериальной оксиге- 
нации оценивают на основании 
Ра02 артериальной крови, а также 
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насыщения кислородом гемоглоби- 
на артериальной крови, нижняя гра- 
ница которого составляет 93 %, Сле- 
дует отметить, что уровень гемогло- 
бина не всегда соответствует дан- 
ным пульсоксиметрии. Это может 
быть следствием спазма перифери- 
ческих сосудов на фоне централиза- 
ции кровообращения, а также зна- 
чительного повышения содержания 
в крови фракций гемоглобина, не 
переносящих кислород (СО, метге- 
моглобин, сульфгемоглобин и фета- 
льный гемоглобин). Нормальные 
значения РаО2 при дыхании атмо- 
сферным воздухом указаны в табл. 
3.1. В раннем послеоперационном 
периоде данный показатель поддер- 
живают на уровне не ниже 90— 
100 мм рт.ст. У пациентов, находя- 
щихся на самостоятельном дыха- 
нии, для этого используют ингаля- 
цию кислорода через маску. Во из- 
бежание токсических эффектов кис- 
лорода РаО2 не рекомендуется уве- 
личивать более 150 мм рт.ст. 

У больных, находящихся на са- 
мостоятельном дыхании, клиниче- 
ская картина ОДН зависит от ее 
причины. В первые часы может на- 
блюдаться центральное угнетение 
дыхания, проявляющееся затормо- 
женностью сознания, снижением 
частоты и глубины дыхания, гипер- 
капнией и гипоксемией в анализах 
артериальной крови, снижением 
насыщения крови кислородом по 
данным пульсоксиметрии. Альтер- 
нативой интубации трахеи в этих 
случаях является неинвазивная ма- 
сочная вспомогательная вентиля- 
ция, которая позволяет обеспечить 
адекватную респираторную поддер- 
жку до полного восстановления 
функции дыхания. 

Послеоперационная боль может 
быть причиной значительного угне- 
тения дыхательной функции, в свя- 
зи с чем адекватное обезболивание 
пациента имеет важное значение. 

Гипоксемическая дыхательная 
недостаточность проявляется одыш- 
кой, ощущением нехватки воздуха, 

беспокойством больного, участием 
вспомогательной мускулатуры в 
акте дыхания, цианозом видимых 
слизистых оболочек и ногтевых лож. 
Главным результатом является зна- 
чительное увеличение работы дыха- 
ния. 

В случае появления вышепере- 
численных симптомов показаны 
использование ингаляции кислоро- 
да через маску, неинвазивная ма- 
сочная вентиляция, а при неэффек- 
тивности этих мер или при наличии 
выраженной артериальной гипоксе- 
мии — интубация трахеи и ИВЛ. 

При возникновении артериаль- 
ной гипоксемии у больных, находя- 
щихся на ИВЛ, прежде всего иск- 
лючают обструкцию дыхательных 
путей бронхолегочным секретом, 
формирование ателектазов и дис- 
лектазов, смещение интубационной 
трубки, ее перегиб, пневмоторакс, 
гемо- или гидроторакс. Необходимо 
также исключить разгерметизацию 
дыхательного контура аппарата или 
его неисправность. 

Причиной ОДН в первые часы 
послеоперационного периода мо- 
жет быть гиперволемия малого кру- 
га кровообращения в результате из- 
быточного введения кристаллоид- 
ных растворов. 

Левожелудочковая сердечная не- 
достаточность с интерстициальным 
или альвеолярным отеком легких 
обычно сопровождается выражен- 
ной артериальной гипоксемией. 

Острое нарушение мозгового 
кровообращения, обусловленное 
поражением ствола мозга, приводит 
к выраженной ОДН. 

У пациентов, перенесших опера- 
цию на сосудах брюшной полости и 
забрюшинного пространства, в пер- 
вые несколько суток уделяют боль- 
шое внимание восстановлению 
функции кишечника и ликвидации 
пареза кишечника и метеоризма. 
Повышение внутрибрюшного дав- 
ления у таких пациентов может 
быть причиной дыхательной недо- 
статочности,   формирования   гипо- 
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вентиляции и ателектазов нижних 
отделов легких. В отсроченном по- 
слеоперационном периоде (свыше 
3 сут) причиной ОДН может быть 
пневмония. 

При значительных нарушениях 
газообмена, проявляющихся сниже- 
нием индекса оксигенации < 300 мм 
рт.ст., причиной ОДН может явля- 
ться СОПЛ, который в последую- 
щем может привести к респиратор- 
ному дистресс-синдрому. 

3.10.3.5. Синдром 
острого повреждения легких 
и острый респираторный 
дистресс-синдром 

В последние годы большое внима- 
ние уделяется особой форме острой 
дыхательной недостаточности — 
синдрому острого повреждения лег- 
ких (СОПЛ), самым тяжелым про- 
явлением которого служит острый 
респираторный дистресс-синдром 
(ОРДС) — тяжелые неспецифиче- 
ские изменения в легких, возника- 
ющие после перенесенного стресса. 
В клинической практике наибо- 
лее частыми причинами развития 
ОРДС являются различные виды 
шока (анафилактический, кардио- 
генный, септический), тяжелые 
травмы, массивная кровопотеря и 
гемотрансфузия, обширные опера- 
ции и искусственное кровообраще- 
ние, острый панкреатит, перито- 
нит, сепсис [Багдатьев В.Е., Голо- 
горский В.А., Гельфанд Б.Р., 1996]. 
Основу патогенеза СОПЛ и 
ОРДС (нередко это компоненты 
синдрома полиорганной недоста- 
точности) составляет неспецифиче- 
ская диссеминированная воспали- 
тельная реакция, проявляющаяся 
выделением и активацией большого 
числа биологически активных сое- 
динений — медиаторов воспаления. 
Медиаторы представлены цитоки- 
нами, продуктами метаболизма ара- 
хидоновой кислоты (лейкотриена- 
ми, простагландинами), каскадом 
комплемента,     протеолитическими 

ферментами плазмы, кислородны- 
ми радикалами. Под их воздействи- 
ем повышается проницаемость эн- 
дотелия легочных капилляров — 
происходит активация системы 
комплемента, привлекающей ней- 
трофилы в легочную микроцирку- 
ляцию, с последующей их адгезией 
на эндотелии сосудов и высвобож- 
дением токсических субстанций — 
протеолитических ферментов и ме- 
таболитов кислорода, которые по- 
вреждают эндотелий легочных ка- 
пилляров. В результате нарушаются 
нереспираторные и респираторные 
функции легких, происходят резкие 
сдвиги легочной и системной гемо- 
динамики, транспорта кислорода, 
возникают коагулопатии и клини- 
ческая картина полиорганной недо- 
статочности [Гриппи М.А., 1997]. 

В результате вышеописанных из- 
менений в легких нарушаются ре- 
гионарные вентиляционно-перфу- 
зионные отношения, увеличивается 
отношение Vd/Vt, возрастает шун- 
тирование крови, наступает преж- 
девременное экспираторное закры- 
тие дыхательных путей. Далее воз- 
никают множественные ателектазы, 
кровоизлияния, деформация альве- 
ол, из которых исчезает сурфак- 
тант. Энергетические затраты на 
дыхание резко увеличиваются. По- 
требление кислорода респиратор- 
ной системой достигает 40 % от об- 
щего VO2. Развивается артериаль- 
ная гипоксемия. В далеко зашед- 
ших стадиях развития «шокового 
легкого» происходит гиалиноз аль- 
веолярно-капиллярной мембраны, 
развивается нарушение диффузии 
газов через альвеолярно-капилляр- 
ную мембрану. Исходом ОРДС яв- 
ляются, как правило, гиперплазия 
альвеолоцитов, пролиферация фиб- 
робластических клеток и фиброз 
альвеолярных перегородок [Кас- 
силь В.Л. и др., 1997]. 

С позиций патофизиологии син- 
дром характеризуется нарушени- 
ем диффузии газов и возрастани- 
ем внутрилегочного шунтирования 
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справа налево, с диагностиче- 
ских — гипоксией и зависимостью 
больного от высокой концентрации 
О2 во вдыхаемой смеси и, наконец, 
с лечебных позиций — неизбежно- 
стью интубации трахеи и проведе- 
ния ИВЛ. 

Клиническая симптоматика при 
ОРДС развивается постепенно в 
первые 24 ч, достигая пика через 
24—48 ч; без лечения смерть может 
наступить в течение 48—72 ч. По 
данным Американско-Европейской 
согласительной конференции по 
ОРДС [Bernard G.R., Artigas A., 
1994], клиническими критериями 
СОПЛ и ОРДС являются: 

• острое начало (наличие в исхо- 
де критического состояния); 

• низкий индекс оксигенации 
(Pa02/Fi02): при СОПЛ < 300 мм 
рт.ст., при ОРДС < 200 мм рт.ст.; 

• двусторонние диффузные ле- 
гочные инфильтраты на рентгено- 
грамме грудной клетки; 

• статический комплайнс легких 
< 40 см вод.ст. 

Лечение больных с ОРДС. Резу- 
льтаты интенсивной терапии боль- 
ных ОРДС во многом зависят от 
исхода лечения того патологическо- 
го состояния, на фоне которого 
развился синдром. Успешно спра- 
виться с шоковым легким невоз- 
можно без ликвидации основной 
причины, «запустившей» и поддер- 
живающей патологический процесс 
в легких. Основная задача интен- 
сивной терапии — создание и под- 
держание оптимальной доставки 
кислорода в сочетании с коррек- 
цией изменений в легких. 

Искусственная вентиляция лег- 
ких — основной компонент лечения 
у большинства пациентов с синдро- 
мом острого повреждения легких 
(СОПЛ) и фактически у всех паци- 
ентов с ОРДС. Общие цели искус- 
ственной вентиляции легких вклю- 
чают улучшение газообмена и соот- 
ношения объем — давление, пред- 
отвращение осложнений. Они 
включают в себя использование не- 

большого дыхательного объема, 
умеренной гиперкапнии (до 50 мм 
рт.ст.), ИВЛ с регуляцией по давле- 
нию, PEEP и вентиляцию с инвер- 
тированным соотношением длите- 
льности вдоха к выдоху. 

При неэффективности перечис- 
ленных выше мероприятий приме- 
няют дополнительные меры, потен- 
циально способные улучшить газо- 
обмен в легких. 

Более 20 лет назад был предло- 
жен метод ИВЛ в положении на жи- 
воте. В дальнейшем способ лече- 
ния, основанный на изменении по 
направлению гравитационных вли- 
яний на легкие больного, получил 
название «кинетическая терапия» 
[Guerin С, Badet M., 1999]. Опуб- 
ликованы многочисленные данные 
о положительном влиянии кинети- 
ческой терапии на оксигенирую- 
щую функцию легких у больных с 
различными формами дыхательной 
недостаточности. Нами накоплен 
опыт использования вентиляции в 
положении на животе более чем у 
120 больных с послеоперационным 
ОРДС. Сравнение двух групп паци- 
ентов, не отличавшихся по степени 
дыхательных нарушений, выражен- 
ности полиорганнной недостаточ- 
ности и другим показателям, пока- 
зало, что благодаря кинетической 
терапии к концу 8-й недели выжи- 
ваемость в данной группе была в 
2 раза выше, чем у больных, кото- 
рых вентилировали на спине. Огра- 
ничениями к проведению данного 
метода лечения являются наличие 
дренажей в грудной и брюшной по- 
лости, а также крайняя нестабиль- 
ность гемодинамики, не поддающа- 
яся терапии большими дозами ино- 
тропных препаратов и вазопрессо- 
ров. 

Последние несколько лет при ле- 
чении больных с ОРДС активно 
применяют методы вспомогатель- 
ного газообмена, которые включа- 
ют экстракорпоральную мембранную 
оксигенацию (ЕСМО), экстракорпо- 
ральное удаление  СО2 (ECCO2R) и 
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«внутривенный» газообмен (IVOX). 
Главным недостатком этих методов 
является то, что все они весьма до- 
рогостоящие, высокотехнологич- 
ные и требуют специально обучен- 
ного, опытного персонала, а резу- 
льтаты их использования не приве- 
ли к достоверному снижению лета- 
льности больных [Morris A.H., Wal- 
lace C.J., 1994]. 

Исследования по введению экст- 
ракта сурфактанта пациентам с 
ОРДС [Spragg R.G., Gilliard N., 
1994] не выявили статистически до- 
стоверных различий в ряде показа- 
телей (продолжительность ИВЛ, 
длительность пребывания в палате 
интенсивной терапии и 30-дневная 
летальность), определяющих кли- 
нический исход у пациентов. 

В последнее время предпринима- 
ются попытки использовать препа- 
раты, влияющие на региональное 
распределение перфузии (нитро- 
глицерин, нитропруссид натрия, 
дилтиазем). Применение вазодила- 
таторов может препятствовать по- 
тенциальным эффектам гипоксиче- 
ской вазоконстрикции при регио- 
нальном повреждении легкого, в 
результате чего увеличивается до- 
ставка О2. Однако было обнаруже- 
но, что ДЛА и легочное сосудистое 
сопротивление падают, а РаО2 и си- 
стемная доставка О2 уменьшаются в 
результате увеличения внутрилегоч- 
ного шунтирования крови [Ме- 
lot С, Naeije R., 1987]. 

В последние годы исследования 
по поводу применения простаглан- 
дина Е1 [Holcroft J.W., Vassar M.J., 
1996] показали, что он увеличивал 
внутрилегочное шунтирование и 
никак не влиял на выживание. 

Мнение о применении глюкокор- 
тикоидных гормонов спорное. Счи- 
тают, что их длительное примене- 
ние в больших дозах не увеличивает 
выживаемость, а, наоборот, способ- 
ствует повышению летальности в 
результате ослабления защитных 
реакций организма и развития су- 
перинфекции и истощения. 

Имеются немногочисленные со- 
общения о клиническом примене- 
нии частичной жидкостной венти- 
ляции с использованием перфторугле- 
рода [Bartlett R., Croce M., 1997]. 
Препарат биологически инертен, 
имеет высокую плотность и низкую 
вязкость, снижает поверхностное 
натяжение и способен переносить 
большое количество О2 и СО2, од- 
нако делать выводы по широкому 
практическому использованию ме- 
тода жидкостной вентиляции лег- 
ких преждевременно. 

В литературе широко дискутиру- 
ется также вопрос о применении у 
пациентов с ОРДС окиси азота 
(N0) — мощного эндогенного вазо- 
дилататора и миорелаксанта глад- 
кой мускулатуры сосудов, синтези- 
руемого в различных тканях, вклю- 
чая сосудистый эндотелий. Ингаля- 
ция N0 приводит к уменьшению 
гипоксической вазоконстрикции и 
перераспределению перфузии из 
плохо вентилируемых в хорошо 
вентилируемые участки легкого у 
пациентов с ОРДС. Его эффекты 
ограничены легочным кровообра- 
щением (в противоположность сис- 
темному) из-за его быстрой инак- 
тивации, обусловленной высоким 
сродством к Нb. Ингаляция N0 
приводит к улучшению газообмена 
приблизительно у 80 % больных, 
однако до сих пор окончательно не 
установлено, сопровождается ли 
это снижением летальности при 
ОРДС. Известно, что при проведе- 
нии NO-терапии возможно повреж- 
дение легочной ткани за счет акти- 
вации свободнорадикальных про- 
цессов. Есть также сообщения о 
том, что у ряда пациентов с ОРДС 
окись азота может привести к нара- 
станию артериальной гипоксемии в 
результате диффузии высоколипо- 
фильной N0 в невентилируемые 
альвеолы с увеличением в них кро- 
вотока и усугубления наруше- 
ний вентиляционно-перфузионных 
отношений [Козлов И.А., По- 
пцов В.Н., 1997]. 
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Представляют интерес сообще- 
ния о положительном эффекте ин- 
галяции простациклина PGI2 в дозе 
15—20 нг/(кг • мин), который ока- 
зывает селективный вазодилатаци- 
онный эффект, в вентилируемых 
участках легких подобный ингаля- 
ции N0, и обладает при этом по- 
тенциально более низким токсиче- 
ским эффектом [Warmrath D. et al., 
1993]. 

В заключение следует отметить, 
что лечение СОПЛ и ОРДС до сих 
пор представляет серьезную и труд- 
норазрешимую проблему. Оправдан 
подход с пробной терапией различ- 
ными методами, сопровождаемой 
оценкой индивидуальных реакций 
каждого пациента. 

3.10.3.6. Синдром 
полиорганной недостаточности 

Синдром полиорганной недоста- 
точности (СПОН) представляет со- 
бой одно из наиболее тяжелых 
осложнений послеоперационного 
периода. Пусковым механизмом 
развития полиорганной недостаточ- 
ности любого генеза является синд- 
ром системной воспалительной ре- 
акции (SIRS) [Лейдерман И.Н. и 
др., 1997; Сеrrа F., 1991]. Процесс 
ее формирования не является спе- 
цифичным и не зависит от этиоло- 
гии критического состояния. 

К исходным (дооперационным) 
факторам риска развития СПОН 
относятся: 

• тяжелое состояние пациентов; 
• возраст более 60 лет; 
• сердечно-сосудистая недоста- 

точность; 
• сахарный диабет; 
• почечная недостаточность; 
• дыхательная недостаточность с 

обструктивно-рестриктивными на- 
рушениями и снижением оксигени- 
рующей функции легких. 

СПОН может развиваться при 
возникновении во время операции 
и в раннем послеоперационном пе- 
риоде следующих осложнений: 
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• синдром массивной кровопоте- 
ри и гемотрансфузии; 

• шок различной этиологии; 
• анафилактические реакции; 
• синдром острого повреждения 

легких и респираторный дист- 
ресс-синдром; 

• длительный период искусствен- 
ного кровообращения. 

В поздние сроки послеопераци- 
онного периода на первый план 
выступает сепсис как системный 
воспалительный ответ на инвазию 
микроорганизмов [Габриэлян Н.И. 
и др., 1984]. 

Больничная летальность зависит 
от стадии процесса и числа вовле- 
ченных органов. У пациентов с не- 
достаточностью одной системы, 
продолжающейся более одного дня, 
она составляет 40 %, с недостаточ- 
ностью двух систем — 60 %, а для 
больных с недостаточностью трех и 
более систем летальность возраста- 
ет до 84—98 % [Zimmerman J.E. et 
al., 1996]. 

Большое внимание в последние 
годы уделяется изучению патогене- 
за СПОН, важнейшим звеном ко- 
торого является дисбаланс между 
доставкой и потреблением кисло- 
рода. Несоответствие между высо- 
ким уровнем потребления кислоро- 
да и относительно низким уровнем 
его доставки, особенно у пациентов 
с сердечно-сосудистой недостаточ- 
ностью, ведет к развитию дезоксии, 
степень которой в конечном итоге 
определяет тяжесть и исход пато- 
логического процесса [Гологор- 
ский В.А. и др., 1988]. Значитель- 
ную роль в развитии СПОН в позд- 
нем послеоперационном периоде 
играет депрессия иммунитета в ре- 
зультате перенесенной циркулятор- 
ной гипоксии и эндогенной инток- 
сикации. Патофизиологическими 
факторами сепсиса являются экзо- 
генные и эндогенные медиаторы, 
участвующие в воспалительном от- 
вете. Распространенная и неконт- 
ролируемая активация мононукле- 
арных фагоцитов при избыточной 



микробной нагрузке сопровождается 
высвобождением больших количеств 
медиаторов воспаления, вы-
зывающих системный ответ. В на-
стоящее время известно около 40 
таких веществ, в первую очередь 
туморнекротизирующий фактор 
альфа (TNFa) и интерлейкины 1 и 6 
(IL-1, IL-6). Они объединены одним 
названием — цитокины [Габ-риэлян 
Н.И. и др., 1984]. 

Клинические проявления СПОН: 
• сердечная или сердечно-сосуди-

стая недостаточность; 
• дыхательная недостаточность 

(РДС или СОПЛ); 
• почечно-печеночная недоста-

точность; 
• постгипоксическое повреждение 

ЦНС (энцефалопатия, кома); 
• реактивный панкреатит; 
• расстройства метаболизма; 
• ДВС-синдром; 
• угнетение иммунитета и крове-

творения; 
• синдром кишечной недостаточ-

ности. 
Терапия системного воспалите-

льного ответа и СПОН носит комп-
лексный характер и направлена 
прежде всего на ликвидацию их 
причины. В основе диагностики ле-
жат кардиореспираторный монито-
ринг, лабораторные и дополнитель-
ные методы исследования. Интен-
сивная терапия СПОН включает 
регулируемую медикаментозную за-
щиту головного мозга от гипоксии и 
стрессорных факторов, искусст-
венную вентиляцию и различные 
режимы вспомогательной вентиля-
ции легких, проводимую как инва-
зивными, так и неинвазивными 
способами, кардиотоническую под-
держку, нормализацию кислотно-
основного баланса и энергетического 
обмена. Большое внимание 
уделяется увеличению клиренса ци-
токинов путем экстракорпоральной 
детоксикации, прежде всего ультра-
гемодиафильтрацией (УГДФ) и 
плазмаферезом в сочетании с ульт-
рафиолетовым   облучением   крови. 

УГДФ получила признание как ме-
тод коррекции системного воспали-
тельного ответа, поскольку способна 
элиминировать медиаторы вос-
паления, а также частично протези-
ровать функцию почек. 

Показания к проведению плазма-
фереза: 

• острый гемолиз крови; 
• ДВС-синдром; 
• аллергические реакции; 
• гипербилирубинемия, гиперами-

лаземия, гиперферментемия (АсАТ, 
АлАТ, КФК, ЛДГ); 

• в качестве превентивной тера-
пии при синдроме массивной кро-
вопотери и гемотрансфузии; 

• сепсис (плазмаферез в сочетании 
с УФО крови). 

Наличие у пациента недостаточ-
ности двух и более органов, как 
правило, сопровождается активацией 
ДВС крови. Неконтролируемая 
активность этого процесса приводит 
к тромбообразованию прежде всего в 
сосудах микроциркулятор-ного 
русла. Выявление у пациента уровня 
РКФМ выше 7—8 мг% требует 
выполнения мероприятий по 
профилактике и терапии ДВС-син-
дрома, включающих в первую оче-
редь гепаринотерапию (нефракцио-
нированный гепарин — 15 000— 35 
000 ЕД/сут; НМГ - 12 500— 15 000 
ME анти-ф.Ха-активности/ сут), 
инфузии свежезамороженной плазмы 
(до 1500 мл/сут) с гепарином (500 
ЕД/250 мл СЗП) или концентратов 
антитромбина III, а также 
плазмаферез. 

Плазмаферез используют для од-
новременного создания изоволеми-
ческой гемодилюции и снижения 
активности ДВС крови за счет за-
мены плазмы (до 20—35 % ОЦК) 
инфузионными растворами коллои-
дов и альбумина 5 %, а также СЗП с 
гепарином, которая содержит до-
статочное количество AT-III и его 
активированный комплекс с гепа-
рином. Плазмаферез выполняется 
курсами, состоящими из 3—5 сеан-
сов (1 сеанс в сутки), в течение не- 
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скольких дней до достижения эф-
фекта снижения активности ДВС 
крови, подтвержденного лаборатор-
но и клинически. 

Показания к проведению ультра-
гемодиафильтрации: 

• расстройства метаболизма (ме-
таболический и лактат-ацидоз, по-
вышение уровня средних молекул), 
не корригируемые медикаментозной 
терапией; 

• дисбаланс электролитного со-
става плазмы (гиперкалиемия и ги-
пернатриемия); 

• респираторный дистресс-синд-
ром и синдром острого повреждения 
легких; 

• почечная недостаточность с вы-
сокой концентрацией мочевины и 
креатинина плазмы крови и гипер-
гидратацией тканей; 

• септический шок. 
Неоценимое значение в лечении 

сепсиса и SIRS имеют иммуномо-
дуляция и иммуностимуляция, а 
также антибактериальная терапия с 
учетом чувствительности посевов 
микрофлоры. 

Активно используются меропри-
ятия, направленные на предупреж-
дение развития СПОН, такие как 
поддержание гемодинамики на дол-
жном уровне, своевременная кор-
рекция гомеостаза, применение 
протекторных препаратов для за-
щиты органов и тканей организма от 
гипоксии и интоксикации, раннее 
начало экстракорпоральной де-
токсикации и профилактика внут-
рибольничной инфекции. 

3.10.3.7. Неврологические 
осложнения 

Поражения ЦНС являются второй по 
значимости после сердечной не-
достаточности причиной летальных 
исходов у больных, оперированных 
на сосудах. Прежде всего это каса-
ется больших оперативных вмеша-
тельств на коронарных артериях и 
магистральных сосудах. Частота не-
врологических осложнений состав- 

ляет от 0,4 до 80 % [Mora C.T., 
1995]. 

Причинами церебральных рас-
стройств являются: 

• мультифокальный атеросклероз 
(частота которого коррелирует с 
возрастом); 

• гипоксия; 
• артериальная гипертензия; 
• артериальная гипотензия; 
• тромбоз и эмболия сосудов моз-

га; 
• кровоизлияние в мозг; 
• метаболические нарушения. 
При   операциях,   затрагивающих 

восходящий отдел и дугу аорты, ча-
стой причиной эмболии в мозг яв-
ляются подвижные атеромы, а также 
попадание в сосуды мозга воздуха. 
Причиной тромбоэмболии могут 
быть внутрисердечные тромбы при 
хронической мерцательной аритмии 
или развившиеся в результате 
недавно перенесенного инфаркта 
миокарда. 

Риск неврологических осложнений 
возрастает при наличии сопут-
ствующего поражения сонных ар-
терий, поэтому в протокол доопе-
рационного обследования у больных 
из группы риска обязательно 
включают ультразвуковое дуплекс-
ное сканирование этих сосудов. При 
обнаружении значительных 
стенозов, составляющих 75 % и бо-
лее, решают вопрос о первоначаль-
ном вмешательстве на сонных ар-
териях или одномоментных опера-
циях. Риск инсульта повышается при 
недавно перенесенных нарушениях 
мозгового кровообращения. В связи 
с этим операцию желательно 
перенести на срок не менее 4 нед. 

Операции, выполняемые по по-
воду аневризм торакального и тора-
коабдоминального отделов аорты, 
могут приводить к нарушению кро-
воснабжения спинного мозга и по-
явлению симптомов поражения пе-
риферической нервной системы. 

У пациентов, оперированных на 
сонных артериях, нередко наблюда- 
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ются симптомы нарушения функции 
черепных нервов. 

Риск геморрагического инсульта 
повышен у пациентов, получающих 
антикоагулянтную и антиагрегант-
ную терапию, а также при артериа-
льной гипертензии. 

При операциях в условиях длите-
льного ИК или циркуляторного 
ареста проводят мероприятия, на-
правленные на защиту ЦНС и по-
давление системного воспалитель-
ного ответа (глубокая гипотермия с 
медленным согреванием пациента, 
введение кортикостероидных гор-
монов, апротинина, применение 
кровесберегающих технологий и 
сокращение введения продуктов 
донорской крови и использование 
лейкоцитарных фильтров при их 
переливании). 

Особенно важное значение имеет 
поддержание стабильного арте-
риального давления. В целях про-
филактики спазма сосудов мозга у 
пациентов высокого риска приме-
няют постоянную инфузию нимо-
дипина. Важное значение имеет 
поддержание эффективной гемоди-
намики и кислородтранспортной 
функции. Поскольку в условиях 
проведения ИВЛ и медикаментозной 
седации в первые часы после-
операционного периода диагностика 
неврологических осложнений 
затруднена, у пациентов по-
вышенного риска профилактические 
мероприятия продолжают в 
отделении интенсивной терапии. 

Диагностика неврологических 
нарушений основывается на клини-
ческой симптоматике — оценка со-
стояния сознания по шкале Глазго, 
оценка очаговых неврологических 
нарушений. Дифференциальную 
диагностику геморрагических и 
ишемических повреждений голов-
ного мозга проводят на основании 
люмбальной пункции, а при воз-
можности — компьютерной томо-
графии или ядерно-магнитного ре-
зонанса. 

У больных с признаками гипок-
сического поражения головного 
мозга измеряют давление спинно-
мозговой жидкости и определяют в 
ней РО2 и концентрацию лактата. 
При этом забор значительного объ-
ема спинномозговой жидкости мо-
жет привести к вклинению в заты-
лочное отверстие структур основа-
ния и ствола мозга. 

Нарушения кровобращения в со-
судах мозга диагностируют с помо-
щью транскраниального доппле-
ровского исследования. 

Появление симптомов диффузного 
поражения головного мозга — сопор, 
кома, эпизоды неконтролируемого 
двигательного возбуждения, 
генерализованный судорожный 
синдром являются показанием к 
проведению охранительного тор-
можения (тиопентал-натрия — 2— 4 
г/сут), назначению препаратов, 
улучшающих метаболизм мозга 
(внутривенно инфузия актовеги-на 
— 2—4 г/сут, фосфокреатина — 2—
6 г/сут, когитум — 1 ампула 3 раза в 
сутки через назогастраль-ный зонд, 
глиатилин — 1 ампула 2 раза в 
сутки) и введению препаратов, 
улучшающих кровообращение в 
сосудах мозга (инстенон, эуфил-лин, 
трентал). В целях уменьшения отека 
мозга вводят маннитол или 
гипертонический раствор натрия 
хлорида (при отсутствии сердечной 
недостаточности, нарушений элект-
ролитного баланса и гиперосмоляр-
ности плазмы крови). Препараты из 
группы ноотропов в раннем периоде 
не назначают, поскольку они могут 
приводить к возникновению 
судорожной активности. При 
геморрагическом инсульте из на-
значений исключают препараты, 
обладающие гипокоагуляционным 
эффектом. 

К числу отсроченных неврологи-
ческих осложнений при операциях, 
выполняемых в условиях ИК и 
циркуляторного ареста, относят 
также острые послеоперационные 
психозы и нарушения интеллекта. 
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3.10.3.8. Острая почечная 
недостаточность 

В зависимости от механизма нару-
шения образования и экскреции 
мочи выделяют три основные формы 
острой почечной недостаточности 
(ОПН); преренальную (функ-
циональную), ренальную (связанную 
с поражением паренхимы почек) и 
постренальную (обструктив-ную). 

Преренальная ОПН. Среди всех 
форм ОПН наиболее актуальна у 
пациентов отделений послеопера-
ционной интенсивной терапии. 
Причинами преренальной ОПН 
могут быть: 

• артериальная гипотензия (абсо-
лютная или относительная гипово-
лемия); 

• внепочечные потери натрия: 
— через желудочно-кишечный 

тракт при рвоте, диарее, кровотече 
нии, установке назогастрального 
зонда; 

— через кожу (избыточная перс 
пирация); 

• потери натрия в почках: 
— осмотический диурез; 
— использование диуретиков; 
— дефицит минералокортикоид-

ных гормонов; 
• отечный синдром: 
— застойная сердечная недоста-

точность; 
— цирроз печени; 
— нефротический синдром; 

 

• скопление жидкости в кишеч-
нике (кишечная непроходимость), 
брюшной полости (острый панкре-
атит); 

• билатеральный стеноз почечных 
артерий; 

• использование препаратов, ока-
зывающих ингибирующее влияние на 
простагландин Е2 (ингибиторы АПФ, 
нестероидные противовоспа-
лительные средства), лечение цик-
лоспорином. 

Клиническими признаками пре-
ренальной ОПН являются олиго-или 
анурия, повышение концентра- 

ции креатинина (более 1 мг%) и 
мочевины (более 10 мг%) крови, 
снижение клубочковой фильтрации 
по эндогенному креатинину (менее 
80 мл/мин). 

Преренальная ОПН является 
следствием нарушения перфузии 
почек, в связи с чем терапевтические 
мероприятия должны быть на-
правлены на устранение причины 
снижения кровотока в почках, т.е. 
устранение перечисленных выше 
факторов. Следствием некорриги-
рованной преренальной ОПН явля-
ются паренхиматозные поражения 
почек. 

Ренальная ОПН. Острый некроз 
канальцев представляет собой наи-
более частую форму паренхиматоз-
ного повреждения почек у опериро-
ванных больных. Причинами дан-
ного заболевания могут быть: 

• длительно некорригируемая ар-
териальная гипотензия; 

• нарушения водно-электролит-
ного баланса; 

• длительное искусственное кро-
вообращение; 

• длительное пережатие аорты при 
операциях на супраренальных ее 
отделах; 

• операции по поводу аневризм 
аорты. 

Острый некроз канальцев может 
быть следствием применения неф-
ротоксичных препаратов, прежде 
всего антибиотиков из группы ами-
ногликозидов, амфотерицина В и 
рентгеноконтрастых средств. 

Массивное поступление в крово-
ток эндогенных протеинов —гемо-
глобина и миоглобина — также мо-
жет приводить к острому некрозу 
канальцев. Эти осложнения встре-
чаются при массивном внутрисосу-
дистом гемолизе или после включе-
ния в кровоток длительно ишеми-
зированной конечности. 

На ранних стадиях острый некроз 
канальцев может проявляться 
полиурией, однако чаще наблюда-
ется олигурия или анурия. Наряду с 
повышением    сывороточной    кон- 
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центрации мочевины и креатинина 
крови лабораторными признаками 
данного синдрома являются сниже-
ние осмолярности мочи менее 350 
мосм/кг, концентрация натрия в 
моче, превышающая 40 мэкв/л, со-
отношение креатинина мочи и 
плазмы ниже 20. 

При установке диагноза острого 
некроза канальцев прежде всего от-
меняют нефротоксичные препараты. 
При появлении олигурии назначают 
лазикс в дозе до 1 г/сут. К при-
менению маннитола в дозе 12,5— 25 
г, что рекомендуют некоторые 
авторы, следует относиться с осто-
рожностью, так как данный препарат 
может вызвать выраженную ги-
перволемию, что особенно опасно у 
пациентов с низкими функциональ-
ными резервами миокарда. 

Улучшению результатов лечения 
острого некроза канальцев может 
способствовать раннее начало гемо-
ультрафильтрации, которая позво-
ляет регулировать водно-электро-
литный баланс и КОС пациентов и 
вывести экзо- и эндотоксины. Мас-
сивный внутрисосудистый гемолиз и 
миоглобинемия являются показа-
нием к проведению плазмафереза, 
который может сочетаться с прове-
дением УГДФ. 

Показаниями к проведению ге-
модиализа являются выраженная 
азотемия (концентрация креатинина 
крови свыше 8—10 мг%) и ги-
перкалиемия свыше 6 мэкв/л. 

Причинами ОПН, связанными с 
поражением почек, могут быть ин-
фаркт почки вследствие тромбоэм-
болии и эмболия атероматозными 
массами при реконструктивных 
операциях на аорте и ангиографи-
ческих процедурах. При возникно-
вении этих осложнений назначают 
антикоагулянты. Назначение тром-
болитической терапии в случае 
массивной тромбоэмболии может 
рассматриваться при ее возникно-
вении в отсроченном послеопера-
ционном периоде (не менее 7 сут 
после операции). 

Острый интерстициальный неф-
рит обычно ассоциируется с ана-
филактоидными реакциями на раз-
личные препараты. К их числу от-
носят прежде всего метициллин, 
пенициллин G, ампициллин, ри-
фампицин, сульфаниламиды, фуро-
семид, диуретики тиазидового ряда, 
циметидин, цефалоспорины, дик-
лофенак, азатиоприн и др. Клини-
ческими признаками острого ин-
терстициального нефрита являются 
нарушения функции почек, не свя-
занные с существенными гемодина-
мическими нарушениями при на-
личии проявлений анафилаксии; 
кожные высыпания, эозинофилия и 
появление эозинофилов в моче. При 
атипичном течении для диф-
ференциальной диагностики между 
острым некрозом канальцев и 
острым интерстициальным нефритом 
выполняют биопсию почек. 

Лечение острого интерстициаль-
ного нефрита заключается в отмене 
препаратов, способных вызвать 
данный синдром, а также назначении 
кортикостероидных гормонов. 

Обструкционная (постренальная) 
ОПН. Выделяют внутрипочечную 
обструкцию (острая мочекислая 
нефропатия, осложнения при лече-
нии метотрексатом и сульфанил-
амидами) и внепочечную обструк-
цию. Последняя чаще всего обу-
словлена закупоркой мочевыводя-
щих путей камнем при мочекамен-
ной болезни, а у пожилых пациентов 
— гипертрофией и отеком пред-
стательной железы. При плановых 
хирургических процедурах большое 
значение имеет дооперационное 
обследование пациентов с выпол-
нением ультразвукового исследова-
ния почек, а у пожилых больных — 
предстательной железы с измерени-
ем остаточного объема мочи. Паци-
енты высокого риска или больные, у 
которых признаки обструктивной 
ОПН появились после операции, 
должны быть консультированы уро-
логом. При низкой обструкции (за-
купорка   камнем   шейки   мочевого 
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пузыря, аденома предстательной 
железы) в случаях, когда при на-
полненном мочевом пузыре не уда-
ется установить уретральный кате-
тер, выполняют эпицистостому. 
Попытки форсированного введения 
катетера в этих случаях могут при-
вести к разрыву уретры. 

3.10.4. Особенности ведения 
больных при различных оперативных 
вмешательствах 

3.10.4.1. Операции по поводу 
аневризм восходящего, грудного и 
торакоабдоминалъного отделов 
аорты 

С точки зрения тяжести течения 
послеоперационного периода паци-
енты данной группы относятся к 
наиболее сложной категории. Пе-
риоперационная летальность при 
этих операциях составляет 13—14 % 
[Белов Ю.В. и др., 2000; Покровский 
А.В. и др., 2000]. Больным, которым 
выполняют операции по поводу 
аневризм нисходящего грудного и 
торакоабдоминального отделов 
аорты, проводят мониторинг первого 
уровня (см. раздел 3.10.1). 

Наиболее частыми осложнениями 
послеоперационного периода у 
данной категории больных являются 
кровотечение, полиорганная не-
достаточность, неврологические на-
рушения и осложнения в системе 
дыхания. 

По данным Ю.В.Белова и соавт. 
(2000), с 1995 по 2000 г. оперировано 
86 больных с аневризмами ни-
сходящего и торакоабдоминального 
отделов аорты. Осложненный по-
слеоперационный период отмечен у 
40 (46 %). Осложнения в системе 
дыхания наблюдались у 16 больных, 
в том числе левосторонний плеврит 
— у 10 (11,6 %) пациентов, а у 6 — 
ОРДС, приведший к летальному 
исходу у 2 пациентов. 

Параплегия и парапарез в после-
операционном периоде развились у 

3 (3 %) больных: у двух — после 
протезирования всего нисходящего 
отдела грудной аорты без репланта-
ции межреберных артерий, у одного 
— после протезирования торако-
абдоминального отдела аорты с 
реплантацией 3 пар межреберных 
артерий на уровне T8—L1 в услови-
ях левопредсердно-бедренного об-
хода. У 16 (19 %) больных с торако-
абдоминальной аневризмой аорты 
послеоперационный период ослож-
нился СПОН, из них умерли 4 па-
циента. 

В связи с этим в ближайшем по-
слеоперационном периоде оправдано 
раннее начало экстракорпоральной 
детоксикации. Важное значение 
имеет проведение мероприятий, 
направленных на снижение 
послеоперационной кровопотери, 
стабилизацию гемодинамики, про-
филактику, раннюю диагностику и 
лечение неврологических осложне-
ний, а также обеспечение адекватной 
респираторной терапии. 

При операциях, сопровождаю-
щихся большой кровопотерей, воз-
врат крови осуществляют через селл-
сейвер, который оставляют 
подключенным к дренажам в по-
слеоперационном периоде. Проводят 
мероприятия по нормализации 
показателей свертывающей системы 
крови — введение криопреци-питата, 
свежезамороженной плазмы, 
тромбоцитной массы, апроти-нина в 
дозе 2—6 млн ЕД. При отсутствии 
значительной кровопотери через 2—
3 ч селл-сейвер убирают и дренажи 
присоединяют к обычной вакуумной 
системе. 

Существенная операционная 
кровопотеря (более 2 л) даже при 
условии возвращения крови через 
селл-сейвер увеличивает риск раз-
вития полиорганной дисфункции, 
который возрастает в еще большей 
степени при трансфузии донорской 
крови. В связи с этим сразу после 
поступления больного в отделение 
интенсивной терапии проводят сеанс 
плазмафереза. При симптомах 
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нарушения функции почек (олигу-
рия, потребность во введении диу-
ретиков, повышение мочевины и 
креатинина крови), а также высоких 
значениях сывороточных ферментов 
АсАТ, АлАТ, КФК, ЛДГ проводят 
ультрагемофильтрацию. Процедура 
продолжается 2—3 сут с обменом 
30—40 л жидкости в сутки. Для 
улучшения почечного кровотока 
назначают допамин в дозе 1,5—2,5 
мкг/(кг • мин). 

В целях профилактики и лечения 
осложнений со стороны центральной 
нервной системы вводят акто-вегин 
внутривенно капельно в дозе 2—4 
г/сут, инстенон — 2—4 ампулы в 200 
мл изотонического раствора натрия 
хлорида внутривенно капельно, 
когитум — 1 ампулу 3 раза в сутки 
перорально или через назога-
стральный зонд, глиатилин — 1 ам-
пулу 2 раза внутривенно. При про-
буждении пациента оценивают уро-
вень сознания и движения во всех 
конечностях. 

Важное значение имеет поддер-
жание стабильного артериального 
давления (см. раздел 3.10.1.2). При 
развитии гипердинамического син-
дрома, проявляющегося повышением 
АД и тахикардией, вводят бе-та-
блокаторы — обзидан или при-
меняют внутривенно инфузию бре-
ви-блока. В отсутствие тахикардии 
для лечения артериальной гипер-
тензии применяют постоянную ин-
фузию нитропруссида натрия. 

В случае появления нарушений 
дыхательных функций легких, син-
дрома острого повреждения легких, 
ОРДС проводят респираторную те-
рапию в соответствии с принципами, 
изложенными в разделе 3.10.3.5. 

3.10.4.2. Операции при 
коарктации аорты 

Послеоперационный период у па-
циентов данной категории, как 
правило, протекает с тенденцией к 

артериальной гипертензии, в связи с 
чем по окончании операции перед 
транспортировкой больного в 
отделение интенсивной терапии к 
центральному венозному катетеру 
присоединяют автоматический 
шприц, заполненный гипотензивным 
препаратом. При возникновении 
тахикардии и артериальной ги-
пертензии назначают бета-блокато-
ры. 

Обязательными являются конт-
роль пульсации на подколенных ар-
териях и артериях стопы, а также 
измерение давления на нижних ко-
нечностях. Расширение двигатель-
ного режима больного желательно 
начинать не ранее 12 ч после опе-
рации. 

3.10.4.3. Каротидная 
эндартерэктомия 

Важное значение при данном опе-
ративном вмешательстве имеет ре-
гуляция АД. Известно, что после 
удаления атеросклеротической 
бляшки за счет увеличения притока 
крови к каротидному синусу проис-
ходит стимуляция его барорецепто-
ров. Это приводит к брадикардии и 
артериальной гипотензии. В то же 
время операционная травма самого 
каротидного синуса сопровождается 
тахикардией и артериальной ги-
пертензией, что повышает риск 
геморрагического инсульта. Острое 
нарушение мозгового кровообраще-
ния при этих операциях может быть 
связано также с эмболией ате-
роматозными массами, тромбозом 
сонной артерии или ее сдавлением в 
результате формирования обширной 
гематомы. 

При обнаружении гематомы не-
обходимы срочные мероприятия по 
ее ликвидации. В случае подозрения 
на тромбоз оперированной артерии 
выполняют допплеровское 
исследование кровотока по ней и 
при наличии показаний — хирурги-
ческую ревизию сосуда. 
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Каротидная эндартерэктомия 
также может сопровождаться дис-
функцией хеморецепторов, что 
проявляется угнетением функции 
дыхания, артериальной гипоксе-мией 
и гиперкапнией. 

В результате операции может на-
блюдаться преходящая дисфункция 
VII, X, XII и XI черепных нервов. 

3.10.4.4. Операции по поводу 
ишемической болезни сердца 

У пациентов данной категории осо-
бое внимание уделяют поддержанию 
адекватной гемодинамики, 
профилактике нарушений ритма 
сердца и тромботических осложне-
ний. Обычно после операций, вы-
полненных в условиях ИК, пациенты 
поступают в отделение интенсивной 
терапии на ИВЛ. Общие принципы 
ведения больных после таких 
операций изложены в разделе 3.10.1. 

Пациенты, оперированные на 
коронарных артериях без ИК, при 
неосложненном течении операции 
могут быть экстубированы в опера-
ционной или в отделении интен-
сивной терапии в течение первых 
нескольких часов после поступления. 
При использовании торакото-мии 
или парастернального доступа 
желательно устанавливать эпиду-
ральный катетер на уровне Т6, что 
существенно облегчает послеопера-
ционное обезболивание. 

Запись ЭКГ осуществляют не реже 
2 раз в сутки, а при наличии 
изменений на ЭКГ — по назначению 
врача. 

Для профилактики нарушений 
ритма сердца определяют электро-
литный состав плазмы крови и осу-
ществляют его коррекцию. При 
снижении концентрации калия и 
магния в крови вводят поляризую-
щую смесь, в которую добавляют 10 
мл раствора сульфата магния на 200 
мл смеси. При возникновении 
нарушений ритма сердца на фоне 
нормального электролитного соста- 

ва крови вводят антиаритмические 
средства. 

Контроль за состоянием сверты-
вающей системы крови и профи-
лактика тромботических осложнений 
имеют очень важное значение у 
данной категории больных. Пока-
затель гематокрита поддерживают на 
уровне 30—35 %. При поступлении 
определяют время свертывания 
крови по Ли—Уайту и активирован-
ное время свертывания. При отсут-
ствии признаков кровотечения у 
больных с аутовенозным и артериа-
льным шунтированием коронарных 
артерий через 4 ч после операции 
начинают инфузию 400 мл рео-
полиглюкина, затем трентала — 200 
мг в 200 мл изотонического раствора 
натрия хлорида. С первых суток 
послеоперационного периода 
назначают аспирин по 100 мг в сут-
ки. В течение 1-й недели вводят 
низкомолекулярные гепарины 
(фрагмин — 2,5 тыс. ЕД или фрак-
сипарин — 0,3 мл подкожно 2 раза в 
сутки). Утром первых послеопера-
ционных суток определяют показа-
тели агрегации тромбоцитов и коа-
гулограммы. Оценивают также об-
щий и биохимический анализы 
крови. Дренажи удаляют утром пер-
вых послеоперационных суток, после 
чего больного ставят на ноги. 

Внедрение технологии ранней 
активизации у больных, опериро-
ванных в условиях ИК по поводу 
ИБС, позволило при неосложненном 
течении сократить сроки ИВЛ в 
среднем с 8 до 4 ч и время пребы-
вания в отделении интенсивной те-
рапии — в среднем с 40 до 19 ч. 

Для профилактики спазма арте-
риальных шунтов, например при 
маммарокоронарном шунтировании, 
сразу после операции назначают 
постоянную инфузию дилтиазе-ма в 
дозе 3—5 нг/(кг • мин). 

Наиболее значимым осложнением 
у больных этой группы является 
инфаркт миокарда, принципы лече-
ния и диагностики которого изло-
жены в разделе 3.10.3.4. 
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3.10.4.5. Реконструктивные 
операции на почечных артериях 

Главной особенностью раннего по-
слеоперационного периода у боль-
ных этой группы является регуляция 
артериального давления, которое в 
первые сутки не рекомендуется 
снижать более чем на 20 % от 
исходных величин. Важное значение 
имеет почасовой контроль темпа 
мочеотделения и показателей 
мочевины и креатинина крови. 

3.10.4.6. Операции на брюшном 
отделе аорты и аортобедренное 
шунтирование 

Наиболее частым осложнением при 
этих оперативных вмешательствах 
является парез кишечника, в связи с 
чем, помимо предоперационной 
подготовки, важное значение имеет 
проведение мероприятий, направ-
ленных на восстановление его фун-
кции. В 1—3-и сутки послеопера-
ционного периода стимуляцию ки-
шечника осуществляют с помощью 
клизмы. При неэффективности на-
значают убретид — 0,25—0,5 мг 1—
2 раза в сутки. Обязательны контроль 
биохимического анализа крови с 
определением панкреатической 
амилазы или липазы, а также оценка 
функционального состояния почек и 
печени. Для профилактики 
тромботических осложнений 
придерживаются тактики, изложен-
ной в разделе 3.10.4.5. 

Установка эпидурального катете-
ра, который оставляют на 2—3 сут, 
способствует более быстрому вос-
становлению перистальтики ки-
шечника и эффективному обезбо-
ливанию. 

3.10.4.7. Операции реваскуляризации 
артерий нижних конечностей 

Помимо контроля периферического 
кровообращения (цвет и темпе-
ратура, пульсация на артериях стопы,   
а  также  пульсоксиметрия  на 

большом пальце) важное значение 
имеет раннее назначение антитром-
ботической и спазмолитической те-
рапии. 

Частота ранних послеоперацион-
ных тромбозов при различных ре-
конструктивных операциях на арте-
риях при аортофеморальном шун-
тировании составляет от 2 до 25 %, 
бедренно-бедренном шунтировании 
— от 0 до 13 %, бедренно-под-
коленном шунтировании — от 5 до 
15 % и бедренно-тибиальном шун-
тировании — от 15 до 30 % [Brewster 
D.C., 1985; Szilagyi D.E. et al., 1986]. 

Наиболее частыми причинами 
ранних тромбозов шунтов являются 
технические ошибки при выполне-
нии операции, стеноз в области 
анастомоза, перекрут или изгиб 
шунта. Другими причинами могут 
быть окклюзия сосуда дистальнее 
наложения анастомоза, артериальная 
гипотензия, синдром низкого 
сердечного выброса, сдавление или 
малый диаметр венозного шунта. 
Редкими причинами раннего тром-
боза шунтов может быть гиперкоа-
гуляция в результате дефицита ан-
титромбина III или повышенной 
агрегации тромбоцитов. 

Тромбоз шунта диагностируют на 
основе отсутствия пульсации или 
давления дистальнее его наложения. 
При допплеровском исследовании 
обнаруживают отсутствие сигнала 
или наличие монофазного сигнала. 
Брахеолодыжечный индекс при 
окклюзии шунта падает до 0,15 и 
ниже. В раннем послеоперационном 
периоде изменения цвета и 
температуры конечности может не 
наблюдаться. 

При диагностике окклюзии шунта 
внутривенно вводят 5000 ЕД ге-
парина. Затем выполняют тромбэк-
томию или повторную операцию, 
направленную на коррекцию тех-
нических погрешностей. При неэф-
фективности вышеперечисленных 
мероприятий выполняют анастомоз 
дистальнее места окклюзии. 
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Операции при остром тромбофле-
бите. В послеоперационном периоде 
принципиальное значение имеют 
назначение антибиотиков и ан-
титромботическая терапия. После 
операции нижние конечности бин-
туют эластичным бинтом. Учитывая 
высокую вероятность тромбо-
эмболических осложнений, назна-
чают низкомолекулярные гепари-ны. 
Антибактериальную терапию 
проводят до полной нормализации 
температуры тела и общего анализа 
крови. 
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3.11. Диспансеризация больных с 
сосудистыми заболеваниями в 
условиях поликлиники 

Хронические облитерирующие за-
болевания артерий нижних конеч-
ностей распространены достаточно 
широко, составляя приблизительно 
2—3 % общей численности населе-
ния. Социальная значимость проб-
лемы лечения этих больных опреде-
ляется не только распространенно-
стью данной патологии, но и зна-
чительным числом пациентов тру-
доспособного возраста. Поэтому 
проблема раннего выявления и 
адекватного лечения больных обли-
терирующими заболеваниями в на-
стоящее время становится особенно 
актуальной. 

Наиболее результативным мето-
дом раннего выявления заболевания 
остается диспансеризация населения. 
Диспансерное обследование 
проводят по двум группам кон- 

тингента: первичное диспансерное 
обследование лиц, впервые при-
крепленных к поликлинике, и по-
вторное обследование лиц, уже со-
стоящих на медицинском обслужи-
вании. 

Состояние здоровья пациента 
оценивают с использованием со-
временных и наиболее эффективных 
методов клинической инстру-
ментальной и лабораторной диа-
гностики. 

Диспансерный метод включает: 
• активное выявление заболева-

ний, а также факторов повышенного 
риска их развития при ежегодном 
обследовании; 

• активное наблюдение за боль-
ными и лицами с факторами риска, 
подлежащими врачебному контролю; 
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• лечебные и профилактические 
рекомендации. 

Диспансерное обследование на-
чинают с первого визита пациента к 
участковому терапевту, который 
после беседы с пациентом, осмотра и 
аускультации сосудов определяет 
программу обследования. Для лиц, 
не имеющих симптомов каких-либо 
заболеваний, назначают скринин-
говую программу первичного дис-
пансерного обследования. При на-
личии у пациента симптомов каких-
либо заболеваний терапевт ре-
комендует индивидуальную про-
грамму обследований. 

При диагностике облитерирую-
щих заболеваний артерий нижних 
конечностей ведущими симптомами 
являются зябкость ног, переме-
жающаяся хромота, парестезии, от-
сутствие или ослабление пульсации 
магистральных артерий, бледность 
кожных покровов, атрофия мышц 
голени, скудность волосяного по-
крова. 

При аускультации сосудов нижних 
конечностей, аорты и брахио-
цефальных стволов определяется 
систолический шум. Измерение ар-
териального давления на всех уров-
нях конечностей является также до-
стоверным диагностическим мето-
дом. Тщательный сбор анамнеза 
позволяет выявить факторы риска 
хронической артериальной недоста-
точности, основными из которых 
являются курение, производственные 
вредности, гиперлипидемия, 
сахарный диабет, гиподинамия. 

Первичное обследование больного 
предусматривает: 

• обязательное исследование ли-
пидного обмена — определение 
уровня липопротеидов низкой и вы-
сокой плотности, триглицеридов, а 
не только общего холестерина; 

• исследование свертываемости и 
реологических свойств крови; 

• ультразвуковую допплерогра-
фию, необходимую как для уточне-
ния диагноза заболевания и лока-
лизации поражения, так и для свое- 

временного решения вопроса о не-
обходимости и возможности хирур-
гического лечения. 

Дифференциальную диагностику 
заболеваний сосудов следует прово-
дить с заболеваниями позвоночника, 
деформирующим артрозом крупных 
суставов и заболеваниями опорно-
двигательного аппарата. 

При поясничном остеохондрозе 
боль локализуется в пояснич-но-
крестцовой области, только в 
нижних конечностях или в пояс-
ничной области с иррадиацией в 
ногу. Боль усиливается при разги-
баниях и ротационных движениях. В 
постели больной принимает вы-
нужденное положение. При пальпа-
ции выявляется болезненность в 
области остистых отростков и пара-
вертебральных отделах больше с од-
ной стороны. Обращают на себя 
внимание атрофия мышц ягодиц, 
бедер, голеней, ослабление всего 
связочного аппарата позвоночника, 
нестабильность его поясничного 
отдела. У большинства пациентов 
появляются симптомы натяжения 
(Ласега, Кернига, Вассермана и др.), 
различные нарушения рефлексов и 
чувствительности. 

Деформирующий спондилез по-
ясничного отдела позвоночника, как 
правило, выявляется при рент-
генологическом исследовании. Со-
четание остеохондроза с деформи-
рующим спондилезом наблюдается 
довольно часто. 

Многообразие клинических про-
явлений, сосудистых поражений, 
сочетание с тяжелыми сопутствую-
щими заболеваниями создают дово-
льно серьезные трудности в выборе 
того или иного метода лечения и 
требуют на различных этапах разви-
тия патологического процесса строго 
дифференцированного подхода. При 
этом ведущую роль играет четкая 
организация диспансерного об-
следования, активного динамиче-
ского наблюдения за пациентами с 
дегенеративно-дистрофическими 
заболеваниями позвоночника. 
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Основное внимание должно быть 
уделено мерам профилактики, ран-
ней диагностики и реабилитации 
таких больных. Во время ежегодной 
диспансеризации многотысячного 
коллектива мы только в группе па-
циентов старше 45 лет у 76,3 % вы-
явили остеохондроз позвоночника 
различных форм, стадий и локали-
заций. 

Другую группу больных пожилого 
возраста составляют пациенты с жа-
лобами на боль при ходьбе, с дефор-
мирующими артрозами суставов 
нижних конечностей. Причины арт-
розов многообразны: врожденные 
дисплазии, посттравматические из-
менения, перенесенные артриты 
различной этиологии. Наиболее ча-
сто деформирующий артроз поража-
ет тазобедренные и коленные суста-
вы, что подтверждается рентгеноло-
гическим исследованием. 

Ежегодная диспансеризация по-
зволяет выявить эти заболевания на 
ранних стадиях. Пациентов осмат-
ривает ортопед-травматолог 2 раза в 
год. Им проводят профилактические 
курсы лечения амбулаторно, в 
стационаре и в специализированных 
санаторно-курортных учреждениях. 

При выявлении сосудистых жалоб 
больного направляют к ангио-логу. 
Врач тщательно собирает анамнез, 
производит осмотр, измерения, 
пальпацию и аускультацию 
магистральных сосудов, назначает 
дополнительные функциональные и 
лабораторные методы обследования. 
При повторном посещении он 
уточняет диагноз заболевания, 
определяет степень артериальной, 
венозной или лимфатической недо-
статочности и дальнейшую лечебную 
тактику. 

Активному наблюдению ангиоло-
га подлежат больные с артериальной 
патологией: 

• артериальной недостаточностью 
II степени ишемии (классификация 
А. В. Покровского); 

• после сосудистых операций; 

• с аневризмой брюшного отдела 
аорты. 

И больные с венозной патологией: 
• варикозная болезнь нижних ко-

нечностей в стадии декомпенсации; 
• варикозная болезнь нижних ко-

нечностей с трофическими язвами; 
• посттромбофлебитическая бо-

лезнь; 
• пациенты с имплантированными 

кава-фильтрами. 
Больные других групп посещают 

ангиолога по мере необходимости и 
получают соответствующее лечение. 

При артериальной патологии ле-
чение должно быть пожизненным, 
непрерывным и дифференцирован-
ным, включающим фармако- и фи-
зиотерапию, соблюдение диеты, ле-
чебную физкультуру, двигательную 
активность и санаторно-курортное 
лечение. 

Основные направления фармако-
терапии: 

▲нормализация микроциркуля-
ции (снижение агрегации эритроци-
тов и тромбоцитов, снижение адге-
зии тромбоцитов и лейкоцитов к со-
судистой стенке, снижение ригид-
ности эритроцитов и лейкоцитов); 

▲повышение антиоксидантной 
активности крови; 

▲нормализация липидного обме-
на; 

▲улучшение метаболических 
процессов. 

Для стимуляции развития колла-
тералей основное внимание отводят 
тренировочной ходьбе. В случае не-
обходимости интенсивной терапии в 
поликлинике используют стационар 
одного дня, где в сочетании с 
пероральным приемом спазмолити-
ков, дезагрегантов, ангиопротекто-
ров проводят внутривенное вливание 
реополиглюкина с тренталом и 
солкосерилом, перфторана, ультра-
фиолетовое или лазерное облучение 
крови, гипербарическую оксигена-
цию, физиотерапевтическое лечение. 

Профилактические курсы лечения 
проводят 2 раза в год. Осталь- 
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ное время больные получают под-
держивающую терапию. Контроль-
ную допплерографию выполняют 
ежегодно. 

При отсутствии положительного 
эффекта от амбулаторного лечения 
больных направляют в стационар 
или реабилитационный загородный 
центр. 

3.11.1. Физиотерапевтическое 
лечение 

Наряду с медикаментозным лече-
нием больных с облитерирующими 
заболеваниями сосудов в условиях 
поликлиники широко используют 
физиотерапевтические методы. При 
назначении лечения учитывают 
этиологию, патогенез, степень на-
рушения периферического крово-
обращения, общее состояние и на-
личие сопутствующих заболеваний. 

Широко применяют синусои-
дальные модулированные токи 
(СМТ), стимулирующие коллатера-
льное кровообращение. Они не 
противопоказаны больным с сопут-
ствующим постинфарктным карди-
осклерозом, гипертонической бо-
лезнью II стадии и перенесшим ре-
конструктивные операции на сосу-
дах. СМТ назначают при выражен-
ном болевом синдроме и декомпен-
сации периферического кровообра-
щения; кроме того, у этих пациентов 
используют следующую методику: 
режим переменный, ряд работы (РР) 
III, частота 100—80 Гц, глубина 
модуляции 25—50 %, длительность 
посылок 1—2 с, до 5 мин на поле, 
ежедневно или через день, на курс 
10—15 процедур. 

При компенсации кровообращения 
и невыраженной боли воздействие 
осуществляют при следующих 
параметрах: режим переменный, РР 
III или IV, частота 100—80 Гц, глу-
бина модуляции 50—100 %, дли-
тельность посылок 2—3 с, по 2— 3 
мин каждого вида тока, ежедневно, 
на курс лечения 12—15 процедур- 

Диадинамические токи (ДДТ) ис-
пользуют для оказания обезболива-
ющего и вазодилатирующего дейст-
вия, а также для торможения дейст-
вия симпатической нервной системы. 
ДДТ показаны преимущественно 
больным с атеросклеротически-ми 
окклюзиями, а также больным с 
ангиоспазмами. ДДТ действует на те 
же области и при таком же рас-
положении электродов, что и СМТ. 
На шейные и поясничные симпати-
ческие узлы применяют двухполу-
периодный непрерывный ток (по 3—
5 мин с каждой стороны). Очаговые 
воздействия (общей продол-
жительностью до 12—14 мин), курс 
лечения состоит из 2—3 циклов, 
повторяющихся через 7—14 дней и 
включающих каждый 6—8 процедур. 
Целесообразно после проведения 
лечения импульсными токами 
назначить курс бальнеотерапии. 

Самостоятельно или в комплексе с 
другими лечебными мероприятиями 
применяют методы высокочастотной 
электротерапии. УВЧ назначают при 
всех формах облитериру-ющих 
заболеваний. Наилучшие результаты 
отмечаются при облитери-рующем 
тромбангиите, так как снижается 
повышенный тонус симпатической 
нервной системы, способствующий 
развитию коллатеральных сосудов и 
улучшению тканевого обмена. 
Продолжительность процедуры 8—
10 мин в тепловой или 
слаботепловой дозе, ежедневно или 
через день, на курс лечения 10—12 
процедур. 

В начальной стадии облитериру-
ющих заболеваний применяют ин-
дуктотермию, нередко используют 
индуктоэлектрофорез лекарственных 
веществ (новокаин, цинк, литий и 
др.) в течение 10—15 мин, на курс 
10—12 процедур. 

Все шире применяют СВЧ-тера-
пию. Она показана при различных 
формах и стадиях заболевания, но 
эффективна при эндартериите, при-
чем как в ранних, так и поздних ста-
диях заболевания. 
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Воздействие осуществляется на 
соответствующие симпатические 
узлы и по ходу сосудисто-нервного 
пучка. На курс лечения 10—12 про-
цедур. СВЧ-терапия по сравнению с 
импульсными токами обеспечивает 
более длительную ремиссию. 

В последние годы значительно 
расширилось применение низкочас-
тотного магнитного поля для лечения 
больных с хронической артери-
альной недостаточностью. Показана 
магнитотерапия в стадии компенса-
ции и субкомпенсации кровообра-
щения, прежде всего при облитери-
рующем тромбангиите. Она менее 
эффективна при атеросклеротиче-
ском поражении сосудов. Наличие 
стенокардии (I и II функционального 
класса), постинфарктного карди-
осклероза и артериальной гиперто-
нии не является противопоказанием 
к магнитотерапии. 

Для лечения облитерирующих за-
болеваний сосудов нижних конеч-
ностей широко применяют ультра-
звуковую терапию, а также фоно-
форез лекарственных веществ по 
сегментарно-рефлекторным мето-
дикам. Ультразвук нормализует то-
нус сосудов, стимулирует образова-
ние коллатералей, понижает тонус 
симпатической нервной системы. 
Под его влиянием сосуды расширя-
ются не только в области, подверга-
емой воздействию ультразвука, но и 
в более отдаленных участках тела, 
повышается проницаемость сосуди-
стой стенки и снижается активность 
свертывающей системы крови. 

Широкое применение в настоящее 
время получила электросоноте-
рапия, способствующая нормализа-
ции функций высших регуляторных 
систем и устраняющая патологиче-
ские доминанты в головном мозге. 
Курс лечения состоит из 8—10 про-
цедур продолжительностью 60— 90 
мин. 

Для повышения оксигенирующей 
способности крови, улучшения тка-
невых обменных процессов и рео- 

логических свойств крови применя-
ют ауфок-терапию (инфузия ауто-
крови, облученной ультрафиолето-
вым светом). Кровь облучают в ап-
парате «Изольда». Курс лечения 5— 
6 процедур. 

В последние годы повсеместно 
возрос интерес к лазерной терапии, 
которая обладает противовоспали-
тельным, аналгезирующим действи-
ем, а также нормализует свертыва-
ющую систему крови. Лазертера-
пию проводят внутривенно аппара-
том «АЛО-1»: мощность излучения 
на конце световода 1— 1,5 мВт, 
длина волны 0,63 нм, экспозиция 
15—20 мин, на курс 5— 8 процедур. 

Хороший лечебный эффект отме-
чен нами при медикаментозном ле-
чении в сочетании с баротерапией, 
под влиянием которой происходят 
раздражение барорецепторов, мас-
саж капиллярной стенки и стиму-
ляция коллатерального кровотока. У 
пациентов улучшается крово- и 
лимфообращение, повышается тка-
невый газообмен и улучшается тро-
фика тканей. Курс лечения состоит 
из 20 процедур. Наилучшие резуль-
таты получены у больных с облите-
рирующим тромбангиитом и атеро-
склерозом артерий конечностей при 
ишемии I—II степени. Баротерапию 
всегда сочетают с оксигено-
терапией. 

В начальных стадиях заболевания 
широкое применение получила реф-
лексотерапия, действие которой обу-
словлено влиянием на вегетативную 
иннервацию кровеносных сосудов. 
Она способствует нормализации ва-
зомоторных расстройств, повыше-
нию психического и физического то-
нуса, прекращению боли, улучшает 
общее состояние больного. 

Наряду с аппаратной физиотера-
пией в лечебный комплекс целесо-
образно включить бальнеотерапию в 
виде общих и местных (4- и 2-ка-
мерных) ванн. Выбор бальнеопро-
цедур зависит от течения, формы и 
фазы заболевания, а также от нали-
чия   сопутствующих   заболеваний. 
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При ИБС (нестабильная стенокардия, 
стабильная стенокардия III—IV ФК) 
следует ограниченно назначать этот 
вид лечения. Наиболее выраженное 
действие на периферическое 
кровообращение оказывают 
углекислые, скипидарные, 
радоновые и кислородные ванны, 
которые преимущественно назнача-
ют при хронической артериальной 
недостаточности. 

Сероводородные ванны чаще 
применяют при атеросклеротиче-
ской форме заболевания в начальных 
стадиях при сочетании с забо-
леваниями опорно-двигательного 
аппарата. 

Углекислые ванны показаны при 
вторичном ангиоспазме, иногда их 
заменяют сухими углекислыми ван-
нами. 

Скипидарные ванны применяют 
при атеросклеротической и спасти-
ческой формах заболевания. Они 
гораздо больше, чем другие ванны, 
расширяют периферические сосуды. 

Противовоспалительным и обез-
боливающим действием обладают 
радоновые ванны, которые активно 
влияют на сосудистый тонус и мик-
роциркуляцию. Их используют при 
лечении облитерирующего тром-
бангиита. 

Больные пожилого возраста хо-
рошо переносят кислородные, азот-
ные и йодобромные ванны. 

При начальных формах облите-
рирующих заболеваний применяют 
тепловое лечение, используя грязе-и 
озокеритолечение, реже нафталан 
(табл. 3.7). 

Таблица 3.7. Примерная схема применения физических факторов больным с об-
литерирующими сосудистыми заболеваниями в зависимости от их стадии и формы 
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ирииилжение 
 

 

Часто применяют сочетание раз-
личных видов физиотерапевтиче-
ского лечения. 

В комплексном лечении не сле-
дует забывать о лечебной физкуль-
туре, массаже и дозированной ходь-
бе. 

Важное место в лечении больных с 
облитерирующими поражениями 
периферических сосудов занимает 
санаторно-курортное лечение. Од-
нако рекомендуется оно в период 
стойкой ремиссии с компенсиро-
ванным кровообращением. Этим 
больным показано лечение на баль-
неологических курортах с сероводо-
родными, радоновыми и углекис-
лыми ваннами. При отборе больных 
на санаторно-курортное лечение 
важно учитывать особенности 
клинического течения и форму за-
болевания, наличие сопутствующих 
болезней. 

Таким образом, в лечении и реа-
билитации больных с облитерирую-
щими поражениями периферических 
сосудов могут быть использованы 
многие физиотерапевтические 
методы. 

Своевременное дифференциро-
ванное и комплексное их применение 
позволяет повысить эффективность 
консервативного лечения, удлинить 
ремиссию и способствовать 
сохранению трудоспособности 
больных. 

3.11.2. Хроническая венозная 
недостаточность нижних 
конечностей 

Ежегодное проведение всеобщей 
диспансеризации контингента по-
зволяет выявить венозную недоста-
точность нижних конечностей на 
ранних этапах и своевременно 
определить соответствующее лече-
ние. 

Варикозная болезнь — одно из 
самых распространенных заболева-
ний сосудистой системы, которое 
встречается у 20—25 % трудоспо-
собного населения развитых стран. 
Эта патология сопровождается 
стойкими жалобами косметического 
и функционального характера, в 
результате чего существенно сни-
жается качество жизни больных. 

В последние годы значительно 
увеличилось число больных, обра-
щающихся при диспансеризации с 
начальными признаками варикозной 
болезни — телеангиэктазией, 
ретикулярными варикозными вена-
ми, которые подлежат склеротера-
пии, с успехом применяемой во 
многих сосудистых центрах. Появи-
лись многочисленные склерозиру-
ющие препараты (этоксисклерол, 
фибро-вейн и др.), позволяющие 
получать хороший косметический 
эффект при четком определении 
показаний к этому методу лечения. 
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Клиническая картина венозной 
недостаточности очень вариабельна, 
поскольку зависит от ее причины, 
локализации венозного реф-люкса, 
индивидуальных особенностей 
венозной системы нижних ко-
нечностей и ее компенсаторных 
возможностей. 

При первичном расширении под-
кожных вен во II стадии заболевания 
(по классификации В.С.Савельева) 
пациентам рекомендуется 
оперативное лечение. Для улучше-
ния косметического эффекта хи-
рургическое лечение иногда комби-
нируют с последующей склеротера-
пией в условиях поликлиники, что 
значительно сокращает койко-день в 
стационаре. 

При осложненных формах вари-
козной и посттромбофлебитиче-ской 
болезни — при воспалении в 
подкожной жировой клетчатке, яв-
лениях дерматита и наличии тро-
фических язв — в качестве пред-
операционной подготовки в усло-
виях поликлиники проводят кон-
сервативные курсы лечения. При 
обострениях лечение, как правило, 
курсовое. Препаратами выбора яв-
ляются троксевазин, троксерутин, 
гливенол, венорутон, анавенол, 
детралекс, гинкор-форт, актовегин, 
солкосерил и др. в сочетании с 
местным лечением, физиотерапией, а 
также лечением сопутствующих 
заболеваний и бинтованием пора-
женной конечности. 

Особенно трудно поддаются ле-
чению больные с длительно не за-
живающими трофическими язвами. 

Учитывая многообразие клини-
ческих форм заболевания и особен-
ности течения, лечение должно быть 
курсовым с комбинацией различных 
по механизму действия ле-
карственных препаратов. Лечение 
сугубо индивидуальное с учетом 
данных обследования и сопутству-
ющих заболеваний пациентов, про-
водят его в несколько этапов. Пер-
воначально применяют дезагреган- 

ты, антибиотики, антиоксиданты, 
антигистаминные препараты, а также 
препараты, улучшающие микро-
циркуляцию и стимулирующие ре-
генеративные процессы в тканях. 

Местное лечение трофических язв 
проводят в два этапа. Первоначально 
определяют микрофлору язвы и ее 
чувствительность к антибиотикам, а 
также цитологию. 

На первом этапе при гнойно-не-
кротическом процессе в язве испо-
льзуют протеолитические ферменты 
животного и растительного проис-
хождения (трипсин, химотрипсин и 
др.). Оказывая некролитическое 
действие, ферменты способствуют 
очищению язв и росту грануляций. 

На втором этапе применяют раз-
личные мази, стимулирующие за-
живление язв. Широкое распро-
странение получили такие мази, как 
солкосерил, актовегин, ирук-сол, 
левосин, диоксидиновая мазь и др. В 
последние годы появились 
коллагеновые губки с различными 
наполнителями в зависимости от 
присутствующей в язве микрофлоры. 
Наибольший эффект от лечения 
получен при применении мету-
ракола, сангвинола, дегистола. 

Метуракол оказывает противо-
воспалительное действие, стимули-
рует репаративные процессы в ранах, 
ускоряет рост и созревание 
грануляционной ткани, стимулирует 
эпителизацию. 

Сангвикол — противогрибковый и 
противомикробный препарат, 
действующий на грамположитель-
ные и грамотрицательные микроор-
ганизмы, дрожжеподобные и мице-
льные грибы. 

Хорошими репаративными свой-
ствами обладает коллагеновая губка 
дигиатол. Если микрофлора язвы 
обильная, лизис губки наступает на 
2—3-и сутки, что является показа-
нием к перевязке. Со временем 
экссудативные процессы значи-
тельно уменьшаются и перевязки 
производят через 6—7 дней до пол-
ной эпителизации язв. 
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Непременным условием улучше-
ния гемодинамики и трофики по-
раженной конечности является 
правильное эластическое бинтова-
ние. 

Осложнений и побочных действий 
в применении губок не наблюдалось. 
Амбулаторное комплексное лечение 
трофических язв дает большой 
экономический эффект, так как 
лечение больных этой группы в 
стационаре занимает не один месяц. 

В комплекс консервативных ме-
тодов лечения трофических язв 
входят различные методы физиоте-
рапии (УВЧ, индуктотермия, элект-
рофорез с гепарином, лидазой, 
трипсином, химотрипсином, ново-
каином, а также антибиотики соот-
ветственно характеру микрофлоры), 
магнитотерапия. 

В последние годы при лечении 
трофических язв в условиях поли-
клиники широко применяют лазер-
ное лечение аппаратами «АФДЛ» и 
«Узар» с магнитными насадками. 
Лазерное излучение обладает про-
тивовоспалительным, противоотеч-
ным, обезболивающим действием, а 
также улучшает кровоснабжение, 
микроциркуляцию и репаративные 
процессы в тканях. Налажен серий-
ный выпуск прибора для одновре-
менного воздействия постоянного 
магнитного поля и лазерного излу-
чения. При необходимости лазерную 
терапию сочетают с СВЧ и 
ультразвуком или фонофорезом с 
лекарственными препаратами, при 
лечении вяло гранулирующих ран, 
трофических язв и других заболева-
ний, требующих активации репара-
тивных функций тканей. Продол-
жительность процедуры составляет 
от 2 до 5 мин, курс лечения — 15— 
20 процедур. 

После заживления трофических 
язв выполняют хирургическое лече-
ние. 

Другим грозным осложнением 
хронической венозной недостаточ-
ности      является      флеботромбоз, 

который в 70 % случаев протекает 
латентно и нередко осложняется 
тромбоэмболией легочной артерии. 

Чаще всего первичный очаг 
тромба локализуется в глубоких ве-
нах голени и бедра, реже в под-
вздошных венах. Острый период, по 
данным различных авторов, со-
ставляет от 7 до 14 дней. В поли-
клинике диагноз устанавливают на 
основании клинических данных. 

Особую ценность представляет 
дуплексное сканирование, позволя-
ющее определить уровень тромбоза 
и наличие флотирующего тромба. 
При установлении диагноза тром-
боза больной подлежит срочной 
госпитализации. 

Из стационара пациентов выпи-
сывают с разной степенью венозной 
недостаточности. Программа 
реабилитации рассчитана на 3 года 
под наблюдением ангиолога поли-
клиники. 

Клинически у больных отмечают 
цианоз кожных покровов на одной 
или обеих ногах, отеки разной ве-
личины, иногда болевой синдром. В 
течение первых 3 мес больным 
подбирают индивидуальную дозу 
непрямых антикоагулянтов с посто-
янным   контролем   состава   крови 
2 раза в месяц. 

Учитывая склонность этих боль-
ных к гиперкоагуляции, мы прово-
дили внутривенные исследования 
лишь при крайней необходимости. 
Уровень протромбина старались 
удерживать в пределах 50—60 %. 
Кроме того, пациентам рекомендо-
вали индивидуальный активный 
режим, лечебную гимнастику, по-
стоянную компрессию эластиче-
скими бинтами. В зависимости от 
клинического течения заболевания и 
при нарастании признаков венозной 
недостаточности проводили курсы 
медикаментозного и физио-
терапевтического   лечения.    Через 
3 мес выполняли УЗГД и дуплекс 
ное сканирование сосудов нижних 
конечностей для определения сте- 
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пени реканализации вен и клапанной 
недостаточности. Как правило, к 
этому сроку цианоз проходит, отеки 
уменьшаются и в состоянии 
больного наступает некоторая ста-
билизация. 

Однако отмечено, что постепенно, 
без особых обострений у больных 
нарастают признаки хронической 
венозной недостаточности, и через 
несколько лет клинически их можно 
разделить на две формы течения 
заболевания — отечную и венозную. 
При отечной форме пациенты 
жалуются на чувство тяжести в 
ногах, распирание, отеки, увели-
чивающиеся к вечеру. Постепенно, 
учитывая длительную гипертензию, 
появляются признаки дерматита и 
трофические нарушения в типичном 
месте на пораженной конечности. 
Особенно быстро это развивается у 
больных с длительным анамнезом 
заболевания. 

Систематически проводимые 
профилактические курсы лечения, 
включая медикаментозную терапию, 
физио- и санаторно-курортное 
лечение, позволяют избежать 
ретромбоза и повторных тромбоф-
лебитов подкожных вен. Следует 
отметить группу больных (30 %), 
которым в течение 3 лет проводили 
реабилитационные мероприятия по 
рекомендованной методике. В на-
стоящее время они не предъявляют 
жалоб, работают с полной нагрузкой, 
и клинические проявления венозной 
недостаточности у них ми-
нимальные. 

По окончании реабилитационного 
периода больные находятся на 
активном наблюдении ангиоло-га. 
Их осматривают 2 раза в год, 
проводят контроль состава крови, 
УЗДГ и дуплексное сканирование, 
при необходимости назначают 
профилактические курсы лечения, 
включая антикоагулянты непрямого 
действия, антиагреганты, 
ангиопротекторы, физиотерапевти-
ческое и санаторно-курортное ле-
чение. 

3.11.3. Лимфедема 

Ежегодно проводимая диспансери-
зация позволяет выявить нарушение 
лимфатического оттока на ранних 
стадиях заболевания, когда больные 
обращают внимание на увеличение 
объема и деформацию конечностей, 
затруднения в подборе обуви и 
одежды. Процент таких больных 
невысок, и активному наблюдению 
они не подлежат. Профилактические 
курсы лечения как первичной, так и 
вторичной лим-федемы им проводят 
по мере обращения. 

Комплексная терапия лимфати-
ческих отеков состоит из медика-
ментозного лечения и физиопроце-
дур; курс лечения — 30 дней с ин-
тервалами от 3 до 6 мес в зависимо-
сти от стадии заболевания и эффек-
тивности лечения. 

Большое внимание уделяют во-
просам обучения больных индиви-
дуальным навыкам лечения и про-
филактики хронической лимфати-
ческой недостаточности. Это по-
зволяет предотвратить прогрессиро-
вание отека между профилактиче-
скими курсами. Таким образом до-
стигается цель социальной адапта-
ции в обществе и уменьшается риск 
осложнений. 

Лечение отеков предусматривает 
иммунокоррекцию в комплексе с 
лимфодренажными мероприятиями. 

Широкое применение получило 
использование электромагнитной 
терапии в режиме стимуляции ве-
нозного оттока, что позволило после 
6—7 сеансов уменьшить напряжение 
отека и активировать дренажную 
функцию лимфатических сосудов. 
Аналогичный эффект получают при 
применении инфракрасного лазера. 

В качестве медикаментозной те-
рапии применяют троксевазин, дет-
ралекс, гинкор-форт, гливенол, ве-
норутон, комплекс витаминов груп-
пы В при постоянном компресси-
онном лечении. Затем лечение за- 
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крепляют курсом пневмомассажа 
(10—15 сеансов) с последующей 
эластической компрессией (25— 30 
мм рт.ст.) лечебными колготками 
или гольфами. 

Своевременные профилактические 
курсы лечения замедляют про-
грессирование заболевания и пре-
дупреждают возникновение рожи-
стых воспалений, которые нередко 
осложняют течение лимфедемы. 

Под наблюдением ангиолога и 
онколога находятся больные после 
радикальной операции на молочной 
железе по поводу рака с пред-
шествующей или последующей хи-
мио- или рентгенотерапией. Эта тя-
желая группа больных требует осо-
бого внимания, так как в 40 % слу-
чаев у них развивается вторичный 
лимфостаз в верхних конечностях с 
оперированной стороны. В первые 
месяцы после операции им назна-
чают    профилактические    медика- 

ментозные курсы лечения с после-
дующим пневмомассажем. Им ре-
комендуется постоянное эластиче-
ское бинтование. Повторные курсы 
лечения проводят через 4—6 мес. 
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Г л а в а  4 

Рентгеноэндоваскулярные лечебные 
вмешательства на артериях 

4.1. Транслюминальная баллонная 
ангиопластика 

Первое чрескожное транслюмина-
льное вмешательство на перифери-
ческих сосудах, пораженных атеро-
склерозом, было выполнено Ч.Дот-
тером 16.01.1964 г. с помощью ко-
аксиальных тефлоновых катетеров. 
Однако лишь после того как 
А.Грюнтциг в 1973 г. сконструировал 
баллонный катетер, чрескожная 
транслюминальная баллонная анги-
опластика (ЧТЛБАП) стала стреми-
тельно развиваться и получила ши-
рокое распространение. Баллонная 
дилатация основана на оригинальной 
концепции Грюнтцига, заклю-
чающейся в использовании баллона, 
смонтированного на двухкана-льном 
катетере. Один канал позволяет 
перемещать баллонный катетер по 
проводнику и вводить контрастное 
вещество, а через второй можно 
раздувать баллон до необходимого 
диаметра. 

Современные баллонные катетеры 
обычно изготавливают из поли-
этилена, полиэтилена-тетрафталата 
или полиуретановых и нейлоновых 
составов, которые в зависимости от 
материала и диаметра позволяют 
достигать давления в баллоне от 5 до 
20 атм. Разнообразные формы и 
профили баллонов допускают безо-
пасную дилатацию сосудов, начиная 
от большого диаметра (аорта) 

до очень малого калибра (коронар-
ные артерии и артерии голени) (рис. 
4.1). Рекомендуемая продол-
жительность раздувания баллона 
может составлять от 20 с до не-
скольких минут. Обычная экспози-
ция — 20—60 с. При очень стойких 
стенозах более длительное (свыше 
нескольких минут) раздувание бал-
лона может быть эффективным, но 
должно применяться только при 
наличии достаточного коллатераль-
ного кровотока дистальнее закры-
вающего просвет сосуда баллона. В 
соответствии с локализацией по-
ражения выбирают антеградную или 
ретроградную катетеризацию 
артерии. Всегда используют гемо-
статический интродьюсер для об-
легчения замены катетера, защиты 
артериальной стенки от повреждения 
недостаточно спавшимся баллоном и 
для контрольных инъекций 
контрастного вещества. После 
предварительной контрольной ан-
гиографии через участок стеноза или 
обструкции под флюороскопи-
ческим контролем вводят проводник, 
а затем и сам баллонный катетер. 
Размер баллона выбирают в со-
ответствии с оценкой первоначаль-
ного размера просвета сосуда. Раз-
дувание баллона всегда контроли-
руют флюороскопически, и резуль- 
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Рис. 4.1. Баллоны для ангиопластики, шприц-манометр, интродьюсер, проводни-
ки, катетеры. 

таты вмешательства проверяют ан-
гиографически после опорожнения 
баллона. 

Патоморфологический меха- 
низм, на котором основано выпол-
нение ЧТЛБАП, может быть описан 
как «контролируемое травматическое 
повреждение», состоящее наряду с ее 
растяжением главным образом в 
разрыве интимы и медии 
артериальной стенки. Это приводит к 
увеличению просвета сосуда. Затем 
следует процесс заживления, 
приводящий к формированию 
гладкой внутренней поверхности 
артерии. 

В начале процедуры внутривенно 
вводят 5000 ЕД гепарина. Дополни-
тельное лечение для предотвращения 
острой или отсроченной тром-
ботической окклюзии и/или ресте-
ноза включает в себя ингибирова- 

ние агрегации тромбоцитов антиаг-
регантами (аспирин, трентал), ан-
тикоагулянтную терапию (гепарин), 
снятие спазма, индуцированного 
манипуляциями катетером с помо-
щью вазодилататоров. Обычно во 
время процедуры внутриартериаль-
но вводят 5000 ЕД гепарина. После 
успешной реваскуляризации в не-
осложненных случаях применяют 
антиагреганты. Гепаринизация в те-
чение 3 сут с последующим перора-
льным приемом варфарина реко-
мендуется после реканализации 
полных окклюзии или для пациентов 
с повышенным риском перифе-
рической эмболизации. У пациентов 
с недостаточным кровотоком после 
стентирования также показана 
пероральная антикоагуляция. Другие 
способы профилактики тромбоза и 
его рецидивов как до, 
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Таблица 4.1. Сравнительный анализ отдаленных результатов оперативного и 
эндоваскулярного способов лечения стенозов внутрених сонных артерий (п=273) 

 

 

так и после лечения состоят из 
комбинации антиагрегантов и ди-
пиридамола. 

Для прохождения через неровные 
участки стенозов или окклюзии су-
ществуют проводники различной 
формы и разными способами 
управления. Для прохождения через 
участок полной окклюзии лучше 
всего подходит управляемый витой 
проводник с легким изгибом на 
дистальном конце диаметром 0,035", 
который выступает из кончика 
ангиографического катетера калибра 
4 или 5F. В последнее время стали 
популярными гидрофильные 
проводники. 

Баллонная дилатация и стентиро-
вание сонных артерий — одно из 
наиболее перспективных и сложных 
направлений в интервенционной 
радиологии. Показаниями к 
ангиопластике и стентированию 
сонных артерий являются транзи-
торные ишемические атаки, синко-
пальные состояния в анамнезе, а 
также выявленные асимптомные 
стенозы, суживающие просвет арте-
рии более чем на 60 % и характер 
атеросклеротической бляшки. 
Сдерживающим фактором является 
высокий риск интраоперационной 
эмболии сосудов головного мозга. 
Однако с изобретением специальных 
окклюзионных баллонов и фильтров, 
располагаемых дистальнее места 
операции, частоту интраопе-
рационных эмболии удалось значи-
тельно снизить (рис. 4.2). По данным 
K.Mathias и соавт. (1999), про-
анализировавших ранние результа- 

ты баллонной ангиопластики и 
стентирования у 632 пациентов, ча-
стота осложнений (транзиторные 
ишемические атаки, малые и боль-
шие инсульты) составляет около 6 %, 
а летальность не превышает 1 %. 
W.D.Jordan и соавт. провели 
сравнительный анализ отдаленных 
результатов оперативного и эндова-
скулярного лечения у 273 пациентов 
со стенозами внутренних сонных 
артерий (табл. 4.1). 

По данным различных авторов, 5-
летняя проходимость стентиро-
ванного сегмента ВСА составляет 
около 80 %. 

Показания для аортоподвздошной 
и бедренной ангиопластики варьиру-
ют от Пб до IV степени ишемии ко-
нечности. Идеальным типом пора-
жения, при котором показана анги-
опластика, является короткий кон-
центрический стеноз. Эксцентриче-
ские протяженные стенозы менее 
пригодны. Подвздошные и бедрен-
ные окклюзии артерий длиннее 10 см 
на сегодня не считаются про-
тивопоказаниями. Поражения ар-
терий голени также стали доступ-
ными для вмешательств с помощью 
современных низкопрофильных 
баллонных катетеров. 

Непосредственный успех ангио-
пластики в аортоподвздошной и 
бедренно-подколенной области 
высок и, по данным разных авторов, 
составляет 95 и 87 % [32]. Со-
хранение проходимости сосуда по-
сле 5 лет наблюдения составляет 
соответственно 80—90 и 60—70 % 
[29,   43].   Частота   осложнений   — 
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Рис. 4.2. Система защиты головного мозга при операциях на брахиоцефальных ар-
териях. 

а — окклюзионный баллон; б — фильтр «Angioguard» фирмы «Cordis». 
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около 5 %, но только в 1 % случаев 
требуется хирургическое вмешате-
льство. Гематомы и периферические 
эмболии являются наиболее частыми 
осложнениями. Последние можно 
лечить с помощью ас-пирационной 
тромбэктомии или фибринолиза. 

Стеноз подключичной артерии 
может быть успешно устранен более 
чем в 90 % случаев [37]. Поражения 
сонных и позвоночных артерий 
также все чаще устраняют с по-
мощью чрескожной транслюмина-
льной баллонной ангиопластики. 

Основной и наиболее распро-
страненной методикой чрескожной 
реваскуляризации брюшной аорты, 
тазовых и периферических артерий 
является чрескожная транслюмина-
льная баллонная ангиопластика 
(ЧТЛБАП), при которой баллонные 
катетеры проводят за участок стеноза 
и сквозь окклюзии с помощью 
проводников. Помимо этого, разра-
батывают другие механические 
приспособления для реканализа-ции, 
такие как вращающиеся или 
пульсирующие проводники и кате-
теры, атерэктомические устройства и 
аспирационные катетеры. Более того, 
часто для реканализации 
тромбоэмболических окклюзии ис-
пользуют тромболизис урокиназой 
или, реже, рекомбинантным ткане-
вым активатором плазминогена 
(rtРА). Все эти методы обычно при-
меняют в комбинации с баллонной 
ангиопластикой. Другие новые раз-
работки — это лазерная ангиопла-
стика для удаления атеросклероти-
ческих бляшек или эндоваскуляр-
ные стенты для лечения повторных 
или остаточных стенозов и ослож-
нений после ЧТЛБАП или хирурги-
ческого лечения. 

Лазерная реканализация. Это 
способ использования лазерной 
энергии для удаления атероматоз-
ного материала, главным образом 
путем его испарения из-за высокой 
локальной температуры. Наиболее 
распространенные лазерные систе- 

мы — аргоновый лазер, лазер на па-
рах, меди- и эксимерный ксеноно-
вый лазер. Применяют разнообраз-
ные системы проведения лазерной 
энергии к цели — волоконную оп-
тику, металлические наконечники 
(«горячий наконечник»), сапфировые 
наконечники и баллоны («горячий 
баллон») (рис. 4.3, а). Основная 
проблема применения лазерной 
техники заключается в опасности 
перфораций, ограниченном диаметре 
реканализованного просвета и 
высокой стоимости лазерных систем 
и катетеров. Поскольку большинство 
окклюзии может быть ре-
канализовано с помощью более де-
шевых устройств и отдаленные ре-
зультаты лазерной ангиопластики не 
лучше результатов баллонной 
ангиопластики, эта методика пока 
имеет ограниченное применение. 

Ротационная и атерэктомическая 
реканализация. Для хронических 
окклюзии артерий, которые не могут 
быть реканализованы с помощью 
традиционных проводников, 
разработаны различные вращаю-
щиеся устройства. К наиболее из-
вестным можно отнести атерэкто-
мический катетер Симпсона, ате-
рэктомическое устройство Kensey, 
атерэктомический катетер ротобла-
тор. 

Катетер Симпсона (рис. 4.3, б) 
является первым атерэктомическим 
устройством и представляет собой 
эластичный катетер, имеющий ре-
жущий элемент в виде циркулярного 
вращающегося ножа с частотой 
вращения 2000 об/мин, который 
располагается внутри металличе-
ского футляра с боковым окном в 
15—20 мм длиной. На противопо-
ложной от окна стороне катетера 
располагается баллончик, который в 
момент атерэктомии раздувается и 
прижимает режущий нож к атеро-
склеротическим массам. 

По мнению многих авторов, по-
казаниями для выполнения атерэк-
томии катетером Симпсона явля-
ются   короткие,   дискретные,   экс- 
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Рис. 4.3. Устройства для реканализа-
ции окклюзированных сегментов арте-
риального русла. 
а — устройство для лазерной реканализа-
ции; б — устройство Симпсона. 

центричные бляшки. Предпочти-
тельным считается применение этого 
метода при наличии критических 
стенозов. При окклюзиях может 
возникнуть перфорация стенки 
сосуда. Имеются данные об удачном 
применении катетера Симпсона при 
гиперплазиях интимы и при 
устранении изъязвленных бляшек. 
Определенные сложности для дан-
ного устройства представляют каль-
цифицированные бляшки, так как 
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они оказывают большое сопротив-
ление вращающемуся ножу катетера.   
При   наличии   кальцифициро- 



ванных бляшек атерэктомию Симп-
сона используют как метод, пред-
шествующий ЧТЛБАП с целью раз-
рушения бляшки. Применение этого 
метода при продолженных ок-
клюзиях не дает хороших результа-
тов как в ближайшие, так и в отда-
ленные сроки из-за большого коли-
чества рестенозов и реокклюзий. 

Метод, предложенный K.Kensey и 
соавт., устраняет ряд недостатков 
катетера Симпсона. 

 

Рис. 4.3. Продолжение. 

в — устройство механической река-
нализации; г — ротоблатор; д — аппарат 
«Ангиоджет». 

Атерэктомическое устройство 
K.Kensey, известное как система 
Trac-Wrigt, является эластичным 
катетером с дисталь-ным 
кулачком, соединенным с 
центральным (приводящим в 
движение) штифтом (рис. 4.3, в). 

Кулачок вращается со скоростью 100 
000 об/мин и движется в 
направлении наименьшего сопро-
тивления. Система орошения, через 
которую под большим давлением по-
дается жидкость, расширяет сосуд, в 
то время как кулачок распыляет ате-
росклеротические массы. Этот вид 
катетера действует за счет высокой 
скорости вращения кулачка и факти-
чески распыляет бляшку. Катетер 
может быть проведен чрескожно или 
через артериотомию в общей бедрен- 
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ной артерии с помощью интродью-
сера размером 9 F. После реканали-
зации окклюзии проводят стандарт-
ную баллонную ангиопластику для 
дилатации резидуальных стенозов. 

По общему мнению, применение 
катетера Kensey показано при ок-
клюзирующих поражениях поверх-
ностной бедренной артерии. Этот 
катетер может быть применен как 
при протяженных поражениях, так и 
при коротких, сегментарных ок-
клюзиях. 

Еще одним методом механической 
атерэктомии является рото-блатор 
(производства фирмы «Bio-physic 
International»). Оно представляет 
собой эластичный катетер, который 
доставляет атерэктомическое 
устройство различных размеров. На 
конце этого устройства имеется ша-
ровидный металлический бур, усы-
панный множеством алмазных 
осколков размером 22—45 мкм (рис. 
4.3, г). Буры диаметром 1,25—6,0 мм 
выбирают в зависимости от диаметра 
сосуда, на котором предполагают 
вмешательство. Сначала применяют 
небольшой по диаметру бур, который 
позднее меняют на буры с большим 
диаметром для увеличения просвета 
сосуда. Бур вращается со скоростью 
100 000-200 000 об/мин и двигается 
вдоль проводника, который должен 
быть проведен через пораженный 
сегмент до выполнения атерэктомии. 
Высокая скорость вращения 
позволяет алмазным микролезвиям 
воздействовать на сильно 
кальцифицированные бляшки в ар-
терии и распылять их. При этом 
эластичные ткани в нормальном 
участке остаются интактными. Рас-
пыленные фрагменты по размеру 
меньше, чем эритроциты, и проходят 
через звенья микроциркуляции. 
Касаясь техники применения мето-
дики ротоблатор, следует отметить, 
что она является более травматичной 
по сравнению с другими методами, 
так как требует проведения в арте-
рию интродьюсера большого диамет-
ра (9—14 F) или артериотомии. 
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К преимуществам устройства ро-
тоблатор можно отнести возмож-
ность устранения кальцинирован-
ных поражений артериальных сег-
ментов, большую безопасность вы-
полнения, так как используется на-
правляющий проводник, что гаран-
тирует от перфорации артериальной 
стенки. 

Недостатками метода являются 
невозможность проведения бура и 
предварительного проводника через 
окклюзии при наличии труднопро-
ходимых стенозов, большая травма-
тизация стенки сосуда при проведе-
нии устройства к месту окклюзии в 
связи с большими диаметрами бу-
ров. Необходимость многократной 
смены буров и проводников резко 
замедляет проведение операции, что 
также ухудшает результаты опе-
ративных вмешательств. 

Одним из принципиально новых 
направлений в эндоваскулярном 
лечении больных с поражениями 
артериальной системы является 
вибромеханическая ангиопластика 
при окклюзирующих заболеваниях 
сосудов. Эта методика разработана 
Н.А.Чигогидзе в Научном центре 
сердечно-сосудистой хирургии им. 
А.Н.Бакулева РАМН и является 
приоритетной в мировой практике. 
Она обладает рядом преимуществ, к 
которым можно отнести малую 
травматичность и безопасность, 
простоту выполнения и экономич-
ность, высокую эффективность при 
реканализации значительных по 
протяжению окклюзии, возможность 
ее применения одновременно в 
различных сегментах сосудистого 
русла. 

Тромболизис. Чрескожный внут-
риартериальный тромболизис при-
меняют для реканализации тромбо-
тических окклюзии. Тромболитик 
может быть введен через катетер или 
перфузионный проводник, по-
мещенные проксимальнее окклюзии 
(региональный фибринолиз). 
Фибринолитический препарат сле-
дует   вводить   непосредственно   в 



тромботическую массу (локальный 
тромболизис), уменьшая количество 
препаратов, необходимых для 
реканализации. Наиболее широко 
используемый сегодня тромболи-тик 
— урокиназа. Для регионального 
фибринолиза обычная доза со-
ставляет 50 000-100 000 ЕД уроки-
назы в час. При локальном фибри-
нолизе типичные дозировки — от 
5000 до 20 000 ЕД на 1 см окклюзии, 
в зависимости от давности и степени 
организации тромба. Другой 
(значительно более дорогой) 
препарат, используемый в настоящий 
момент, — это рекомбинант-ный 
тканевый активатор плазмино-гена 
(rtPA). Однако до сих пор не 
доказаны преимущества его испо-
льзования при периферических ок-
клюзиях. Обычно при локальном 
фибринолизе ангиографиче-ский 
катетер калибра 5F погружают на 3—
4 см в сгусток и вводят по 5000-10 
000 ЕД урокиназы. Под 
флюороскопическим контролем ка-
тетер медленно продвигают в зону 
окклюзии. Для предотвращения ди-
стальной эмболии тромб не должен 
быть пройден до того, как будет 
растворена большая часть прокси-
мального сгустка. Комбинируя этот 
метод с ЧАТ, можно значительно 
ускорить процедуру и сократить дозу 
урокиназы. 

Недавно был введен в практику 
так называемый пункционно-раз-
брызгивающий метод. При этой ме-
тодике применяют катетер с мно-
жественными боковыми отверстиями 
для рассеивания небольших объемов 
высококонцентрированного 
фибринолитика в окклюзиро-ванный 
сегмент длиной 5—10 см. 
Последующая разработка — это 
микропористый баллонный катетер, 
на котором баллон перфорирован 
многочисленными отверстиями 
микроскопического размера. Баллон 
раздувают под относительно низким 
давлением в 1—2 атм смесью 
фибринолитика и физиологического 
раствора.  Просачивание 

многочисленных маленьких струек 
высококонцентрированной уроки-
назы или rtPA под давлением про-
исходит непосредственно в сгусток. 
Сгусток инфильтрируется и 
раздавливается между стенками 
баллона и артерии одновременно. 
Этот метод существенно ускоряет 
литический процесс. Он стал осо-
бенно эффективен для старых сгу-
стков и/или хронической окклюзии с 
мягким неорганизованным тромбом. 
Кроме того, этот метод может быть 
успешно комбинирован с ЧАТ и 
традиционной ЧТЛБАП. 

Стандартный локальный фибри-
нолиз в бедренно-подколенной об-
ласти успешен более чем в 80 % 
случаев. Наилучшие результаты до-
стигаются, если возраст тромба ме-
ньше 3 мес и сквозь него легко 
проходит проводник. Осложнения 
при региональном фибринолизе со-
ставляют около 10—15 %, тогда как 
при локальном фибринолизе они 
сокращаются приблизительно до 6 
%. Главные осложнения заключа-
ются в образовании гематом и в ди-
стальной эмболизации. Геморрагии 
редко наблюдаются при локальном 
фибринолизе, если не превышается 
дозировка урокиназы 400 000— 500 
000 ЕД. Локальный фибринолиз 
также успешно применяют для ре-
канализации подвздошных окклюзии 
и при тромбозе гемодиализных 
шунтов. 

Чрескожная транслюминальная 
аспирационная тромбэктомия. До 
последнего времени оставалась не-
решенной задача разработки эф-
фективных способов чрескожной 
тромбэктомии при острых и под-
острых тромбозах. В арсенале рент-
генохирургических методов подхода 
к этой проблеме до недавних пор 
оставалась только селективная 
тромболитическая терапия. Суще-
ственные недостатки данного метода 
— ограничение эффективности по 
мере увеличения давности тромбоза, 
неуправляемость, а также воз- 
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можность местных и общих гемор-
рагических осложнений. 

Полноценной рентгенхирурги-
ческой альтернативой открытой 
тромбэктомии призвана стать чрес-
кожная аспирационная тромб-
эктомия. Для реализации этой идеи 
предложено много устройств, однако 
только несколько из них имеют 
значение для клинического 
использования — Amplatz thromb-
ectomy device и Trerotola device, ис-
пользующие механический ротаци-
онный принцип, редко используемые 
при артериальной патологии, и 
системы Hydrolyser и Angiojet, 
основанные на гидродинамическом 
эффекте. Именно последние два 
прибора позволяют эффективно 
вмешиваться на различных участках 
сосудистого русла, включая артерии. 
Первые результаты использования 
данных приборов дали весьма 
обнадеживающие результаты. По 
техническим характеристикам более 
перспективным представляется 
использование прибора Angiojet (см. 
рис. 4.3, д). 

Система Angiojet состоит из трех 
основных частей. Мобильный блок 
управления с микропроцессорным 
контролем и сенсорной детекцией 
всех компонентов системы обеспе-
чивает переключение на отдельные 
режимы работы (коронарный, пе-
риферический, нейроваскулярный), 
индикацию рабочего давления и 
введенного объема жидкости. Спе-
циальная помпа обеспечивает подачу 
гепаринизированного физиоло-
гического раствора в катетер и уда-
ление смеси раствора (около 50 %) и 
крови с детритом тромбов из ка-
тетера в пластиковую градуирован-
ную емкость. Раствор подается в 
катетер со скоростью 50— 60 мл/мин. 
Третья часть комплекса — катетер, 
непосредственно вводимый в область 
тромбоза на проводнике 0,014"—
0,018" или без него. Катетер для 
периферического применения имеет 
диаметр рабочей части 5F и через 
отверстия на вер- 

хушке обеспечивает как сонаправ-
ленные с длинной осью катетера 
струи, так и радиальные струи для 
разрушения тромбов в крупных со-
судах. На входе в катетер давление 
достигает значений приблизительно 
9000 Па (600 амт), на выходе из 
катетера — 2500 Па (170 атм). В 
окружности катетера в соответствии 
с эффектом Бернулли создается зона 
низкого давления, что обеспечивает 
всасывание жидкости и раз-
рушенных частиц во второй просвет 
катетера. 

При тромботических и подо-стрых 
окклюзиях ЧАТ может ком-
бинироваться с локальным тромбо-
лизисом. ЧТЛБАП производят в тех 
местах, где обнаружены дополните-
льные стенозы. Комбинация лока-
льного тромболизиса и аспираци-
онной тромбэктомии значительно 
сокращает количество вводимых 
фибринолитиков и ускоряет проце-
дуру- 

Внутриартериальное стентирова-
ние. Содружественные усилия хи-
рургов, рентгенохирургов и инже-
неров, направленные на преодоление 
проблемы недолговечности ле-
чебного эффекта ЧТЛБАП из-за 
эластической упругости стенки, 
рубцевания интимы, остающихся 
бляшек и развития рестенозов при-
вели к созданию нового класса эн-
допротезов — стентов, имплантиру-
емых в сосуды для поддержания их 
просвета. Первые стенты были 
предложены Ch.Dotter в 1964 г., но 
не получили широкого признания из-
за малого окончательного диаметра 
— 2—3 мм. Баллонорасширя-емые 
стенты, разработанные Palmaz и 
Strecker, и самораскрывающийся 
Wallstent чаще всего используют при 
вмешательствах на артериях (рис. 
4.4). Эти стенты представляют собой 
тонкую сетку из металлических 
нитей или тонкостенную трубочку из 
нержавеющей стали с зигзагообразно 
расположеными прямоугольными 
пазами в случае стен-та Palmaz. 
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Рис. 4.4. Типы стентов. 

В нашей стране начало разработки 
и клинического применения стентов 
из нитинола было положено 
работами И.Х.Рабкина и соавт. 
(1985—1987). Однако предложенная 
конструкция — спираль не обеспе-
чивала решения клинических задач 
— расширения и поддержания 
просвета артерий. Стент, предло-
женный В.К.Рыжковым и соавт., 
также с использованием нитинола, 
был более эффективен, поскольку в 
его конструкции использована идея 
ромбовидной ячейки как элемента 
стента. Однако, как отмечали и сами 
авторы, поперечная упругость стента 
была недостаточной. Более поздние 
работы З.А.Кавтеладзе и соавт. 
(1995—1998) показали, что, 
используя принцип переплетения 
проволоки, можно создавать проч-
ную цилиндрическую конструкцию 

сосудистого эндопротеза. Фирмой 
«КОМЕД» (Россия) был предложен 
саморасширяющийся стент, конст-
рукция которого была разработана на 
основе описанных выше прототипов. 
Стент изготовлен из нитино-ловой 
проволоки в виде сетчатого 
плетеного цилиндра, поверхность 
которого образована ячейками ром-
бической формы (рис. 4.5). 

Смонтированные на баллонном 
катетере или специальном приспо-
соблении для введения стенты могут 
быть освобождены в желаемом месте 
сосудистого русла. Расширенные 
металлические стенты достаточно 
прочны для того, чтобы выдержать 
противодействие артериальной 
стенки и сохранить просвет сосуда 
хорошо проходимым. Отдаленные 
наблюдения за больными после 
вмешательств на подвздош- 
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Рис. 4.5. Стент «Алекс» фирмы «КО-
МЕД» (Россия). 

ных артериях показали прекрасные 
результаты с проходимостью более 
чем в 90 % случаев после 5 лет. 
Стенты особенно ценны при лече- 

нии сложных подвздошных стенозов 
и окклюзии (рис. 4.6). В бед-ренно-
подколенной области гиперплазия 
интимы на участке стенти-рованной 
артерии все еще является нерешенной 
проблемой и приводит к повторной 
обструкции в 40—60 % случаев. Чем 
более дистально имплантируются 
стенты, тем соответственно меньше 
диаметр сосуда и больше 
возможность развития инти-мальной 
гиперплазии (рис. 4.7). Это 
осложнение еще более вероятно в 
случае недостаточного диста-льного 
оттока. Поэтому следует отбирать 
пациентов для бедренно-
подколенного стентирования с очень 
большой осторожностью. В первую 
очередь у таких больных должны 
быть рассмотрены другие методы, 
такие как повторная баллонная 
ангиопластика. 

Показания к стентированию со-
судистого русла в настоящее время 
определяются в ходе рентгеноэндо-
васкулярного вмешательства на сте-
нозированном сегменте артерии. 
Безусловными показаниями к стен-
тированию являются разрывы или 

 

Рис. 4.6. Стентирование подвздошных артерий. 
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отслойка интимы, которые могут 
возникнуть в результате дилатаци-
онного воздействия баллона. Учас-
ток артерии с резидуальным стено-
зом также подлежит стентирова-нию. 
При реканализации окклюзи-
рованного сегмента артерии, осо-
бенно если в этом месте обнаружена 
бляшка, которая стала причиной 
тромбоза, также необходимо стен-
тирование. В случае протяженных 
стенозов артерий более 40 мм также 
показано стентирование. 

На протяженных и извитых уча-
стках сосудистого русла целесооб-
разно применять самораскрываю-
щиеся стенты, длина которых может 
достигать 80—100 мм. Более 
короткие матричные, баллон-но-
расширяемые стенты эффективнее 
на коротких участках артерий, — 
там, где имеется ригидный стеноз и 
велика опасность возникновения 
резидуального стеноза сосуда. 

Методика имплантации стентов 
различается в зависимости от ее 
конструкции. Матричные стальные 
баллонно-расширяемые стенты 
укреплены на дилатационном бал-
лоне в виде узкой перфорированной 
трубки, которая в момент дила-тации 
усилием стенок баллона рас-
крывается на требуемый диаметр, 
внедряясь ячейками в интиму сосуда. 

После опорожнения баллон уда-
ляют из сосудистого русла. Жест-
кость конструкции стента хорошо 
обеспечивает его устойчивость к 
внешнему сдавлению, эластическому 
сжатию просвета артерии. Это же 
свойство является недостатком 
баллонно-расширяемого стента. 
Стенты этих конструкций могут 
быть проведены только на прямых 
участках. При этом длина стента, как 
правило, не превышает 55— 58 мм в 
сложенном виде. 

Самораскрывающиеся стенты 
имплантируют в сосудистое русло 
через специальные доставляющие 
устройства, в которых они плотно 

 

Рис. 4.7. Гиперплазия интимы в стен-
тированном участке артерии. 

уложены. После освобождения от 
внешнего чехла доставляющего 
устройства стент благодаря собст-
венной упругости раскрывается, 
упираясь ячейками в стенки сосуда. 
При этом всегда требуется до-
полнительная дилатация стенти-
рованного участка для более глубо-
кого внедрения нитей стента в ин-
тиму. 

Самораскрывающиеся стенты 
более гибки, поэтому они могут быть 
длиной до 80 мм и более. Кроме 
того, допустима контралате-ральная 
имплантация подобных стентов. 

Наиболее широкое распростране-
ние получили операции стентиро-
вания периферических артерий, в 
частности подвздошных, бедренных 
и подколенных. В связи с этим очень 
важно оценивать отдаленые 
результаты ангиопластики и стен-
тирования по тяжести и распро-
страненности атеросклеротических 
поражений,   по  локализации  имп- 
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Рис. 4.8. Стенты-графты. 

лантированных стентов. По данным 
J.Reekers (1997), через 5 лет после 
ангиопластики подвздошных артерий 
остаются проходимыми 63— 65 %, 
тогда как ангиопластика со 
стентированием при той же локали-
зации дает более устойчивый поло-
жительный эффект. Подвздошные 
артерии продолжают функциониро-
вать через 6 лет у 92 % больных. По 
данным M.Henry и соавт. (1999), 
через 1 год на уровне бедра функ-
ционировали 96 % стентированных 
артерий, на 2, 3 и 4-й годы наблю-
дения — 95 %. При стентировании 
подколенных артерий через 1 год 
функционировали 90 %, на 2-й и 3-й 
годы — 80 %, а через 4 года — 69 %. 
Авторы замечают, что первичный 
успех ангиопластики и 
стентирования подвздошных и бед-
ренных артерий значительно отли-
чается — 86 и 65 % соответственно, а 
на отдаленных сроках наблюдения 
результаты выравниваются — 94 и 95 
%. 

Эндопротезирование артерий. Эн-
допротез — устройство для внутри-
сосудистого применения, состоящее 
из стента, покрытого пленкой или 
тканью, которая обеспечивает 
изоляцию сосудистой стенки под 
протезом от просвета сосуда. В за-
рубежной литературе такие устрой- 
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ства   называют   покрытые   стенты, 
или графты (рис. 4.8). 

Впервые идея применения эн-
допротезов для лечения аневризм и 
артериовенозных фистул была 
сформулирована Ch.Dotter в 1969 г. 
В том же году R.Ersek изобрел стент 
с покрытием. Тем не менее в течение 
длительного времени этот проект 
находился на стадии экспери-
ментальных исследований. В 1981 — 
1983 гг. A.Balko впервые в истории 
произвел внутрисосудистое проте-
зирование аневризмы аорты зигза-
гообразным нитиноловым стентом у 
животного. Через год S.Taheri 
изобрел стент с клеевым покрытием. 
1984 г. ознаменовался появлением 
зигзагообразного стального стента с 
дакроновым покрытием. Н.Володось 
впервые в мире имплантировал такое 
устройство в клинике в 1986 г. С 
1990 г. началось широкое 
применение эндопротезов. 
Множество клиник вели исследова-
ния в этом направлении, и в скором 
времени появились работы об 
использовании данной методики при 
аневризмах грудной аорты, в 
экстренных операциях при разрывах 
аневризм как брюшной, так и 
грудной локализаций, при диссек-
циях аневризм нисходящей грудной 
аорты, в сочетании со стандартны- 

 

  



ми реконструктивными операциями 
(резекция аневризмы брюшной аорты 
с протезированием + эндо-
протезирование аневризмы грудной 
аорты; проксимальный анастомоз с 
использованием стента, а дисталь-
ный — хирургическим путем в бок 
бедренной артерии). В настоящее 
время эндопротезированию подвер-
гаются все отделы аорты (имеются 
единые эндопротезы для дуги аорты 
с ветвями, грудной и брюшной аорты 
с ветвями), продолжаются процесс 
усовершенствования методик 
имплантации эндопротезов и разра-
ботка новых материалов для них 
(рис. 4.9). 

Эндопротез   состоит   из   тонко-
стенного   синтетического   протеза, 
который вводят в одном месте сосу-
дистого русла и фиксируют с помо-
щью стента в другом. Одна из первых 
моделей эндопротезов состояла из 
дакронового протеза и матричного 
стента Palmaz, расширяемого 
баллоном. Первое время хирург са-
мостоятельно   перед   проведением 
операции фиксировал стент к протезу 
с помощью монофиламентной нити,   
причем  использовались  эндопротезы 
как с одним фиксирующим стентом в 
проксимальном отделе, так и с двумя 
— в проксимальном и дистальном 
отделах. Однако дальнейшие 
испытания показали, что применение 
первого варианта сопровождается 
большим количеством осложнений.  В  
настоящее  время  используют и  
матричные,  и саморасширяющиеся 
стен-ты, появились фабричные 
эндопротезы    —   дакроновые,    
политетра-фторэтиленовые:    Min   
Tec,    EVT, Chuter, Talent и др. 
Эндопротез пакуется в интродьюсер 
диаметром от 16 до 21F с 
гемостатическим клапаном. 

В настоящее время применяют как 
линейные, так и бифуркационные 
модели эндопротезов (рис. 4.10). 

Основные показания к имплан-
тации   эндопротезов   в   брюшную 

 
Рис. 4.9. Протезирование графтом 
аневризмы левой общей подвздошной 
артерии. 

аорту — наличие аневризмы инфра-
ренальной локализации. В основном 
этот метод используют у паци- 
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Рис.  4.10. Аортальный  бифуркацион-
ный протез Talent. 

ентов с тяжелыми сопутствующими 
заболеваниями, не позволяющими 
выполнить традиционное хирурги-
ческое вмешательство. 

Концепция эндоваскулярного 
протезирования ставит перед хи-
рургом ряд проблем, в частности, 
связанных с анатомическими осо-
бенностями. Адекватный доступ к 
аорте — главный залог удачного 
эндопротезирования. Выраженная 
извитость подвздошных артерий, 
мощный   кальциноз   (особенно   у 

пациентов, находящихся на хрони-
ческом гемодиализе), сегментарные 
окклюзии или резкие сужения ставят 
под сомнение успех процедуры. 

Длительность удовлетворитель-
ных отдаленных результатов напря-
мую зависит от состояния так на-
зываемых шеек аневризмы. На этом 
уровне стенка сосуда должна быть 
«здоровой» — просвет аорты не 
расширен и свободен от тромботи-
ческих масс. «Золотое правило» эн-
доваскулярного протезирования — 
выключение всей аневризмы из 
кровотока. В настоящее время до-
казано, что пристеночный тромбоз 
не дает удовлетворительного сцеп-
ления стента со стенкой сосуда. Та-
ким образом, сохраняется сообщение 
с полостью аневризмы и остается 
угроза ее разрыва. 

Существует еще один ограничи-
вающий фактор — после имплан-
тации протеза должна сохраняться 
проходимость почечных и внутрен-
них подвздошных артерий. В случае 
короткой проксимальной шейки 
возможно размещение непокрытой 
части стента в интеррена-льном 
сегменте, однако короткая шейка 
представляет собой угрозу 
дальнейшего увеличения аневризмы. 
Необходимость закрытия устьев 
обеих внутренних подвздошных 
артерий также является 
противопоказанием к эндопротези-
рованию в связи с угрозой развития 
ишемии кишечника и органов таза. В 
отдельных случаях возможно 
выключение из кровотока второй 
внутренней подвздошной артерии 
через несколько недель. Однако 
лучшим выходом в таких случаях 
остается линейное аортоподвз-
дошное эндопротезирование в со-
четании с перекрестным бедрен-но-
бедренным аллошунтировани-ем. 
Большинство авторов особое 
внимание обращают на прохо-
димость верхней брыжеечной арте-
рии; ее окклюзия является про-
тивопоказанием    к    эндопротези- 



рованию аневризмы брюшной аор-
ты. 

Перед имплантацией эндопротеза 
производят ряд измерений: опреде-
ляют длину и ширину проксималь-
ной и дистальной шеек аневризмы, 
длину основной (для линейного 
протеза) или обеих бранш бифурка-
ционного протеза, пользуясь при 
этом трехмерными изображениями, 
полученными с помощью спираль-
ного компьютерного томографа. 
Этот метод имеет ряд преимуществ 
перед аксиальной томографией, ан-
гиографией и внутрисосудистым 
ультразвуком (невозможность полу-
чения точных размеров при двух-
мерной визуализации). 

В настоящее время общепринято, 
что проксимальная и дисталь-ная 
шейки аневризмы, т.е. неизмененные 
участки, должны быть не меньше 1,5 
см длиной (идеально 2,5 см), что 
ограничивает использование 
линейных аорто-аорталь-ных 
протезов лишь для реконструкции 
аневризм малых размеров. 
Некоторые авторы применяют 
классификацию аневризм брюшной 
аорты по Allenberg в модификации 
Raithel (1998). 

• Тип 1   — Инфраренальная аневризма 
с адекватными проксималь-
ным и дистальным пере-
шейками 

1а — изолированная инфраре-
нальная аневризма 

16 — инфраренальная аневризма 
с адекватным дистальным 
перешейком 

• Тип 2  — Адекватный       проксималь- 
ный перешеек 

2а — аневризма, распространяю-
щаяся до бифуркации аор-
ты 

26 — аневризма с вовлечением 
общей подвздошной арте-
рии 

2в — аневризма, распространяю-
щаяся до наружных под-
вздошных артерий, с вовле-
чением устьев внутренних 
подвздошных артерий 

• Тип 3   — Отсутствие адекватного 
проксимального перешейка 

Указанные авторы считают, что 
использование эндоваскулярного 
метода лечения позволительно лишь 
при аневризмах типа 1. 

P.Heilberger (1998) и соавт. счита-
ют, что только у 25—33 % пациен-
тов с аневризмами брюшной аорты 
имеются показания к имплантации 
эндопротеза в связи с анатомиче-
скими особенностями. 

Для имплантации эндопротеза 
обычно используют артериотомиче-
ское отверстие в бедренной или 
плечевой артериях, флюороскопи-
ческий контроль. Заводят катетер 
выше почечных артерий и выпол-
няют ангиографию. Устанавливают 
проводник в бедренную артерию и 
продвигают выше почечных артерий; 
по проводнику заводят интро-дьюсер 
так, что метки проксимального 
стента визуализируются в про-
ксимальной шейке аневризмы. 
Маркируют позицию стента на эк-
ране и/или на теле пациента. При 
применении линейного эндопротеза 
удостоверяются, что длина протеза 
выбрана правильно и дисталь-ный 
стент расположен выше бифуркации 
аорты и ниже дистальной шейки 
аневризмы. При применении 
бифуркационной модификации 
необходимо удостовериться, что 
короткая бранша контралате-ральной 
бранши протеза расположена над 
бифуркацией и не в подвздошной 
артерии. Также важно повернуть 
интродьюсер и расположить маркер 
короткой бранши параллельно 
контралатеральной нижней 
конечности. При раздувании 
баллона, находящегося в области 
проксимального стента, следует по-
мнить, что наступает кратковре-
менная, но полная окклюзия про-
света аорты. Артериальное давление 
может подняться, и необходимо на 
этот момент снизить его до 80 мм 
рт.ст. Медленно удаляют ин-
тродьюсер. Баллон продвигают 
сверху вниз и периодически разду-
вают для лучшего контакта со стен-
ками  (особенно для зигзагообраз- 
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Рис.   4.11.   Имплантация   аортального 
бифуркационного протеза. 

ных стентов с покрытием. Считают, 
что стент полностью имплантируется 
в стенку аневризмы, что обеспе-
чивает плотную фиксацию, а при-
менение покрытия не позволяет 
возникать проллапсу интимы. Если 
после раздувания сохраняется суже-
ние, то устанавливают дополни-
тельный стент. Нельзя оставлять 
сужения более 20 % — это может 
привести к тромбозу! 

Выполняют контрольную ангио-
графию, и при выявлении подтекания 
производят его коррекцию по-
вторным раздуванием баллона. При 
имплантации бифуркационного эн-
допротеза вторым этапом имплан-
тируют дополнительную контрала-
теральную браншу, обычно через 
контралатеральную бедренную ар-
терию, хотя можно использовать 
плечевую или бедренную артерию, 
через которую уже была импланти- 
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рована основная часть протеза. За-
водят интродьюсер в короткую 
браншу эндопротеза, раздувают 
проксимальный баллон, который 
фиксирует проксимальный стент 
длинной бранши в короткой бран-ше 
основного протеза. Затем удаляют 
интродьюсер и баллон, который 
периодически раздувается и моде-
лируется стенка длинной бранши 
эндопротеза (рис. 4.11). Выполняют 
ангиографию. При применении ли-
нейного аортоподвздошного эндо-
протеза с помощью окклюзирую-
щего съемного баллона или другого 
окклюдера большого диаметра за-
крывается контралатеральная под-
вздошная артерия. 

Следующим этапом реваскуляри-
зуется контралатеральная конеч-
ность путем перекрестного бедрен-
но-бедренного аллошунтирования. 
Средние сроки госпитализации па-
циента 4—5 сут. 

Осложнения. Наиболее частые 
специфические осложнения делят на 
2 группы: 1) связанные с недо-
статками имплантируемого устрой-
ства и системы для его проведения; 
2) связанные с проведением или 
ограничением методики (табл. 4.2; 
4.3). 

Частота перехода к открытой 
операции доходит до 41 %. Многие 
авторы отмечают, что наибольшая 
частота перехода к стандартным 
реконструкциям наблюдалась в на-
чале применения данной методики. 

Первично хорошие результаты, 
по данным одного из основателя 
эндопротезирования J.C.Parodi 
(1996), достигаются в 84 % случаев 
протезирования в брюшной аор-то-
аортальной позиции и в 100 % — в 
грудной. 

В случае аортоподвздошного эн-
допротезирования положительные 
результаты ниже 74 %. Отдаленные 
результаты — 62 % из числа всех 
пациентов и 80 % — в группе с 
первично хорошими результатами. 



Таблица 4.2. Осложнения, связанные с недостатками имплантируемого устройства и системы 
для его проведения [модифицированная таблица F.J.Veith, 1999] 

 

Таблица 4.3. Осложнения, связанные с проведением или ограничением методики 
[модифицированная таблица F.J.Veith, 1998]* 

 

Все осложнения приведены в порядке убывания их частоты. 

Этот тип осложнений объясняется 
особенностями конструкции протеза, 
доставляющего устройства; он 
встречался в 75 % наблюдений 
автора. Другие осложнения, связан-
ные с анатомическими особенно-
стями пациента или характером по-
ражения аорты и ее ветвей, а также с 
проведением самой эндоваскуляр-
ной операции, встречались реже — в 
25 % случаев. 

С некоторыми осложнениями 
удается справиться применением 
эндоваскулярных методик (табл. 4.4). 

Следует отдельно остановиться на 
основной проблеме эндоваску-
лярного протезирования — пери-
протезном подтекании крови, ре-
зультатом чего является прогресси- 

рование заболевания. Выделяют 
следующие типы по месту располо-
жения: проксимальные и дисталь-
ные (расположение стентов в обла-
сти тромботических масс, неполная 
фиксация стента к стенкам аорты, 
неточное определение места рас-
крытия стента, поломка стента или 
его дефекты), негерметичные со-
единения «ног» бифуркационного 
протеза, боковая негерметичность 
(функционирующие поясничные, 
нижняя брыжеечная артерии) и не-
герметичность оболочки стента. По 
времени возникновения выделяют 
первичную (до 30 сут) и вторичную 
негерметичность. 

В среднем частота возникновения 
подобных осложнений следующая: 
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Таблица 4.4. Способы эндоваскулярной коррекции осложнений эндоваскулярно-го 
протезирования брюшной аорты [модифицированная таблица F.J.Veith, 1998] 

 

 

▲ линейное эндопротезирование: 
• первичные — 16 %; 
• вторичные 8,5—10 %; 
▲ бифуркационное 

эндопротезиро 
вание: 

• первичные — 25 %; 
• вторичные — 2—7 %. 
В настоящее время при выявлении 

негерметичности эндопротеза делают 
попытку эндоваскулярной 
коррекции. Небольшое подтекание с 
течением времени может самосто-
ятельно прекратиться. Безуспешность 
эндоваскулярной тактики и 
увеличение размеров аневризмы на 
10 % считается показанием к тради- 

ционному хирургическому вмеша-
тельству. 

Исследования показали, что при 
отсутствии негерметичности разме-
ры аневризмы в среднем уменьша-
ются на 0,41 см в месяц (до 50 мм в 
год). В отдаленном периоде воз-
можно умеренное расширение дис-
тальной шейки аневризмы (0,12+ 
±0,27 см) при отсутствии признаков 
негерметичности. 

Интраоперационная и ранняя 
послеоперационная летальность при 
эндоваскулярном протезировании 
аневризм брюшной аорты со-
ставляет, по данным различных ав- 
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Рис. 4.12. Лечебные эмболизации. 

а — при артериовенозной ангиодисплазии; б — при легочном кровотечении. 
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Рис. 4.12. Продолжение. 

в — при хемодектоме; г — при эмболизации гемангиомы печени. 

торов, 0,7—13,3 %. Основные при-
чины — острая коронарная недо-
статочность, пневмония, почечная 
или полиорганная недостаточность, 
ишемический колит — не отлича-
ются от таковых при традиционном 
оперативном вмешательстве. 

Перспективы развития метода. В 
первую очередь — совершенство-
вание конструкции имплантируемого 
устройства. Это и создание цельных 
бифуркационных эндопро-тезов, 
саморасширяющихся эндо-протезов    
с    адгезивной    тканью 

(фибриновый клей) на поверхности, 
и ультратонкое покрытие стен-та, что 
в свою очередь позволит уменьшить 
диаметр интродьюсера и применение 
фильтров для предотвращения 
эмболии. Во вторую очередь — 
совершенствование мастерства 
интервенционных радиологов, 
расширение показаний к выполне-
нию этой операции. 

Лечебная эндоваскулярная ок-
клюзия — эмболизация. Эмболиза-
ционные процедуры являются важ-
ной альтернативой хирургическому 
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Рис. 4.13. Эмболизационные материалы, 

а — спирали; б — губка; в — гидрогель. 
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лечению при артериальных крово-
течениях, аневризмах, артериове-
нозных ангиодисплазиях и травма-
тических фистулах, а также опухолях 
периферической сосудистой системы 
(рис. 4.12). 

Основными показаниями к про-
ведению лечебной эндоваскулярной 
окклюзии являются: 

• лечение травматического кро-
вотечения, особенно в области таза и 
конечностей; 

• врожденные артериовенозные 
дисплазии и фистулы; 

• кровотечение из опухолей, в 
особенности из мочеполового тракта; 

• химиоэмболизация опухолей 
костей (остеосаркома), первичных 
опухолей печени или метастазов. 

Методика выполнения и эмболи-
зационный материал. Высококаче-
ственная (суперселективная) анги-
ограмма является необходимым 
условием для любого типа артериа-
льной эмболизации. Катетеры, через 
которые эмболизирующий материал 
будет вводиться, должны быть 
подведены к зоне поражения как 
можно ближе для того, чтобы 
сохранить непораженные артерии и 
ткани. Используют специально 
сформированные катетеры 4F и 5F с 
внутренним просветом в 0,035 или 
0,038 дюйма (0,9; 1,0 мм). Про-
водники  с  гидрофильной  оболоч- 

кой значительно улучшают прове-
дение катетеров в периферические 
артерии. Для доступа к сосудам ма-
лого диаметра применяют катетеры 
калибра 2,7—3F, которые проводят 
коаксиально через обычные 4 и 5F 
ангиографические катетеры. 

Имеется большое количество 
эмболизационных материалов. 
Основными являются механические 
приспособления (спирали из 
нержавеющей стали и отсоединяю-
щиеся баллоны), гемостатическая 
или желатиновая губка (Gelfoam), 
гидрогель и мини-спирали (рис. 
4.13). 

Осложнения эмболизации пери-
ферических артерий обычно проис-
ходят из-за ишемии и инфаркта ор-
гана, на сосудах которого произво-
дится вмешательство. Рефлюкс эм-
болизационного материала или его 
прохождение в венозную систему с 
непреднамеренной окклюзией дру-
гих сосудов (с развитием перифери-
ческой ишемии, легочной эмболии) 
является еще одним источником 
осложнений. При тщательном со-
блюдении техники выполнения 
вмешательства частота осложнений 
не превышает 0,5 %. Однако боль, 
отек мягких тканей и лихорадка, 
представляющие собой постэмбо-
лизационный синдром, могут дли-
ться от 2 до 10 сут и наблюдаются 
достаточно часто. 

4.2. Рентгеноэндоваскулярные лечебные 
вмешательства на венах 

4.2.1. Имплантация кава-фильтров 

Внутрипросветная установка кава-
фильтра в нижней полой вене была 
разработана Mobin-Uddin и соавт. в 
1967 г. и применяется чтобы защи-
тить легочно-сосудистое русло от 
эмболии из полых вен и их притоков. 
Продолжаются дискуссии от-
носительно   показаний   для   этого 

вмешательства. Имплантация пока-
зана, если: 

▲ при илиокавографии или при 
дуплексном сканировании в просвете 
нижней полой вены или в 
подвздошных венах обнаружены 
флотирующие тромбы; 

▲ у больного с тромбозом нижней 
полой вены начало или продолже- 
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ние     антикоагулянтнои     терапии 
противопоказано; 

▲антикоагулянтная терапия не 
предупредила повторную эмболию; 

▲в случае венозного тромболизи-
са, так как у 20 % больных имеется 
опасность эмболии в течение первых 
трех суток лечения. 

В настоящее время применяют 2 
типа кава-фильтров — постоянные и 
временные. Постоянные фильтры 
имеют конструкцию, которая не 
позволяет удалить их из сосудистого 
русла. Эти конструкции выпускаются 
фирмами COOK, Cordis, Mansfild, 
КОМЕД. Постоянные ка-ва-фильтры 
просты в применении, надежно 
фиксируются к стенкам нижней 
полой вены, хорошо улавливают 
тромбоэмболы. Повторные эмболии 
при правильно установленных кава-
фильтрах не описаны. Однако 
известно определенное количество 
осложнений, связанных с постояными 
кава-фильтрами. Наиболее тяжелым 
из них является поздний первичный 
тромбоз фильтра (не эмболия!), 
встречающийся в 15—50 % 
наблюдений (по данным разных 
авторов). К сожалению, это 
осложнение запрограммировано са-
мой конструкцией фильтра. Длина 
любого постоянного фильтра 40—55 
мм. Металлические лучи, или 
проволочное сплетение, вы-
полняющие роль ловушки, значите-
льно нарушают ламинарность кро-
вотока в данном сегменте нижней 
полой вены. Это неминуемо приводит 
со временем к нарастанию 
тромботических масс на конструкции 
фильтра и окончательному тромбозу 
последнего (рис. 4.14). 

Логичным решением этой проб-
лемы явилась разработка временных 
кава-фильтров, которые могут быть 
удалены из сосудистого русла через 
7—15 сут после завершения 
тромболизиса, удаления тромба из 
просвета нижней полой вены. Су-
ществует несколько конструкций 
временных кава-фильтров — фильтр-
катетер — устройство, имп- Рис. 4.14. Кава-фильтры. 

а — постоянный; б — временный. 
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Рис. 4.15.  Кавография. Флотирующий 
тромб в нижней полой вене. 

лантируемое в просвет нижней полой 
вены через яремную или под-
ключичную вену, и удерживаемое на 
катетере в течение всего срока 
терапии. Эти конструкции не нашли 
широкого применения из-за риска 
смещения фильтра-катетера, 
опасности инфицирования катетера и 
места пункции вены. Все большее 
распространение получают конст-
рукции зонтичных временных ка-ва-
фильтров, оснащенных на вершине 
устройствами для надежного 
удержания в момент имплантации и 
удобного захвата при удалении. Все 
манипуляции также проводятся 
эндоваскулярно, под флюороскопи-
ческим контролем. 

Методика имплантации кава-фи-
льтра. Доступ в венозное русло осу-
ществляется, как правило, через 
внутреннюю яремную или подклю-
чичную вену справа. После измере-
ния давления в легочной артерии, 
ангиопульмонографии и илиокаво-
графии (см. выше) диагностический 
катетер устанавливают в про- 
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екции устьев почечных вен и вы-
полняют илиокавографию (рис. 
4.15). Все манипуляции производят 
под флюороскопическим контролем. 
Катетеризируя и контрастируя 
поочередно каждую вену, уточняют 
их количество, уровень впадения в 
нижнюю полую вену, скелетото-
пию. Это необходимо для правиль-
ной имплантации кава-фильтра, 
который должен быть распложен 
так, чтобы его лучи фиксировались к 
стенкам нижней полой вены тотчас 
ниже устьев почечных вен или 
тотчас ниже нижнего устья, а вер-
шина фильтра находилась в потоке 
крови, оттекающей из почечных вен. 
Это позволяет защитить почечные 
вены от эмболии тромбами из 
нижних отделов нижней полой вены 
и предупреждает формирование 
тромбов на центральной части 
фильтра, так как эта часть постоянно 
омывается кровью. 

Для достижения этого проводя-
щую канюлю устанавливают в ниж-
ней полой вене дистальнее устьев 
почечных вен. Буж с проводником 
удаляют. В просвет открытого крана 
канюли устанавливают металли-
ческую гильзу с заранее фиксиро-
ванным к захвату катетера-толкателя 
кава-фильтром «Зонтик». В гильзу 
поступальным движением вводят 
катетер-толкатель, который с 
небольшим усилием проталкивает 
кава-фильтр внутрь проводящей 
канюли. Под рентгеновским конт-
ролем с помощью катетера-толкате-
ля кава-фильтр устанавливают на 
уровне дистального торца проводя-
щей канюли. В этом положении ка-
ва-фильтр удерживают катетером-
толкателем неподвижно, а канюлю 
медленно подтягивают вверх так, 
чтобы контролировать первонача-
льное раскрытие более длинных 
центрирующих, а затем более ко-
ротких фиксирующих лучей. По-
следние оснащены фиксаторами и 
обеспечивают надежное удержание 
фильтра в просвете нижней полой 
вены.    На   заключительном   этапе 



имплантации нажатием на пружин-
ную ручку катетера-толкателя осво-
бождают кава-фильтр. Катетер-тол-
катель и доставляющую канюлю 
удаляют, выполняют контрольную 
кавографию (рис. 4.16). После имп-
лантации кава-фильтра продолжают 
антикоагулянтную и антиагре-
гантную терапию в течение 3—6 
мес. Состояние нижней полой вены 
и ее притоков, состояние кава-фи-
льтра и кровотока в нем контроли-
руют периодическим ультразвуко-
вым дуплексным сканированием 
[26]. 

Следует указать на осложнения, 
общие для временных и постоянных 
кава-фильтров. Эти осложнения 
включают миграцию и эмболию 
фильтра в легочные магистрали, 
перфорацию вены, структурную 
фрагментацию фильтра, по-
вреждения мочеточников. К счастью, 
это довольно редкие осложнения, 
частота которых не превышает 0,5— 
1 %. Более частым и также общим 
осложнением имплантации кава-
фильтра является болевой 
корешковый синдром. Он 
развивается при имплантации не-
верно подобранного по диаметру 
фильтра, когда ножки последнего, 
слишком глубоко внедряясь в ткань 
стенки нижней полой вены, 
вызывают реактивное воспаление 
Окружающих тканей и нервных 
окончаний [28]. 

4.2.2. Транскатетерная 
тромбоэмболэктомия 

Транскатетерная тромбоэмболэкто-
мия используется для удаления 
флотирующих тромбов из просвета 
нижней полой вены, для восстанов-
ления просвета подвздошных вен 
при их окклюзивном тромбозе, при 
легочной эмболии и включает ис-
пользование баллона или металли-
ческой корзинки-петли, которые 
вводят через бедренную или ярем-
ную вены. Фрагментированные 
тромботические массы удаляют при 

 

Рис. 4.16. Кава-фильтр типа «Зонтик» в 
нижней полой вене. 

помощи специальных аспирацион-
ных катетеров [28]. 

Greenfield и соавт. (1993) предло-
жили катетерную систему аспирации 
тромба с использованием рент-
геноконтрастного чашечного кате-
тера. С.А.Капранов и соавт. (2000) 
предложили специальный катетер-
тромбоэкстрактор, способный уда-
лять из нижней полой вены флоти-
рующие тромбы большого размера 
(рис. 4.17). 

Исследования показали перспек-
тивность  совместного  использова- 
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Рис.   4.17.   Этапы тромбэктомии  из  нижней  полой  вены  тромбоэкстрактором 
С.А. Капранова. 

ния катетеров для разрушения 
тромбов с вращающейся головкой 
(Schmitz-Rode et al., 1992), специа-
льных устройств, таких как Angio-jet, 
основанных на гидродинамическом 
разрушении тромбов и удалении 
мелких фрагментов [Konning et al., 
1997]. 

4.2.3. Лечение обструкций полых и 
других крупных вен 

При обструкции полой и других 
крупных вен злокачественного и 
доброкачественного происхождения 
применяют баллонную ангио-
пластику и стентирование. Имеются 
разнообразные причины обструкций 
или стенозов полой и других 
крупных вен. Наиболее частые 
включают в себя компрессию 
злокачественными опухолями, фиб- 

розные реакции после радиационной 
терапии и осложнения тромбоза 
глубоких вен в результате длите-
льного нахождения в них централь-
ных венозных катетеров. Другие 
причины венозных обструкций 
включают травму, инфекцию, пост-
хирургические осложнения, веноз-
ные аномалии (перепонки или ве-
нозные шпоры) и, наконец, стеноз 
вен печени или внутрипеченочного 
сегмента нижней полой вены при 
синдроме Budd-Chiari. При этих со-
стояниях наиболее часто поражают-
ся верхняя и нижняя полые вены 
(включая вены таза). 

Операционное лечение стеноти-
ческих или окклюзионных пораже-
ний вен часто затруднено и требует 
расширенного хирургического вме-
шательства на сосудах в случае во-
влечения полых вен и других круп- 

500 

 



ных центральных вен. При об-
струкции злокачественного генеза 
хирургическое вмешательство не 
имеет смысла из-за плохого про-
гноза основного заболевания. В 
связи с этим интервенционные ме-
тоды, чрескожная транслюминаль-
ная ангиопластика и стентирова-ние 
были введены в практику как с 
лечебными, так и с паллиативными 
целями. 

Поскольку большинство обструк-
ций вызвано внешней компрессией 
или фиброзными изменениями 
окружающих тканей, которые плохо 
поддаются одной лишь баллонной 
ангиопластике, это вмешательство 
практически всегда поддерживается 
эндоваскулярным стентиро-ванием. 
Синдромы сдавления верхней и 
нижней полых вен являются 
наиболее характерными показаниями 
для стентирования. У большинства 
пациентов в течение уже нескольких 
часов достигается быстрая регрессия 
симптомов нарушения венозного 
кровотока. Клиническое облегчение 
симптоматики может ожидаться у 
70—100 % пациентов при 
обструкциях злокачественного 
генеза и почти у 100 % — при доб-
рокачественных обструкциях. Про-
ходимость полых вен при их стен-
тировании в отдаленном периоде в 
случае злокачественного заболева-
ния варьирует от 86 до 100 %, хотя 
выживаемость пациентов редко 
превышает 2 года. 

Если происходит острый тромбоз 
или рестеноз, то показано повторное 
вмешательство с использованием 
локального тромболизиса или 
повторной дилатации с импланта-
цией дополнительного стента. Пока 
имеются только ограниченные дан-
ные относительно отдаленных резу-
льтатов сохранения проходимости 
стентов; при доброкачественных 
поражениях, вероятно, она состав-
ляет более 90 %. 

При условии, что стеноз или ок-
клюзия полой или другой крупной 
вены могут быть пройдены с испо- 

льзованием проводника, а предва-
рительная дилатация пораженного 
сегмента баллонным катетером 
обеспечивает его расширение, до-
статочное для имплантации стента, 
практически любая злокачественная 
или доброкачественная венозная 
обструкция может быть стенти-
рована. Важно, однако, удостовери-
ться в том, что установился доста-
точный кровоток через стентиро-
ванную область, что подразумевает 
адекватный приток и отток. Обычно 
для стентирования применяют 
бедренный доступ, но иногда при-
ходится прибегать к доступу через 
внутреннюю яремную вену. В случае 
особенно неподатливых стенозов или 
хронических окклюзии 
подключичных и безымянных вен 
может понадобиться двойной доступ 
через плечевую и бедренную вены 
(так называемый сквозной метод 
стабилизации проводника с двух 
концов) (рис. 4.18). Диаметры 
баллонов составляют 5—7 мм для 
вен ниже локтя, 7—10 мм для вен в 
верхней части руки, 10—12 мм для 
подключичных и брахиоцефальных 
вен, 14—16 мм для полых вен. Если 
при флебографии обнаружен значи-
тельный тромбоз, дистальный по 
отношению к месту обструкции, 
показан локальный тромболизис 
перед имплантацией стента для 
предотвращения эмболии легочной 
артерии. 

Доступ к зоне поражения зависит 
от расположения стеноза; для цент-
ральных и проксимальных перифе-
рических поражений предпочтителен 
бедренный доступ. Следует вы-
полнять предварительную дилата-
цию стенозированного сегмента до 
имплантации стента и повторную 
дилатацию стентированного сег-
мента непосредственно после его 
установки. 

Баллонную ангиопластику и им-
плантацию стентов при стенозиру-
ющих заболеваниях венозной сис-
темы, принимая во внимание эф-
фективность   и   малую  травматич- 
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Рис.   4.18.   Восстановление   кровотока 
по системе верхней полой вены. 

ность вмешательства, следует рас-
сматривать в качестве методов вы-
бора по сравнению с хирургически-
ми операциями. 

4.2.4. Баллонная ангиопластика 
и стентирование обструкций 
при артериовенозных фистулах 
у пациентов, находящихся на 
гемодиализе 

Обструкция венозного оттока до сих 
пор является наиболее распро-
страненной проблемой у пациентов с 
фистулами для гемодиализного 
доступа. Большинство стенозов 
возникает в первых сантиметрах ве-
нозных анастомозов в шунтах Cimi-
nо или в шунтах в месте проксима-
льного анастомоза. Стеноз в арте-
риовенозном анастомозе значительно 
более редок, чем обструкция ве-
нозного оттока. В течение последних 
10 лет все шире используется 
баллонная дилатация, в особенно- 
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сти стенозов, препятствующих ве-
нозному оттоку, и стенозов шунтов. 

Доступ к поражению, требующему 
баллонной ангиопластики, зависит от 
его расположения, и точная 
информация об анатомии венозных 
сосудов, включая артериовенозный 
анастомоз, должна быть получена до 
выполнения какой-либо чрес-кожной 
интервенционной процедуры. Доступ 
к стенотическому поражению может 
быть антеградным или ретроградным 
и выбирается так, чтобы обеспечить 
достаточное пространство для 
манипуляций проводниками, а также 
для введения через гемостатический 
интро-дьюсер ангиографических и 
баллонных катетеров и их 
проведения сквозь стеноз. Для 
стеноза артерио-венозного 
анастомоза могут быть выбраны 
меньшие размеры баллона—в 
соответствии с диаметром артерии. 
Как и при любой процедуре 
ангиопластики, после установки 
интродьюсера вводят 5000 ЕД гепа-
рина, но обычно в дальнейшем ан-
тикоагулянтная терапия не требует-
ся. 

Хотя частота сохранения прохо-
димости дилатированных вен не-
сколько разочаровывает, составляя 
42—45 % через 1 год и существенно 
ниже через 2 года (12—38 %), бал-
лонная ангиопластика остается ме-
тодом выбора для устранения нару-
шений функции гемодиализных 
фистул. Несмотря на высокую час-
тоту рецидивов после ангиопластики, 
агрессивный подход к лечению, 
включающий использование ангио-
графии вместе с повторной ангио-
пластикой при первых симптомах 
нарушения проходимости фистулы, 
может продлить ее функционирова-
ние на несколько лет. Рестенозы, 
вызваные гиперплазией интимы, 
обычно могут быть достаточно легко 
повторно расширены с помощью 
баллонной ангиопластики. А по-
скольку высока вероятность того, что 
пациенты, находящиеся на хро-
ническом гемодиализе, будут под- 

вергаться многочисленным хирур-
гическим вмешательствам в течение 
их жизни, необходимо прибегать к 
чрескожным вмешательствам, когда 
это возможно. 
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Г л а в а  5 

Заболевания грудной аорты и 
ее ветвей 

5.1. Ишемическая болезнь сердца 

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
— неспособность коронарных артерий 
обеспечить доставку адекватного 
количества крови, удовлетворяющего 
потребность миокарда в кислороде. 
Синоним ИБС — коронарная болезнь 
сердца. 

Несоответствие пропускной спо-
собности коронарных артерий обычно 
возникает вследствие сте-нозирования 
атеросклеротической бляшкой, спазма, 
тромбоза. 

Различие механизмов, приводящих к 
возникновению ИБС, обусловливает 
разнообразие ее клинических 
проявлений. По предложению Комитета 
экспертов ВОЗ сотрудники Всесоюзного 
кардиологического научного центра 
АМН СССР в 1984 г. разработали 
классификацию ишемической болезни 
сердца, согласно которой определены 
следующие ее формы. 

1. Внезапная коронарная смерть. 
2. Стенокардия. 
2.1. Стенокардия напряжения. 
2.1.1. Впервые возникшая стенокар-

дия напряжения. 
2.1.2. Стабильная стенокардия на-

пряжения (с указанием функционального 
класса от I до IV). 

2.1.3. Прогрессирующая стенокардия 
напряжения. 

2.2. Спонтанная (вариантная особая) 
стенокардия. 

3. Инфаркт миокарда. 
3.1. Крупноочаговый. 
3.2. Мелкоочаговый. 

 

4. Постинфарктный кардиосклероз. 
5. Нарушение сердечного ритма. 
6. Сердечная недостаточность. 

С точки зрения клинической ан-
гиологии основное значение имеет 
стенокардия как наиболее распро-
страненная форма, обычно предше-
ствующая развитию остальных про-
явлений ИБС. 

Стенокардия неоднородна по па-
тофизиологии и прогнозу. Согласно той 
же классификации ее делят следующим 
образом: 

• стенокардия напряжения; 
— впервые возникшая; 
— стабильная; 
— прогрессирующая; 
• особая форма (вариантная, или 

спастическая, стенокардия). 
Подавляющее число случаев сте-

нокардии приходится на долю сте-
нокардии напряжения. 

Приступы при стенокардии на-
пряжения обусловлены повышением 
метаболических потребностей миокарда 
(подъем АД, тахикардия) главным 
образом вследствие физической или 
эмоциональной нагрузки. 

Целесообразно деление этой ка-
тегории больных на две группы, 
имеющие существенные различия в 
патофизиологии, прогнозе и лечеб- 
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ной тактике: стабильная стенокардия 
напряжения и нестабильная 
стенокардия. К нестабильной сте-
нокардии относят впервые возник-
шую и прогрессирующую стенокар-
дию напряжения. 

5.1.1. Стабильная стенокардия 
напряжения 

Клиническая картина. Жалобы. Сте-
нокардия может ощущаться как 
сжатие, давление, жжение, пронза-
ющая боль или чувство онемения, 
локализующееся в грудной клетке, 
плечах, спине, шее или челюсти. Как 
правило, боль или дискомфорт 
возникает при физической нагрузке и 
требует уменьшения ее интенсив-
ности или полного прекращения. 
Некоторые пациенты испытывают 
боль при неприятных эмоциях, воз-
буждении. Обычно больные могут 
довольно определенно сказать, какая 
физическая активность вызывает 
приступ стенокардии. Приступы 
похожи один на другой. Продолжи-
тельность их небольшая, как прави-
ло, не более 10 мин. Этот тип дис-
комфорта в груди называется ста-
бильной стенокардией. В основе ее 
лежит неспособность суженных ко-
ронарных артерий обеспечить необ-
ходимый прирост кровотока при 
увеличении выполняемой миокардом 
работы (повышение АД, ЧСС). Чем 
ниже пропускная способность 
коронарных артерий, тем меньше 
работа, которая может быть выпол-
нена без развития ишемии. 

Уровень нагрузки, вызывающей 
приступ стенокардии, является 
важнейшим критерием при опреде-
лении тяжести коронарной болезни. 
На переносимости физических 
нагрузок основано деление больных 
стабильной стенокардией на функ-
циональные классы: 

• I класс — больной хорошо пе-
реносит обычные физические на-
грузки. Приступы стенокардии воз-
никают только при нагрузках высо-
кой эффективности; 

 

• II класс — небольшое ограниче-
ние обычной физической активно-
сти. Приступы стенокардии возни-
кают при ходьбе по ровному месту 
на расстоянии более 500 м, при 
подъеме более чем на один этаж. 
Вероятность возникновения при-
ступа стенокардии увеличивается 
при ходьбе в холодную погоду, про-
тив ветра, при эмоциональном воз-
буждении или в первые часы после 
пробуждения; 

• III класс — выраженное огра-
ничение обычной физической ак-
тивности. Приступы возникают при 
ходьбе в нормальном темпе по ров-
ному месту на расстояние от 100 до 
500 м и/или при подъеме на один 
этаж; 

• IV класс — приступ стенокардии 
возникает при небольших фи-
зических нагрузках, ходьбе по ров-
ному месту на расстояние менее 100 
м. Характерно возникновение 
приступов в покое, обусловленных, 
так же как и приступы стенокардии 
напряжения, повышением метабо-
лических потребностей миокарда 
(повышение АД, тахикардия, уве-
личение венозного притока к сердцу 
при переходе больного в гори-
зонтальное положение). 

Диагностика. При классической 
клинической картине диагноз коро 
нарной болезни высокодостоверен 
и может быть установлен без до 
полнительного обследования. 
В клинической практике затрудне 
ния при установлении диагноза ка 
саются больных, в анамнезе кото 
рых присутствуют не все классиче 
ские признаки стенокардии. Загру- 
динная боль может быть расценена 
врачом как нетипичная для стено 
кардии за счет субъективизма боль 
ного в описании своего состояния. 
Например, некоторые больные ис 
пользуют слово «острая» в качестве 
синонима «тяжелая», другие могут 
описывать боль как ощущение бо 
лезненности или как диспепсию. 
Может быть нетипичной локализа 
ция боли: в шее, руках, плече, ниж- 
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ней челюсти и зубах. Нетипичное 
описание активности, провоцирую-
щей боль, может также ввести врача 
в заблуждение: некоторые больные 
не могут выполнить даже небольшое 
физическое усилие утром без 
развития тяжелой стенокардии, но в 
состоянии выполнить тяжелую 
нагрузку в более позднее время су-
ток; у других, наоборот, приступы 
возникают в конце дня на фоне 
усталости. Иногда больные отмечают 
появление стенокардии главным 
образом после приема пищи, веро-
ятно, из-за того, что потребность в 
увеличении кровотока в чревной 
области повышает нагрузку на сер-
дце. У пожилых или ослабленных 
больных, которые ведут неактивный 
образ жизни, боль в грудной клетке 
может провоцироваться в большей 
степени эмоциональным стрессом, 
чем повышением физической 
нагрузки. 

Из-за разнообразия возможных 
проявлений боли, относящейся к 
ишемической болезни сердца, неу-
дивительно, что ряд других состоя-
ний, протекающих с болевым синд-
ромом, можно спутать с нетипичной 
стенокардией. К ним относятся па-
тология костно-мышечной системы 
грудной клетки и плечевого пояса, 
легких и плевры, заболевания пи-
щевода и желудка, а также некото-
рые некоронарные болезни сердца. 

Физикальное обследование. В 
промежутках между болевыми при-
ступами у пациентов со стенокар-
дией четкие физикальные симптомы 
обнаруживают крайне редко. 
Артериальная гипертензия или 
кожные признаки гиперхолестери-
немии увеличивают подозрение на 
коронарную болезнь сердца, однако 
никоим образом не позволяют диа-
гностировать стенокардию. Во время 
ангинозного приступа может 
появляться акцент II тона на легоч-
ной артерии, выслушиваться ритм 
галопа или шум митральной регур-
гитации, исчезающие после его 
окончания. 
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У большинства пациентов с боля-
ми, обусловленными нарушениями 
костно-мышечной системы грудной 
клетки, отмечается локальная болез-
ненность, поэтому необходимо про-
изводить пальпацию грудной клетки 
и шейно-грудного отдела позвоноч-
ника. У пациентов с патологией ко-
стно-мышечной системы грудной 
клетки, а также при заболеваниях 
легких и плевры болевой синдром 
может возникать или усиливаться 
при ходьбе, подъеме по лестнице, 
вследствие углубления дыхания и 
увеличения экскурсии грудной 
клетки. Поэтому необходимо оце-
нивать связь болевого синдрома с 
углублением дыхания и движениями 
в верхнем плечевом поясе. 

Тщательная аускультация сердца 
позволяет выявить пороки аорталь-
ного клапана, обструктивную ги-
пертрофическую кардиомиопатию, 
перикардит, которые могут быть 
причиной болевых ощущений, си-
мулирующих стенокардию. 

При атипичных болях в грудной 
клетке, обусловленных заболевани-
ями желудочно-кишечного тракта, 
отмечается локальная болезненность 
при пальпации в эпигастра-льной 
области или в правом верхнем 
квадранте живота, особенно в 
периоды обострения. 

Пробы с физической нагрузкой. 
Наиболее физиологичным стимуля-
тором работы сердца является фи-
зическая нагрузка. Во время физи-
ческой нагрузки в бассейне стено-
зированной артерии возникает очаг 
ишемии, который клинически про-
является болью, а на ЭКГ — сме-
щением сегмента ST. 

Результат пробы с физической 
нагрузкой может иметь различное 
значение в зависимости от степени 
вероятности у больного коронарной 
болезни, установленной до выпол-
нения пробы. Если диагноз ИБС 
сомнений не вызывает, то проба с 
дозированной нагрузкой позволяет 
определить порог ишемии миокарда, 
выявить больных с наиболее тя- 



желым поражением коронарных ар 
терий, а также дает возможность 
объективно оценивать эффектив 
ность проводимого лечения. У бо 
льных с атипичной стенокардией 
отрицательные результаты пробы с 
физической нагрузкой уменьшают 
вероятность наличия коронарной 
болезни приблизительно до 10 %, 
слабоположительный результат 
пробы (депрессия сегмента ST на 1—
2 мм) увеличивает вероятность 
диагноза приблизительно до 75 %, а 
резкоположительный результат 
пробы (депрессия сегмента ST более 
2 мм) увеличивает ее до 95 %. 

Факторы, определяющие прогноз 
стенокардии. Существенное влия-
ние на течение заболевания и про-
гноз оказывают факторы риска, 
среди которых наибольшее значение 
имеют гиперхолестеринемия, 
артериальная гипертензия и курение. 
У мужчин в возрасте 30—59 лет, 
имеющих эти факторы риска, 
частота развития инфаркта миокарда 
в 8 раз выше. 

Важное прогностическое значение 
имеет переносимость физической 
нагрузки. При низкой толерантности 
к нагрузке частота развития 
инфаркта миокарда выше, чем при 
средней и высокой толерантности. 
Инфаркт миокарда наиболее часто 
развивается у пациентов с IV (67,1 
%) и III (52,8 %) функциональными 
классами стенокардии, у пациентов 
со II и I функциональными классами 
— соответственно лишь в 15,6 и 9,5 
% случаев. 

Частота смертельных исходов 
определяется главным образом рас-
пространенностью коронарного 
атеросклероза. Среди пациентов с 
поражением одной коронарной ар-
терии в среднем ежегодная смерт-
ность составляет 1,5 %, но при сте-
нозе начального отдела передней 
межжелудочковой ветви левой ко-
ронарной артерии, снабжающей 
кровью всю переднюю стенку и 
верхушку левого желудочка, смерт-
ность увеличивается до 1,9 % в год, 

а при поражении огибающей ветви 
левой коронарной артерии или 
ствола правой коронарной артерии 
— 0,06 %. При поражении двух 
коронарных артерий смертность со-
ставляет 3,5 % в год, а у больных с 
поражением трех основных коро-
нарных магистралей — 4,7 %. 

Прогноз отягощается при сни-
женной сократительной способности 
миокарда, в основе которой лежат 
постинфарктный кардиосклероз, 
поражение миокарда при зло-
употреблении алкоголем, сахарный 
диабет и др. 

Выживаемость при стенокардии, 
определяемая главным образом 
распространенностью стенозирую-
щего коронарного атеросклероза и 
состоянием миокарда вне зоны 
ишемии, может прогнозироваться по 
насосной функции сердца во время 
приступов. 

Лечение стенокардии напряжения. 
Современное терапевтическое лече-
ние ишемической болезни сердца 
включает целый комплекс меро-
приятий: отказ от курения, диети-
ческое питание, снижение избыточ-
ной массы тела, лечебную физкуль-
туру и медикаментозную терапию. 
Существенный прогресс в лечении 
стенокардии достигнут с внедрением 
в клиническую практику препаратов, 
активно влияющих на основные 
звенья ее патогенеза (нитраты, р-
адреноблокаторы, антагонисты 
кальция, антиагреганты), а также 
усовершенствованием методики их 
применения. 

Нитраты — эфиры азотной кис-
лоты — одна из самых старых и 
наиболее широко применяемых при 
стенокардии групп лекарственных 
веществ. Основным механизмом их 
антиангинального действия является 
расширение вен, ведущее к сни-
жению венозного возврата, умень-
шению давления в желудочках и 
снижению потребности миокарда в 
кислороде. 

Купирование ангинозного присту-
па. Обычно осуществляется с помо- 
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щью быстродействующих форм ни-
тратов, назначаемых под язык или в 
ингаляциях. Для сублингвального 
приема используют нитроглицерин 
(0,5—1 мг) или изосорбида динит-рат 
(5—10 мг). Если антиангиналь-ный 
эффект первой дозы недостаточен, 
прием препарата повторяют каждые 
5 мин. Хорошим купирующим 
эффектом обладают аэрозольные 
формы нитратов (нитроглицерин или 
изосорбида динитрат). Например, 
при использовании изо-кет-аэрозоля 
— одно нажатие на распылитель 
высвобождает 1,25 мг изосорбида 
динитрата. Раствор разбрызгивают в 
полости рта. Антиан-гинальный 
эффект наступает быстрее, чем при 
приеме таблеток под язык. Для 
купирования приступа производят 
1—3 ингаляции с интервалом 30 с. 
Если в течение 5 мин эффект не 
достигнут, ингаляции следует 
повторить. 

Профилактика приступов стено-
кардии. Препараты изосорбида ди-
нитрата, как принимаемые под язык, 
так и ингаляционные формы, в 
отличие от нитроглицерина ока-
зывают пролонгированное (до 1,5 ч) 
действие, поэтому их используют и 
для профилактики приступов стено-
кардии. 

При стабильном течении ишеми-
ческой болезни сердца терапию ни-
тратами целесообразно проводить, 
ориентируясь на переносимость 
физических нагрузок. При I функ-
циональном классе стенокардии 
нитраты можно назначать прерыви-
сто перед значительными физиче-
скими нагрузками. С этой целью 
используют таблетки нитроглице-
рина для приема под язык (учиты-
вают, что продолжительность их 
действия составляет в среднем 15 
мин) либо, если предстоящая на-
грузка достаточно продолжительна, 
назначают более длительно дейст-
вующие препараты: нитросорбид — 
5—10 мг для сублингвального прие-
ма или изокет-аэрозоль. Считают,  
что больные  со  стенокардией 

II функционального класса, как 
правило, тоже не нуждаются в регу-
лярном приеме нитратов. Обычно им 
достаточно принимать эти пре-
параты лишь перед повышенной 
физической или эмоциональной 
активностью, вызывающей появле-
ние приступов стенокардии. 

Больных следует предупреждать, 
что если продолжительность на-
грузки больше, чем продолжитель-
ность предполагаемого действия 
препарата, нужно заблаговременно 
принять препарат повторно. Для 
прерывистого назначения нитратов у 
таких больных целесообразно ис-
пользовать лекарственные формы 
короткой и средней продолжитель-
ности действия (нитроглицерин, 
нитросорбид, буккальные пластинки 
нитроглицерина, изокет-аэрозоль, 
кардикет-20). Не оправдано 
поголовное назначение лекарствен-
ных форм длительного действия. 

Больным стенокардией III и IV 
функциональных классов, как пра-
вило, необходим многократный 
прием нитратов короткого действия в 
течение дня. Им рекомендуют ле-
карственные формы длительного 
действия с целью ограничения 
кратности приема. Прерывистый 
прием нитратов у таких больных 
показан лишь при значительном 
снижении физической активности. 

Нитраты пролонгированного дей-
ствия. В виде лекарственных форм, 
применяемых местно и внутрь, 
наибольшее распространение полу-
чили нитроглицерин (НГ) и изо-
сорбида динитрат (ИСДН). 

2 % нитроглицериновая мазь. При 
нанесении мази на кожу туловища и 
конечностей обеспечивается про-
лонгированное (3—6 ч) антиангина-
льное действие. Дозирование осу-
ществляют по длине выдавливаемого 
мазевого валика с помощью при-
лагаемой линейки. Недостатком 
данной лекарственной формы явля-
ется то, что индивидуальная ско-
рость абсорбции нитроглицерина с 
поверхности кожи имеет большую 
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вариабельность. Эти недостатки от-
сутствуют у нитропластыря—транс-
дермальной системы, обеспечиваю-
щей продолжительное поступление 
НГ с определенной скоростью в 
кровоток, минуя печеночный барьер. 
Пластырь наклеивают на чистые 
участки кожи без выраженного во-
лосяного покрова. Используют у 
пациентов, не нуждающихся в вы-
соких дозах нитратов. В отличие от 
мазей пластырь обеспечивает рав-
номерное дозированное, практически 
не зависящее от свойств кожи 
поступление нитроглицерина в кро-
воток. Выпускают препарат в двух 
дозировках: депонит-5 и депо-нит-
10, высвобождающие в течение 
суток соответственно 5 и 10 мг НГ. 
Максимальный эффект развивается 
через 2—3 ч. Продолжительность 
отчетливого антиангинального дей-
ствия — 7—8 ч с последующим по-
степенным на протяжении суток 
убыванием активности. Нитропла-
стырь рассчитан на 24-часовое но-
шение; и его наносят на кожу 
обычно 1 раз в сутки. Если в ноч- 

ное время и рано утром приступы 
стенокардии отсутствуют, целесо-
образно вечером его удалять. 

Биодоступность ИСДН при при-
еме внутрь в десятки раз выше, чем у 
НГ. Выраженное и пролонгиро-
ванное антиангинальное действие 
препаратов ИСДН и его метаболита 
изосорбида-5-мононитрата обусло-
вили наиболее широкое применение 
их для приема внутрь, а также 
большое разнообразие лекарствен-
ных форм. 

Препараты ИСДН (нитросорбид, 
изокет, кардикет и др.). Минималь-
ная эффективная доза при приеме 
внутрь — 20 мг (5 и 10 мг ИСДН 
позволяют достичь терапевтической 
концентрации в крови только при 
сублингвальном приеме). С этой 
дозы обычно начинают лечение. При 
недостаточном терапевтическом 
эффекте целесообразно увеличивать 
разовую дозу ИСДН до 30—40 и 
даже 60 мг. Ориентировочные дозы 
ИСДН при стенокардии разной 
степени выраженности представлена 
в табл. 5.1. 

 

Таблица 5.1. Ориентировочные дозы (в миллиграммах) ИСДН при лечении больных 
стенокардией 
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Хорошо известно, что больные по-
разному реагируют на равные дозы 
одного и того же препарата. Тем не 
менее индивидуальная чув-
ствительность игнорируется, и пре-
параты обычно назначают шаблонно 
по 1 таблетке 3—4 раза в день. 
Следует учитывать, что выбор дозы 
ИСДН определяется не только тя-
жестью стенокардии, но и состоя-
нием гемодинамики. 

Понимание этих механизмов 
важно для правильного дозирова-
ния нитратов. Так, например, по-
сле введения мочегонных препа-
ратов и получения обильного диу-
реза венозный возврат к сердцу 
уменьшается и введение даже ма-
лых доз нитратов может привести 
к тахикардии, падению минутного 
объема и гипотензии, тогда как 
пациенты с левожелудочковой не-
достаточностью и высоким давле-
нием наполнения ЛЖ хорошо пе-
реносят нитраты. У них, как пра-
вило, урежается ЧСС и возрастает 
УВ; АД начинает снижаться лишь 
при введении довольно высоких 
доз. 

Чтобы определить у конкретного 
больного максимальную эффектив-
ную дозу нитратов, рекомендуют, 
измерив исходное систолическое АД, 
дать препарат и повторить измерение 
через 1—2 ч, на пике проявления 
гемодинамического действия 
препарата. Если систолическое АД 
снижается на 10—15 мм рт.ст., эту 
дозу следует считать достаточной 
для данного пациента. Дальнейшее ее 
увеличение обычно не дает прироста 
антиангинального эффекта, а 
вероятность проявления побочных 
эффектов становится высокой. Если 
снижения не произошло и 
отсутствуют побочные эффекты, для 
усиления антиангинального действия 
разовую дозу следует увеличить. 
Если же выраженность достигнутого 
антиангинального эффекта 
удовлетворяет врача и больного, то 
необязательно продолжать 

наращивание дозы, даже если сни-
жения АД не произошло. 

Признаки левожелудочковой не-
достаточности (одышка при при-
ступах, ЭКГ-признаки перегрузки 
левого предсердия и желудочка) 
устраняются быстрее и надежнее при 
приеме 40 и 60 мг ИСДН. 

Разовую дозу 20 мг ИСДН приме-
няют для профилактики приступов 
главным образом при стенокардии II 
и III ФК: 40 мг — при III и IV ФК; 60 
мг — при IV ФК, особенно у 
пациентов с признаками СН. 

Кратность приема препарата 
определяется длительностью его 
действия и продолжительностью 
временного интервала, на протяже-
нии которого необходимо обеспечить 
повышение толерантности к 
нагрузке. С увеличением дозы ИСДН 
отмечается нарастание не только 
выраженности, но и длительности 
антиангинального действия. 
Антиангинальное действие после 
однократного приема кардике-та-20 
отчетливо выражено на протяжении 
5 ч. Продолжительность 
антиангинального действия карди-
кета-40 составляет в среднем 6,5, а 
кардикета-60 — 8 ч. Исходя из по-
требности, кратность приема кар-
дикета может составлять от 1 до 5 
приемов в сутки. Суточную дозу при 
необходимости можно увеличить до 
200—240 мг. 

Кардикет-120 представляет собой 
отличную от кардикета-20, -40 и -60 
лекарственную форму. Принци-
пиальное отличие препарата состоит 
в том, что он содержит две фракции: 
быстрорастворимую, обеспе-
чивающую уже через 20 мин дости-
жение терапевтической концентра-
ции в крови, и поддерживающую, 
замедленное высвобождение которой 
пролонгирует его действие. 
Двухфазное высвобождение ИСДН 
из этой лекарственной формы обес-
печивает стабильную концентрацию 
препарата в крови и антиангинальное 
действие на протяжении 14—15 ч, 
постепенно исчезающее к 
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концу суток. По антиангинальному 
эффекту эквивалентен 3—4 приемам 
в течение дня кардикета-20. 
Препарат очень удобен и хорошо 
переносится. Кардикет-120 прини-
мают 1 раз в сутки. 

ИСДН выпускают и в форме мази 
(изокет-мазь) для нанесения на 
кожу. Флаконы снабжены доза-
торами, выделяющими при каждом 
нажатии 0,5 г мази, содержащей 50 
мг ИСДН. Лечение начинают с 
нанесения на кожу 1 г мази, при 
необходимости дозы постепенно 
наращивают. Продолжительность 
действия — до 12 ч. 

Широкое распространение для 
лечения стабильной стенокардии 
получают мононитраты — препара-
ты основного метаболита ИСДН — 
изосорбид-5-мононитрата. Его пре-
имуществами являются высокая 
(близкая к 100 %) биодоступность и 
то, что сам мононитрат обладает 
продолжительным антиангиналь-
ным действием. Типичными их 
представителями являются эфокс, 
моночинкве и оликард. 

Таблетки, содержащие 20 мг изо-
сорбид-5-мононитрата — монофаз-
ный препарат. Пролонгированность 
эффекта обеспечивается свойствами 
самого действующего вещества. 
Предназначен для профилактики 
приступов стенокардии. Терапевти-
ческая концентрация достигается 
через 30 мин; продолжительность 
антиангинального действия — до 8 ч. 
Применяют согласно потребности 
обычно 1—2, реже 3 раза в день. 

Таблетки, содержащие 50 мг изо-
сорбид-5-мононитрата (эфокс лонг, 
моночинкве ретард) — лекарственная 
форма с замедленным высво-
бождением препарата. Обеспечивает 
защитное действие в течение всей 
активной части дня (до 16 ч). Эта 
форма препарата предназначена для 
однократного ежедневного приема 
на протяжении длительного периода 
времени (годы). 

Привыкание (толерантность) к 
нитропрепаратам.   Развитие   толе- 

рантности к нитратам при их регу-
лярном применении не является 
неизбежным: не следует без необ-
ходимости длительно (недели) под-
держивать постоянную концентра-
цию их в крови. Желательно, чтобы 
концентрация нитратов в крови пе-
риодически значительно снижалась 
и в течение суток создавались пери-
оды, свободные от действия препа-
рата. Поэтому рекомендуется по 
возможности прерывистое назначе-
ние нитропрепаратов, исходя из по-
требности конкретного больного. 

В ряде случаев при развитии толе-
рантности полезно назначение мол-
сидомина, разовая доза которого 4 мг 
приблизительно соответствует по 
антиангинальной активности 20 мг 
изосорбида динитрата. Продолжите-
льность его действия — около 4 ч. 
Таблетки ретард, содержащие 8 мг 
молсидомина, обладают более про-
должительным (до 8 ч) эффектом. 
Следует иметь в виду, что эффек-
тивная разовая доза может значите-
льно варьировать у разных больных. 
Наиболее часто применяемая разовая 
доза 2 мг эффективна только у 1/3 
больных стабильной стенокардией. У 
40—50 % больных для достижения 
антиангинального эффекта необхо-
димо 4 мг препарата, у 20 % — 6— 8 
мг. Значительная вариабельность 
может отмечаться и в продолжите-
льности действия разовой дозы. 

Бета-адреноблокаторы. Блокато-
ры бета-адренорецепторов — одна из 
главных групп лекарственных 
средств для лечения стенокардии 
напряжения. Основным механизмом 
антиангинального действия р-
адреноблокаторов является сни-
жение энергетических затрат сердца. 
Кроме того, за счет удлинения 
диастолы возрастает время коро-
нарной перфузии, улучшая крово-
снабжение субэндокардиальных 
слоев миокарда. 

В клинической практике препа-
раты с р-адреноблокирующим эф-
фектом подразделяются главным 
образом с учетом избирательности 
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действия и наличия симпатико-ми-
метической активности на селек-
тивные и неселективные. 

Неселективные (ингибируют как 
b1-, так и b2-адренорецепторы) делят 
на 2 группы: 

• не имеющие симпатико-миме-
тической активности (пропранолол, 
соталол, тимолол); 

• имеющие симпатико-миметиче-
скую активность (окспренолол, 
пиндолол). 

Кардиоселективные ингибирую-
щие b1-адренорецепторы также де-
лят на 2 группы: 

• не имеющие симпатико-миме-
тической активности (атенолол, ме-
топролол, талинолол); 

• имеющие симпатико-миметиче-
скую активность (ацебутолол). 

Пропранолол (анаприлин, обзи-
дан). Из всех b-адреноблокаторов 
наиболее изучено антиангинальное 
действие пропранолола, являющегося 
эталоном, с которым сравнивают 
эффективность всех лекарственных 
средств этой группы. Пропранолол 
оказывает выраженное 
антиангинальное действие, улучшает 
переносимость физических и 
эмоциональных нагрузок, снижает 
частоту развития инфаркта миокарда 
и смертность. Быстро всасывается 
при приеме внутрь. Пик концен-
трации в плазме наблюдается через 1 
— 1,5 ч после приема. У большин-
ства пациентов максимальный ан-
тиангинальный эффект выявляется 
через 3 ч после приема 40 мг препа-
рата и существенно снижается к 6-му 
часу. С увеличением дозы 
продолжительность антиангиналь-
ного эффекта возрастает. Каждому 
больному дозу пропранолола необ-
ходимо подбирать индивидуально, 
ориентируясь на клинический эф-
фект, ЧСС и уровень АД. 

Определение дозы р-адренобло-
каторов должно осуществляться в 
амбулаторных условиях. Начальная 
доза пропранолола обычно неболь-
шая — 20 мг на прием. Это особенно  
важно  для  пожилых  больных, 

так как у них клиренс препарата 
снижен. Через 2—3 дня дозу повы-
шают до 40 мг на прием, а при от-
сутствии эффекта — до 80 мг на 
прием. Следует учитывать, что при 
активации больного доза, подо-
бранная для пациента в состоянии 
физического и психического покоя, 
нередко оказывается недостаточной. 
С помощью подбора дозы р-
адреноблокатора не следует допу-
скать увеличения двойного произ-
ведения (ЧСС х систолическое АД) 
во время нагрузки до критического 
уровня, при котором возникают ан-
гинозный приступ или депрессия 
сегмента ST. 

Наиболее частой причиной ма-
лой эффективности пропранолола 
является недостаточность его 
дозировок. 

Надолол (коргард) — неселектив-
ный р-адреноблокатор пролонгиро-
ванного действия. По продолжите-
льности антиангинального действия 
более чем в 3 раза превосходит 
пропранолол. Лечение надололом 
обычно начинают с приема 40 мг 
препарата 1 раз в сутки. Учитывая 
кумулирование b-адреноблокирую-
щего действия, дозу препарата по-
вышают при необходимости через 
5—7 сут (время достижения макси-
мального эффекта). Попытки более 
быстрого увеличения дозы могут 
привести к развитию брадикардии и 
артериальной гипотензии. Суточная 
доза надолола колеблется от 40 до 
240 мг. Преимущество лечения 
надололом — возможность поддер-
жания стабильной концентрации 
препарата в крови при однократном 
приеме в сутки. 

Пиндолол (вискен) — неселектив-
ный р-адреноблокатор с внутренней 
симпатомиметической активностью, 
т.е. проявляет одновременно 
некоторое стимулирующее (агони-
стическое) действие на рецепторы. 
Пиндолол и другие b-адреноблока-
торы с частичной симпатомимети-
ческой активностью обладают ме- 
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ньшими кардиодепрессивными 
свойствами и не оказывают сущест-
венного угнетающего влияния на 
ЧСС в покое, поэтому им отдают 
предпочтение при исходной тен-
денции к брадикардии. Лечение на-
чинают с приема 5 мг препарата 3 
раза в день, постепенно наращивая 
дозу, ориентируясь на динамику 
ЧСС и АД, как и при лечении 
пропранололом. 

Атенолол — длительно действую-
щий селективный b-адреноблока-тор. 
Продолжительность антианги-
нального эффекта — около 12 ч (6—
24 ч). Применяют в дозах 50, 100, 
реже 200 мг 1—2 раза в сутки. 

Метопролол по действию близок к 
атенололу. Суточную дозу — 
обычно 100—200 мг — делят на 2— 
3 приема. 

Талинолол (корданум) обладает 
теми же фармакологическими свой-
ствами, что и другие препараты этой 
группы. В обычных дозах (50—100 
мг 3 раза в сутки) эффективность 
корданума значительно уступает 
пропранололу. Для достижения b-
блокирующего эффекта, 
аналогичного действию 40 мг про-
пранолола, корданум необходимо 
назначать в разовой дозе не менее 
200 мг. При этом кардиоселектив-
ность препарата теряется. Следует 
учитывать, что кардиоселектив-ность 
является лишь относительной и 
ослабевает с увеличением дозы b-
адреноблокаторов. 

b-Адреноблокаторы, если не 
происходит значительного сни-
жения АД, не оказывают сущест-
венного влияния на течение пере-
межающейся хромоты и могут 
успешно применяться у подавля-
ющего большинства пациентов с 
сопутствующим атеросклеротиче-
ским поражением артерий нижних 
конечностей. 

Противопоказания к применению 
b-адреноблокаторов: выраженная 
брадикардия (менее 50 уд/мин), 
артериальная  гипотония  (систоли- 

ческое АД ниже 100 мм рт.ст.), на 
рушения атриовентрикулярной 
проводимости (сегмент РQ более 
0,24 с), левожелудочковая, или за 
стойная, сердечная недостаточ 
ность, бронхоспазм. 

Синдром отмены бета-адренобло-
каторов. Резкое прекращение лече-
ния ведет к развитию гиперсимпа-
тикотонии и нарастанию тяжести 
стенокардии, развитию инфаркта 
миокарда, фибрилляции желудочков. 
Риск осложнений тем больше, чем 
тяжелее форма стенокардии и чем 
эффективнее подавлялись симптомы 
заболевания b-адреноблока-дой. 
Поэтому резкое прекращение 
лечения р-адреноблокаторами боль-
ным ИБС противопоказано. Отмену 
лечения этими препаратами осу-
ществляют постепенным уменьше-
нием дозы в течение 10—14 сут при 
ограничении физической активности 
и под строгим наблюдением с тем, 
чтобы возобновить лечение при 
любом проявлении ухудшения 
состояния. 

Антагонисты кальция (АК) наря-
ду с нитратами и р-адреноблокато-
рами являются одной из трех 
основных групп лекарственных 
средств, которые применяют для 
лечения стабильной стенокардии 
напряжения. 

Верапамил (изоптин—финоп- 
тин) — основной АК, применяемый 
для лечения стенокардии напряже-
ния. Препарат понижает потребность 
миокарда в кислороде и увеличивает 
коронарный кровоток. Подобно р-
адреноблокаторам, верапамил 
существенно уменьшает со-
кратимость миокарда и может вы-
зывать появление симптомов сер-
дечной недостаточности, а также 
угнетает функцию синусового узла и 
замедляет атриовентрикулярную 
проводимость. Верапамил хорошо 
всасывается при приеме внутрь. Пик 
концентрации в крови достигается 
через 1—3 ч после приема. 
Отмечаются значительные индиви-
дуальные различия в фармакокине- 
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тике препарата. Постоянная тера-
певтическая концентрация в крови 
отмечается обычно после 4 дней 
приема. 

Терапию обычно начинают с на-
значения 80 мг препарата 3 раза в 
день. При необходимости через 3—5 
дней разовую дозу можно увеличить 
до 120—160 мг. При лечении 
стабильной стенокардии средняя 
суточная доза составляет 240 мг, а у 
некоторых больных может достигать 
480 мг. 

Толерантность при применении 
верапамила (в отличие от органиче-
ских нитратов и нифедипина) не 
развивается. Наоборот, антиише-
мический эффект при его регулярном 
приеме возрастает. 

К побочным действиям относятся 
головная боль, сонливость, запор. 
Необходимо следить за про-
должительностью интервала QT, так 
как его избыточное удлинение 
связано с повышением риска раз-
вития желудочковых аритмий. 

Нифедипин (адалат, коринфар и 
др.) в сравнении с верапамилом об-
ладает значительно более выражен-
ным сосудорасширяющим и мень-
шим отрицательным инотропным 
действием. Нифедипин не оказывает 
существенного влияния на сину-
совый и атриовентрикулярный узлы, 
а также на проведение возбуждения. 
В результате снижение 
артериального давления может вы-
зывать рефлекторное увеличение 
симпатической активности. Вслед-
ствие коронародилатации возможно 
развитие синдрома обкрадывания. 

После приема внутрь эффектив-
ный уровень препарата в крови до-
стигается через 45—60 мин, под язык 
— в течение 20 мин. Средняя 
продолжительность действия — 
около 4 ч. При приеме обычных 
таблеток и капсул нифедипина на-
блюдаются резкие перепады кон-
центрации препарата в крови. Эти 
свойства используют при лечении 
гипертонического криза или при-
ступа   вазоспастической   стенокар- 
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дии. При лечении стенокардии на-
пряжения они нежелательны. При 
длительном регулярном приеме (2—
3 мес) развивается толерантность к 
действию препарата. 

При стенокардии напряжения 
нифедипин применяют главным 
образом у пациентов с артериальной 
гипертензией в комбинации с Р-
адреноблокаторами для усиления 
гипотензивного эффекта. Коротко-
действующие формы нифедипина 
назначают внутрь по 10 мг 3—4 раза 
в сутки. Разовые дозы препарата 20 
мг и выше, вызывающие тахи-
кардию, перепады АД, могут усугу-
бить течение стенокардии напряже-
ния и увеличить риск смерти. 

Дилтиазем по основным фарма-
кологическим свойствам занимает 
промежуточное положение между 
нифедипином и верапамилом. Дил-
тиазем угнетает функцию синусово-
го узла и атриовентрикулярную 
проводимость меньше, чем верапа-
мил, в меньшей степени подавляет 
сократительную функцию миокарда. 
По сравнению с нифедипином 
оказывает менее выраженное сосу-
дорасширяющее действие. Суточная 
доза дилтиазема — 180—270 мг; у 
некоторых больных ее можно уве-
личить до 360 мг. Максимальная 
концентрация препарата в крови 
после приема внутрь наступает через 
1—2 ч. 

Дилтиазем переносится лучше, 
чем верапамил, но значительно ме-
нее эффективен при лечении сте-
нокардии напряжения. 

Влияние на систему гемостаза. В 
патогенезе атеросклероза и ИБС 
существенную роль отводят нару-
шениям гемостаза, среди которых 
центральное место занимает акти-
вация тромбоцитов. На этом осно-
вании нередко предпринимаются 
попытки улучшить течение стено-
кардии путем воздействия на систе-
му гемостаза. 

При стабильной стенокардии ан-
тикоагулянты как прямого (гепа-
рин), так и непрямого (антагонисты 



витамина К) действия не показаны. 
Доказательства их эффективности 
как средств, урежающих приступы 
стенокардии и предупреждающих 
инфаркт миокарда, отсутствуют. 

Практикуемое до сих пор при-
менение антикоагулянтов корот-
кими курсами с целью коррекции 
уровня протромбина не обосновано 
и опасно! 

Широко распространено назна-
чение ацетилсалициловой кислоты 
(аспирин) в качестве средства, по-
давляющего агрегацию тромбоцитов 
как пациентам, страдающим 
стенокардией, для профилактики 
инфаркта миокарда, так и лицам без 
ИБС для профилактики ее развития. 
Однако эффективность подавления 
агрегации тромбоцитов была 
показана только в отношении 
пациентов с нестабильной стено-
кардией, в патогенезе которой важ-
нейшее значение имеет внутрико-
ронарное тромбообразование. 

Назначение антиагрегантов (тик-
лид-500 мг/сут, клопидогрель — 75 
мг/сут, ацетилсалициловая кислота 
— 75—300 мг/сут) целесообразно в 
случаях недостаточного ан-
тиангинального эффекта терапии 
нитратами и b-адреноблокаторами, 
антагонистами кальция при III— IV 
ФК стенокардии. 

Психофармакологические воздей-
ствия. Состояние нервной системы 
может оказывать значительное вли-
яние на выраженность стенокардии 
не только вследствие снижения по-
рога болевой чувствительности и 
повышенной мнительности. Психо-
эмоциональная напряженность со-
провождается ростом уровня цир-
кулирующих катехоламинов, а сле-
довательно, увеличением потребно-
сти миокарда в кислороде. У ряда 
больных это проявляется стенокар-
дией эмоциональных нагрузок, у 
других создает симпатико-тониче-
ский фон, способствующий воз-
никновению приступов стенокардии 
при физическом напряжении. 

Адекватная психотропная терапия 
может существенно повысить 
эффективность антиангинальных 
средств и уменьшить их дозы. 

Физические тренировки. Гемоди-
намическую реакцию на нагрузку во 
многом определяет физическое 
состояние больного. У тренирован-
ных людей меньше прирост частоты 
пульса и АД в ответ на заданную 
физическую нагрузку. В результате 
повышения тренированности боль-
ные могут выполнять большую на-
грузку до того момента, как будет 
достигнуто максимальное потребле-
ние кислорода и возникнет приступ 
стенокардии. 

Больные должны быть обучены 
способам контроля за своим состо-
янием при самостоятельном выпол-
нении нагрузок. Если при выполне-
нии физической нагрузки появля-
ются тяжесть за грудиной, сердце-
биение, наблюдаются перебои в ра-
боте сердца, одышка, слабость или 
головокружение, нагрузку следует 
уменьшить или прекратить. При 
первых проявлениях приступа сте-
нокардии необходимо принять ни-
троглицерин. 

Хирургическое лечение. Кроме ле-
карственной терапии, для устране-
ния ишемии миокарда широко ис-
пользуются хирургические методы. 
Показаниями для коронарографии и 
последующего возможного хирур-
гического лечения являются: 

• отсутствие эффекта или недо-
статочная эффективность лекарст-
венной терапии; 

• наличие выраженной депрессии 
сегмента ST при небольшой нагрузке 
(безболевой или болевой у больных, 
перенесших инфаркт миокарда или 
нестабильную стенокардию); 

• успешная реанимация в связи с 
желудочковой тахикардией или 
фибрилляцией желудочков. 

В зависимости от результатов ан-
гиографического исследования вы-
бирают вид хирургического вмеша-
тельства (эндоваскулярные методы, 
АКШ). 
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5.1.2. Нестабильная стенокардия 

Наиболее драматичным заболевани-
ем в кардиологии обычно считают 
инфаркт миокарда. Создание широ-
кой сети отделений интенсивной те-
рапии и совершенствование приме-
няемых технологий (профилактика и 
купирование жизненно опасных 
нарушений ритма, лечение острой 
сердечной недостаточности, тром-
болизис) позволили значительно 
снизить больничную смертность от 
инфаркта миокарда. Однако повлиять 
на размеры инфаркта миокарда и 
смертность можно только в первые 
часы его развития (3—4 ч), тогда как 
большинство больных поступает в 
стационар значительно позднее. 30—
40 % общего числа умирающих 
погибают в первые 15 мин от начала 
заболевания и примерно столько же 
— в последующие 2 ч. Это означает, 
что даже при хорошо органи-
зованной экстренной помощи 2/3 
смертей происходит до поступления 
в стационар, поэтому один из важ-
нейших путей снижения смертности 
от инфаркта миокарда — госпитали-
зация и проведение энергичного ле-
чения в периоде, предшествующем 
его развитию. 

Примерно у 75 % больных разви-
тию инфаркта миокарда предшест-
вует появление или нарастание час-
тоты и интенсивности приступов 
стенокардии. Данное состояние 
классифицируется как нестабильная 
стенокардия (НС) — транзи-торный 
синдром, отражающий нарастание 
коронарной недостаточности и 
являющийся формой ИБС, 
промежуточной между стабильной 
стенокардией и инфарктом миокарда. 
Среди больных с диагностированной 
нестабильной стенокардией в течение 
года умирает 9—12 % и у 12—14 % 
развивается нефатальный инфаркт 
миокарда. 

Отличие нестабильной стенокар-
дии от стабильной. Стенокардия 
может ощущаться как сжатие, дав-
ление,  жжение,   пронзающая  боль 
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или чувство онемения, локализую-
щееся в грудной клетке, плечах, 
спине, шее или челюсти. Как пра-
вило, боль или дискомфорт возни-
кает при физической нагрузке и 
требует уменьшения ее интенсив-
ности. Обычно пациенты могут 
вполне определенно сказать, какая 
активность вызовет приступ стено-
кардии. Приступы похожи друг на 
друга. Продолжительность их не-
большая — как правило, не более 10 
мин. Этот тип дискомфорта в груди 
называется стабильной сте-
нокардией. 

Если у пациента внезапно появ-
ляются изменения в привычном 
для него симптомокомплексе сте-
нокардии — увеличение интенсив-
ности и/или продолжительности 
приступов, возникновение их при 
значительно меньшей нагрузке или 
в покое, присоединяется нехватка 
воздуха и т.д. — стенокардия 
становится нестабильной. 

Важную роль в патогенезе НС 
играют пристеночное тромбообра-
зование в коронарных артериях и 
вазоспазм. 

Атеросклеротические бляшки со-
стоят из соединительнотканной 
оболочки и внутренней части, об-
разованной атероматозным детритом 
(липидами, обрывками эластичных и 
коллагеновых волокон). Известно, 
что «молодые», богатые липидами 
бляшки, имеющие тонкую оболочку, 
склонны к разрыву. Разрыв бляшки 
зависит как от внутренних, так и от 
внешних причин. Внутренние 
причины — это строение бляшки: 
эксцентричное расположение; 
богатое липидами ядро, занимающее 
более 50 % их объема; тонкая 
соединительнотканная оболочка с 
малым содержанием 
гладкомышечных клеток и большим 
количеством макрофагов — клеток 
воспаления. Внешние причины — 
повышенное АД, деформация 
бляшки во время сокращения сердца. 



Эксцентрическая бляшка уже в 
силу своей формы испытывает зна-
чительное давление крови, особенно 
на ее основание. Как раз на границе 
между бляшкой и нормальным 
эндотелием (как бы на сгибе) чаще 
всего происходит ее разрыв. 
Атероматозное ядро обладает боль-
шим тромбогенным потенциалом. 
После разрыва оболочки бляшки и 
соприкосновения крови с ее ядром 
может образоваться внутриинтима-
льный тромб, не вызывающий кли-
нических проявлений ИБС, либо 
тромб, частично или полностью пе-
рекрывающий просвет венечной 
артерии. 

Из всех случаев коронарных 
тромбозов 2/3 связаны с разрывом 
бляшки. Они возникают при выра-
женных стенозирующих поражениях. 
Причина закупорки сосуда — стаз 
крови и/или деэндотелизация 
бляшки. Подобные варианты тром-
боза обычно проходят бессимптом-
но. Это объясняется развитием кол-
латеральных сосудов в ответ на час-
тые проявления ишемии, возника-
ющие при наличии стенозирующих 
бляшек. 

Таким образом, патофизиологи-
ческую основу развития нестабиль-
ной стенокардии, инфаркта мио-
карда, внезапной смерти составляют: 

• разрыв бляшки, спровоциро-
ванный внезапным повышением 
активности симпатической нервной 
системы (резкий подъем АД, частота 
сердечных сокращений, инотро-пизм 
сердечной мышцы, усиление 
венечного кровотока); 

• тромбоз на месте разорвавшейся 
или даже интактной бляшки в 
результате повышения свертываю-
щей способности крови (за счет 
усиления агрегации тромбоцитов, 
активизации свертывающей системы 
и/или торможения фибриноли-за); 

• локальная (участков венечной 
артерии, где находится бляшка) или 
общая вазоконстрикция; 

• значительное возрастание по-
требности миокарда в кислороде 
(высокое артериальное давление, 
тахикардия). 

Варианты клинического течения. 
Нестабильная стенокардия протекает 
в виде одного из следующих 
клинических вариантов. 

1. Впервые возникшая стенокар-
дия: сюда можно отнести и случаи, 
когда стенокардия возобновилась 
после длительного (месяцы, годы) 
перерыва, после перенесенного ин-
фаркта миокарда, операции аорто-
коронарного шунтирования. 

2. Нарастание тяжести уже имев-
шейся стабильной стенокардии: 
прогрессирующее снижение толе-
рантности к физической нагрузке; 
расширение зоны болей и их ирра-
диации; удлинение продолжитель-
ности приступов; появление стено-
кардии покоя; ухудшение эффекта от 
нитроглицерина или прекращения 
нагрузки; появление новых со-
путствующих стенокардии симпто-
мов: одышки, нарушений ритма, 
слабости, страха и т.д. 

Формально для всех этих состоя-
ний установлен 4-недельный срок, 
после которого они уже не рассмат-
риваются как нестабильная стено-
кардия. Хотя условность такого 
срока очевидна. Чем больше времени 
прошло от появления нестабильной 
стенокардии, тем больше шансов, 
что инфаркт миокарда не возникнет 
или окажется относительно 
небольшим по размерам. В связи с 
этим больной, обратившийся по 
поводу впервые возникшей или явно 
прогрессирующей стенокардии 
давностью в несколько часов или 
суток, потенциально намного более 
угрожаем в отношении развития 
инфаркта миокарда и внезапной 
смерти, чем больной с аналогичными 
жалобами, у которого давность 
нестабильной стенокардии 
составляет уже 2—3 нед. 

Среди всех вариантов нестабиль-
ной стенокардии наиболее потенци-
ально опасны быстро прогрессиру- 
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ющая (в течение часов и дней) сте-
нокардия и появление тяжелых при-
ступов, промежуточных между сте-
нокардией и инфарктом миокарда. 

Больной с нестабильной стено-
кардией нуждается в экстренной 
госпитализации в специализиро-
ванный стационар не меньше, чем 
больной с уже развившимся инфар-
ктом миокарда. 

Цели госпитализации: 
• у части больных может быть 

предотвращено развитие инфаркта 
миокарда; 

• массивная антиангинальная те-
рапия с применением антикоагу-
лянтов и дезагрегантов может спо-
собствовать уменьшению размеров 
инфаркта миокарда, если он все же 
возникнет; 

• при развитии инфаркта миокарда 
тромболитическая и анти-
аритмическая терапия будет начата в 
ранние сроки; практически лишь в 
такой ситуации возможна реани-
мация больных, у которых инфаркт 
миокарда в первые минуты ослож-
нился первичной фибрилляцией 
желудочков, успешно устраняемой в 
3/4 случаев. 

Быстрая и довольно точная диа-
гностика болевого синдрома в груд-
ной клетке основывается на хорошо 
собранном анамнезе, анализе жалоб 
больного и ЭКГ, зафиксированной в 
покое (регистрация ее полезна как в 
период боли, так и после ее 
исчезновения). 

Уже в результате начального об-
следования пациент может быть от-
несен к одной из 4 диагностический 
категорий: 

▲нет коронарной болезни; 
▲стабильная стенокардия; 
▲нестабильная стенокардия; 
▲инфаркт миокарда. 
В последующие 72 ч диагноз мо-

жет быть пересмотрен, так как не-
редко исключить ИМ можно лишь 
при ретроспективном анализе. 

Для этого необходимо: 
а) исследование уровня сыворо-

точной активности ферментов: об- 

щая креатинфосфокиназа (КФК) 
и/или аспарагиновая аминотранса-
миназа (АсАТ) каждые 6—8 ч в пер-
вые сутки после поступления; лак-
татдегидрогеназа (ЛДГ), которая 
может быть полезной в определении 
кардиального повреждения у 
пациентов, поступивших между 24 и 
72 ч после появления симптомов; 

б) анализ динамики ЭКГ, зареги-
стрированной через 24 ч после по-
ступления или рецидива симптомов. 

Требуется также обследование для 
выявления других сердечных 
заболеваний (особенно патологии 
аортальных клапанов и гипертро-
фической кардиомиопатии). 

Выделив пациентов с подозрением 
на нестабильную стенокардию, 
необходимо учитывать, что и внутри 
этой группы прогноз может зна-
чительно отличаться. 

Вероятность развития ИМ опре-
деляется глубиной и продолжитель-
ностью его ишемии. Важными про-
гностическими признаками являются 
увеличение продолжительности 
приступов и наличие признаков 
ишемии на ЭКГ, регистрируемой в 
покое. Имеет значение и скорость 
прогрессирования стенокардии: при 
быстром нарастании симптомов 
(дестабилизирующий фактор сильнее 
компенсаторных механизмов) 
вероятность ИМ высока. 

Вероятность смертельного исхода 
при острой ишемии миокарда воз-
растает пропорционально распро-
страненности патологического про-
цесса в коронарных артериях и сни-
жению сократительной способности 
миокарда. Выраженность гемоди-
намических расстройств при анги-
нозном приступе больше у пациентов 
с крупноочаговым кардиосклерозом 
или поражением миокарда другого 
генеза (сахарный диабет, 
алкогольная дистрофия миокарда и 
т.д.). 

Для выбора лечебной тактики 
необходима быстрая оценка риска 
как фатальных, так и нефатальных 
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Таблица 5.2. Ближайший риск смерти и нефатального инфаркта миокарда у пациентов с 
нестабильной стенокардией 

 

Высокий риск Промежуточный риск Низкий риск 

Должен   выявляться   хотя бы 
один из следующих признаков 

Не должно быть признаков высокого 
риска,  но должен быть один из 
приведенных ниже признаков 

Нет признаков высокого и 
промежуточного риска, но может 
быть один из следующих 
признаков 

Длительная (более 20 мин) боль 
в покое 

Возникшая в течение последних 2 
нед стенокардия III—IV функ-
ционального класса 

Вновь возникшая стенокардия 
2—4 нед назад 

Боль,    сопровождающаяся 
кардиальной астмой 

Увеличение тяжести  стенокардии до 
III функционального класса в течение 
последних 2 нед 

Увеличение тяжести стенокардии 
напряжения до III— IV 
функционального класса более 2 
нед назад 

Появление   или   усугубление 
шума митральной ре-
гургитации 

Ночная стенокардия Вновь возникшая стенокардия 
напряжения I—II функ-
ционального класса 

Появление   III   сердечного 
тона или хрипов в легких 

Боли в покое со смещением сегмента 
ST на 1 мм или более 

 

Гипотензия при ангинозном 
приступе 

Стенокардия с динамикой волны T  

осложнений (табл. 5.2). Следует 
проводить систематический поиск 
провоцирующих внесердечных 
причин, которые могут объяснить 
развитие симптомов нестабильной 
стенокардии или конверсию из 
стабильного в нестабильное течение, 
таких как увеличение уровня 
физической активности, несоответ-
ствующее медикаментозной терапии, 
увеличение уровня психологических 
стрессов, наличие анемии или 
эритремии, гипертиреоидизма и т.д. 

Интенсивное медикаментозное ле-
чение. Уверенность в диагнозе, тя-
жесть симптомов, гемодинамиче-
ский статус и история лечения дол-
жны определять выбор и время на-
значения лекарств у каждого паци-
ента. 

Купирование ангинозного приступа 
обычно осуществляют с помощью 
быстродействующих форм нитратов, 
назначаемых под язык или в 
ингаляциях. Для сублингвального 
приема используют нитроглицерин 
(0,5—1 мг) или изосорбида динит-
рат (10 мг). Если антиангинальный 
эффект первой дозы недостаточен, 

прием препарата повторяют каждые 
4—5 мин. 

Хорошим купирующим эффектом 
обладают аэрозольные формы 
нитратов. При использовании изо-
кет-аэрозоля одно нажатие на рас-
пылитель высвобождает 1,25 мг 
изосорбида динитрата. Для купиро-
вания приступа производят 1 — 3 
ингаляции с интервалом 30 с. Если в 
течение 5 мин эффект не достигнут, 
ингаляции повторяют. Изокет-
аэрозоль в отличие от ни-
троглицерина обладает пролонгиро-
ванным действием. 

Ангинозная боль, не купирующа-
яся повторным приемом нитратов в 
течение 20 мин, служит показанием 
к внутривенному введению нарко-
тических анальгетиков. Их введение 
может быть повторено каждые 5—30 
мин, если это нужно для устранения 
симптомов и для комфорта пациента. 
Противопоказаниями являются 
гипотензия, угнетение дыхания, 
спутанное сознание. 

Больные с высоким риском не-
благоприятного исхода (табл. 5.2) 
подлежат экстренной госпитализа-
ции в отделение интенсивной тера- 
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пии. Лекарственное лечение не 
должно задерживаться до поступле-
ния в стационар, его следует начи-
нать сразу после установления ра-
бочего диагноза нестабильной сте-
нокардии. Для лечения нестабильной 
стенокардии обычно используют 
нитраты, р-блокаторы, ацетилса-
лициловую кислоту, гепарин. 

Сосудистые эффекты нитратов 
хорошо известны, однако исследо-
вания показали, что нитраты обла-
дают также ингибирующими адгезию 
и агрегацию тромбоцитов и, 
очевидно, антитромботическими 
свойствами. Механизмы действия 
нитратов и ацетилсалициловой кис-
лоты дополняют друг друга. Анти-
агрегационные эффекты нитратов 
являются важным дополнением их 
антиишемического действия. Ком-
бинация ингибирующего тромбо-
циты действия с гемодинамически-
ми эффектами особенно важна при 
нестабильной стенокардии. Наиболее 
быстрым и надежным действием 
обладает внутривенный путь 
введения нитратов. 

Для внутривенной инфузии 
обычно используют нитроглицерин 
(0,1 % спиртовой раствор, перлин-
ганит — 0,01 % водный раствор или 
изокет — 0,01 % водный раствор 
изосорбида динитрата). Внутривенно 
вводимые нитраты дозируют ин-
дивидуально. Введение начинают со 
скорости 5—10 мкг/мин, увеличивая 
ее каждые 5—10 мин до ис-
чезновения симптомов или ограни-
чения побочных эффектов (головная 
боль, гипотензия с систолическим 
давлением менее 90 мм рт.ст. или 
снижение АД более чем на 30 % у 
лиц с артериальной гипер-тензией). 
Рекомендуется не допускать 
снижения систолического давления 
ниже 90 мм рт.ст. и увеличения 
частоты сердечных сокращений 
больше ПО в 1 мин. 

Реакция показателей гемодина-
мики на введение нитратов зависит 
от величины давления наполнения 
левого желудочка (ДНЛЖ): у паци- 
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ентов с нормальными его значения-
ми рано появляется тенденция к 
снижению систолического АД и 
ударного выброса, периферическое 
сопротивление не меняется или не-
сколько возрастает, тогда как у 
больных с ДНЛЖ более 15 мм рт.ст. 
снижение АД отмечается позже и 
при более высоких дозах препарата, 
уменьшается периферическое со-
противление, ударный выброс воз-
растает. Так, например, после вве-
дения мочегонных и получения 
обильного диуреза венозный возврат 
к сердцу уменьшается и введение 
даже малых доз нитратов может 
привести к тахикардии, падению 
минутного объема и гипотензии, 
тогда как пациенты с левожелудоч-
ковой недостаточностью и высоким 
давлением наполнения ЛЖ (кар-
диогенный отек легких) хорошо пе-
реносят нитраты и АД начинает 
снижаться лишь при введении дово-
льно высоких доз, как правило, уре-
жается частота сердечных сокраще-
ний и возрастает ударный выброс. 

Блокаторы р-адренорецепторов — 
вторая по значению группа лекар-
ственных средств, применяемых в 
лечении стенокардии. Снижение 
частоты сердечных сокращений в 
результате блокады р-адренорецеп-
торов уменьшает работу сердца, 
снижая тем самым потребность ми-
окарда в кислороде; продлевает 
время диастолического наполнения 
желудочков, а также увеличивает 
время коронарной перфузии, обес-
печивая повышение кровотока в 
ишемизированном субэндокардиа-
льном слое миокарда. Кроме того, 
пропранолол уменьшает сродство 
гемоглобина к кислороду, что при-
водит фактически к увеличению 
снижения кислорода почти на 40 %. 
Очень важное свойство р-блокато-
ров — антифибрилляторная эффек-
тивность. 

При нестабильной стенокардии 
высокого риска терапию р-блокато-
рами начинают с внутривенного 
введения насыщающей дозы.  При 



достижении адекватного уровня ве-
гетативной блокады переходят на 
прием поддерживающих доз внутрь. 
У пациентов же, отнесенных к 
группе промежуточного или низкого 
риска, терапию р-адреноблокато-
рами сразу начинают с приема пре-
паратов внутрь. 

Эталоном антиишемического и 
антифибрилляторного действия яв-
ляется пропранолол, который вводят 
в дозе 0,5—1 мг внутривенно 
медленно (0,1 мг в 1 мин). Обязате-
лен контроль ЭКГ и АД. При необ-
ходимости, обычно у больных с та-
хикардией и артериальной гипер-
тензией, через 2—5 мин введение 
можно повторить. Через 1—2 ч на-
чинают прием внутрь по 40—80 мг 
каждые 6—8 ч. 

Возможно применение и селек-
тивных блокаторов (3-рецепторов: 

Метопролол: вначале внутривенно 
вводят 1—2 мг медленно (1 мг в 
минуту). При необходимости введе-
ние повторяют каждые 5 мин до об-
щей дозы 15 мг. Через 1—2 ч начи-
нают прием внутрь по 25—50 мг 
каждые 6 ч. 

Противопоказания к терапии b-
блокаторами: 

• сегмент PQ более 0,24 с; 
• ЧСС менее 50 в 1 мин; 
• систолическое АД менее 90 мм 

рт.ст.; 
• левожелудочковая или застойная 

сердечная недостаточность; 
• бронхоспазм. 
При интенсивной терапии р-бло-

каторами необходимы постоянное 
ЭКГ-мониторирование (желательная 
ЧСС — 50—60 в 1 мин), контроль 
АД, наблюдение за возможным 
развитием симптомов сердечной не-
достаточности и бронхоспазма. 

Дополнительное назначение бло-
каторов кальциевых каналов счита-
ется показанным пациентам с ги-
пертензией (систолическое давление 
более 150 мм рт.ст.); при ишемии, 
рефрактерной к р-блокаторам; 
больным с вариантной стенокардией. 

Поскольку основными патофи-
зиологическими механизмами бы-
стро прогрессирующей стенокардии 
являются надрыв атеросклеретиче-
ской бляшки и прогрессирующее 
тромбообразование, важное место в 
лечении НС отводится антитромбо-
тическим средствам — гепарину и 
антиагрегантам. 

Проведение тромболитической 
терапии не показано пациентам, не 
имеющим признаков острого подъ-
ема сегмента ST. 

Гепарин назначают пациентам с 
высоким и промежуточным риском. 
Терапию начинают со струйного 
введения (болюс) гепарина из рас-
чета 80 ЕД/кг. Далее следует посто-
янная инфузия со скоростью около 
1000 ЕД/ч: показатели свертывае-
мости крови должны превышать 
исходные в 1,5—2,5 раза. После на-
чала терапии или любого изменения 
дозы контроль свертываемости 
осуществляют каждые 6 ч до тех пор, 
пока терапевтический уровень не 
будет достигнут в двух последо-
вательных определениях. Далее 
контроль свертываемости производят 
каждые 24 ч. В течение первых 3 
дней терапии гепарином ежедневно 
исследуют уровень гемоглобина, 
гематокрит и число тромбоцитов. 
Тромбоциты необходимо контроли-
ровать из-за возможности гепарин-
индуцированной тромбоцитопении. 
В случаях рецидива ишемии, кро-
вотечения, возникновения гемоди-
намической нестабильности немед-
ленно производят контроль сверты-
ваемости крови, уровня гемоглобина, 
гематокрита и числа тромбоцитов. 

Несколько менее эффективно, чем 
постоянная внутривенная инфузия, 
дробное подкожное введение 
гепарина под контролем АЧТВ или 
тромбинового времени. Для 
подкожного введения более подхо-
дит кальциевая соль гепарина, об-
ладающая пролонгированным дей-
ствием. Пациентам с массой тела 
более 80 кг вводят 10 000 ЕД, менее 
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80 кг — 7500 ЕД. Первое подкожное 
введение гепарина осуществляют 
одновременно с внутривенной 
инфузией ударной дозы, составля-
ющей 5000 ЕД. Гепаринат кальция 
обычно вводят через 8-часовые ин-
тервалы. Промежутки между введе-
ниями натриевой соли гепарина со-
ставляют 4—6 ч. Свертывающую 
систему крови исследуют до начала 
гепаринотерапии и затем за 2 ч (для 
натриевой соли за 1 ч) до очередной 
инъекции. Если полученные 
показатели превышают исходные 
значения более чем вдвое, следую-
щую дозу гепарина вводят на 3 ч 
позже. Если показатели свертывае-
мости превышали начальные значе-
ния менее чем в 1,5 раза, очередную 
дозу вводят на 1,5—2 ч раньше, 
соответственно смещая график по-
следующих введений. 

Лечение гепарином с помощью 
внутривенных инфузий или под-
кожного введения уменьшает число 
приступов стенокардии и бессимп-
томных эпизодов ишемии, а также 
общую продолжительность ишемии 
в течение дня у пациентов с реф-
рактерной нестабильной стенокар-
дией. 

В 90-е годы для лечения нестаби-
льной стенокардии начали применять 
низкомолекулярные фракции 
гепарина (мол. масса меньше 7000), 
которые в отличие от обычных пре-
паратов нефракционированного ге-
парина оказывают антитромботиче-
ское действие (нейтрализуют фактор 
Ха), существенно не изменяя 
показатели свертываемости крови. 
Сопоставимую эффективность с 
гепарином показали дальтепарин 
(120 МЕ/кг) и эноксипарин (1 мг/кг), 
применявшиеся в упомянутой дозе 
подкожно каждые 12 ч. Клиническая 
эффективность, удобство 
применения и стабильный ан-
титромботический эффект без по-
требности в контроле АЧТВ позво-
ляют считать, что гепарины с низким 
молекулярным весом могут заменить 
нефракционированный  ге- 
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парин в терапии пациентов с неста-
бильной стенокардией. 
Противопоказания: 

• гепарининдуцированная тром-
боцитопения в анамнезе; 

• высокий риск кровотечения; 
• недавно перенесенный инсульт. 
Воздержаться     от     применения 

нефракционированного гепарина 
следует и при невозможности обес-
печения должного контроля за 
адекватностью его дозирования. 

Ацетилсалициловая кислота (ас-
пирин) ингибирует действие цикло-
оксигеназы в тромбоцитах, препят-
ствуя тем самым синтезу тромбок-
сана А2, обладающего мощным ва-
зоконстрикторным и агрегацион-ным 
действием. Аспирин может 
применяться самостоятельно или в 
комбинации с гепарином. При ле-
чении без гепарина начинать тера-
пию целесообразно с внутривенного 
струйного введения 1000 мг во-
дорастворимой формы препарата 
(аспизол, ацелизин), соответствую-
щих 500 мг ацетилсалициловой 
кислоты. После внутривенного вве-
дения препаратов ацетилсалицило-
вой кислоты отчетливое подавление 
агрегации тромбоцитов выявляется 
через час и достигает максимума в 
течение первых суток. Со 2-х суток 
назначают ежедневный прием 500 мг 
аспирина внутрь. Совместно с 
гепарином используют обычно ме-
ньше дозы ацетилсалициловой кис-
лоты: 100—250 мг/сут. 

Противопоказаниями являются 
гиперчувствительность и высокий 
риск кровотечения. 

Пациентам с цианозом, дыхате-
льными расстройствами или при-
знаками высокого риска дают до-
полнительно кислород через маску 
или носовой катетер со скоростью 
потока 2—4 л/мин. Проводят мони-
торирование адекватности артериа-
льной оксигенации и содержания 
углекислоты. 

Состояние большинства пациен-
тов улучшается после 30 мин ин-
тенсивного медикаментозного лече- 



ния. При недостаточном ответе на 
начальную терапию необходимо 
быстро пересмотреть другие воз-
можные катастрофические причины 
болей в груди: 

• развитие острого инфаркта ми-
окарда; 

• расслоение аорты; 
• пневмоторакс; 
• разрыв пищевода; 
• разрыв или ишемия органов 

брюшной полости. 
Лечение тяжелой ишемии, реф-

рактерной к начальной интенсивной 
терапии. Пациенты с недостаточным 
ответом на проводимую ин-
тенсивную терапию в течение 30 мин 
имеют повышенный риск инфаркта 
миокарда или внезапной смерти. 
Основными ишемическими 
осложнениями, наблюдаемыми при 
нестабильной стенокардии, явля-
ются: 

▲рецидивирующая ангинозная 
боль; 

▲отек легких; 
▲вновь возникшая или прогрес-

сирующая митральная недостаточ-
ность; 

▲кардиогенный шок; 
▲ злокачественные желудочковые 

аритмии; 
▲ прогрессирующая 

атриовентри- 
кулярная блокада. 

Этим пациентам в дополнение к 
описанному выше медикаментозно-
му режиму показано назначение со-
ответствующей дополнительной те-
рапии: тромболизис, инотропные и 
антиаритмические средства, пей-
смекер при высокой градации a-v-
блока. 

Если возможно, внутриаорталь-
ный баллон-насос должен быть 
установлен пациентам с нестабиль-
ной стенокардией, рефрактерной к 
медикаментозному лечению, и ге-
модинамической неустойчивостью. 
Эта рекомендация исключается у 
пациентов со значительной аорта-
льной недостаточностью, выражен-
ным стенозированием перифериче-
ских артерий или аортоподвздош- 

ным   поражением,   включая   анев-
ризму аорты. 

Переход к неинтенсивной тера-
пии. Состояние большинства паци-
ентов стабилизируется, и они ста-
новятся свободными от ангинозных 
приступов при соответствующей 
интенсивной медикаментозной те-
рапии. Переход к неинтенсивной 
медикаментозной терапии осущест-
вляют при условии: 

• пациент гемодинамически ста-
билен в течение 24 ч и более; 

• ишемия успешно подавлена на 
протяжении не менее 24 ч. 

Переход к неинтенсивной фазе 
ведения начинают с замены внут-
ривенной инфузии нитратов на ле-
карственные формы, принимаемые 
внутрь или наносимые на кожу и 
слизистые оболочки. 

Нитраты. Пациентам, отнесен-
ным к промежуточной группе риска, 
с частыми приступами стенокардии 
на протяжении суток, обычно 
назначают ИСДН по 40 мг на прием 
3—4 раза в сутки. Признаки 
левожелудочковой недостаточности 
(одышка при приступах, ЭКГ-при-
знаки перегрузки левого предсердия 
и желудочка) исчезают более быстро 
и более стабильно при приеме 
кардикета-60 (суточная доза 180-240 
мг). 

Учитывая более высокую вероят-
ность развития толерантности к ни-
тратам при круглосуточном поддер-
жании их терапевтической концен-
трации, по мере стабилизации со-
стояния, следует стремиться к со-
зданию перерывов между дозами, 
обеспечивающих ежесуточное зна-
чительное снижение концентрации 
препарата в крови. 

b-Блокаторы. В задачи этого пе-
риода входит определение индиви-
дуальной дозы для каждого больно-
го. 

Антиагреганты. Гепарин обычно 
отменяют через 3—5 дней на фоне 
приема антиагрегантов (ацетилса-
лициловая кислота, тиклопидин, 
плавикс). Ацетилсалициловую кис- 
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лоту продолжают принимать по 
100—250 мг/день, тиклопидин — по 
250 мг 2 раза в день, плавикс — 75 
мг один раз в сутки. В отличие от 
действия ацетилсалициловой 
кислоты антиагрегантный эффект 
тиклопидина и плавикса проявляется 
через 8—12 ч и при продолжа-
ющемся приеме препарата достигает 
максимальной выраженности к 5—8-
м суткам. 

Рецидив боли и возвращение к ин-
тенсивному лечению. Рецидив боли 
или ЭКГ-признаки ишемии увели-
чивающей тяжести, длительностью 
более 20 мин, не отвечающей на 
нитроглицерин, требуют возобнов-
ления интенсивного лечения. 

Нагрузочные пробы. Целью про-
ведения нагрузочных проб у недавно 
стабилизированных пациентов 
является оценка последующего 
прогноза, особенно ближайших 3—6 
мес. На основании этого прогноза 
определяют потребность в до-
полнительных исследованиях и ре-
гулировании лечения. Нагрузочные 
пробы помогают оценить и адекват-
ность проводимой антиангиналь-ной 
терапии. 

Проводить нагрузочные или фар-
макологические стресс-тесты можно 
у стабилизированных пациентов 
низкого и промежуточного риска, у 
которых в условиях больничного 
режима не возникают приступы 
стенокардии и отсутствуют симпто-
мы застойной сердечной недоста-
точности минимум в течение 72 ч. 

Выбор стресс-теста основывается 
на оценке ЭКГ покоя пациента и 
способности переносить нагрузку. 
Пациентам с нормальной ЭКГ 
обычно проводят холтеровское мо-
ниторирование, велоэргометрию или 
тредмил-тест. Фармакологические 
пробы или чреспищеводную 
учащающую стимуляцию применяют 
у пациентов, не способных к 
физическим нагрузкам. 

Коронарография. Цель коронаро-
графии (КГ) — получение детальной 
информации о характере поражения 

коронарных артерий (КА), необхо-
димой для оценки прогноза и выбора 
между медикаментозным лечением, 
чрескожной транслюминальной 
коронарной ангиопластикой и аор-
токоронарным шунтированием. По-
казанием к КГ является рецидиви-
рование ишемических эпизодов на 
фоне проводимого лечения. 

Реваскуляризация миокарда. Опе-
рация АКШ должна быть рекомен-
дована пациентам с выраженной 
клиникой стенокардии: 

• при сужении просвета левой 
главной КА более чем на 50 % или 
значительном (>70 %) поражении 
трех КА; 

• при поражении двух КА с суб-
тотальным (>90 %) стенозировани-
ем проксимальных отделов передней 
межжелудочковой артерии. 

Срочную реваскуляризацию 
(АКШ или ангиопластику) считать 
показанной пациентам со значите-
льным поражением КА, если у них 
имеется: 

• недостаточная стабилизация при 
медикаментозном лечении; 

• рецидивирование стенокар-
дии/ишемии в покое или при низком 
уровне активности; 

• ишемия, сопровождающаяся 
симптомами застойной сердечной 
недостаточности, появлением ритма 
галопа или усилением митральной 
регургитации. 

Госпитальный этап реабилитации. 
Цель госпитальной фазы лечения — 
подготовить пациента по возмож-
ности к нормальному уровню жиз-
недеятельности вне стационара. По 
мере активизации пересматривать 
медикаментозный режим пациента и 
регулировать дозы антиишемиче-
ских препаратов. 

Необходимость продолжения ста-
ционарного лечения пациента с не-
стабильной стенокардией определя-
ется достигнутым объективным со-
стоянием. Пациенты, отнесенные к 
группе низкого риска, обычно могут 
быть выписаны через 1—2 дня после 
нагрузочной пробы. У паци- 
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ентов же группы высокого риска без 
хирургического вмешательства (нет 
возможности, имеются проти-
вопоказания или отказ от реваску-
ляризации) может потребоваться 
длительная госпитализация до до-
стижения адекватного (или адек-
ватного насколько возможно) конт-
роля симптомов. Пациента выпи-
сывают с диагнозом «нестабильная 
стенокардия», развернутым согласно 
принятой классификации ИБС 
(«впервые возникшая», «прогресси-
рующая», «вариантная»), с указани-
ем имевшихся ишемических ослож-
нений. 

Инструкции пациенту: 
▲отказ от курения, ежедневные 

упражнения и диета; 
▲ежедневная нагрузка вне стаци-

онара: обсудить активность, которая 
допустима и которой следует 
избегать (подъем тяжести, подъем по 
лестнице, домашняя/хозяйственная 
активность); 

▲возможность вождения автомо-
биля и сроки возвращения к работе 
(обсудить); 

▲цель, доза, основные побочные 
эффекты каждого предписанного 
лекарства; 

▲обязательность приема медика-
ментов, необходимых для достиже-
ния адекватного контроля симпто- 

мов; длительный прием антиагре-
гантов после выписки, если нет 
противопоказаний, а также антиги-
пертензивной и гиполипидемиче-
ской терапии, начатой до поступле-
ния или в стационаре; 

▲в случае возврата симптомов, 
длящихся более 1—2 мин, необхо-
димо быстрое прекращение всякой 
активности. При этом может быть 
повторен с интервалом 5 мин прием 
2—4 дополнительных таблеток 
нитроглицерина. Если симптомы 
сохраняются после трех приемов 
нитроглицерина, пациент должен 
быстро вызвать медицинскую по-
мощь; 

▲если симптомы изменились по 
характеру (асимптоматические пе-
решли в симптоматические, стали 
более частыми или более тяжелыми), 
необходимо срочное консуль-
тирование с врачом. 

Амбулаторный этап. Острая фаза 
ИБС в виде нестабильной стено-
кардии обычно продолжается 4— 6 
нед. Долговременное ведение сте-
нокардии как нестабильной окан-
чивается, когда пациент вновь всту-
пает в стабильную фазу заболевания. 
Стабильность течения стенокардии 
констатируют при наблюдении за 
пациентом, вернувшимся в 
привычную для него среду. 

5.2. Аортокоронарное шунтирование 

Несмотря на достигнутые за по-
следние десятилетия значительные 
успехи в лечении ишемической бо-
лезни сердца, она по-прежнему за-
нимает ведущие позиции в структуре 
заболеваемости и смертности на-
селения развитых стран и является 
одной из самых актуальных проблем 
здравоохранения. По данным 
Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ), ежегодно требуется 
около 1000 операций коронарного 
шунтирования на 1 млн населения. 
Большинство  исследователей  при- 

шли к выводу, что пациентам с тя-
желыми формами заболевания, не 
поддающимися медикаментозному 
лечению, показана операция аорто-
коронарного шунтирования. Так, в 
Дьюкском университете при срав-
нении достаточно большой группы 
больных выявлено, что 10-летняя 
выживаемость при медикаментозном 
лечении при ФВ менее 35 % 
составила 27 %, а после АКШ — 46 
%, при ФВ 35—50 % этот показатель 
при медикаментозной терапии и 
хирургическом лечении составил 
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50 и 62 % соответственно [Muhlbai-еr 
L.H. et al., 1992]. Не вызывает со-
мнений и превосходство хирургиче-
ского лечения над медикаментозным 
у пациентов с выраженным 
поражением коронарного русла. Так, 
при значительном стенозе ствола 
ЛКА средняя продолжительность 
жизни в группе хирургического 
лечения составляет 13,3 года против 
6,6 в группе консервативной терапии. 
Подобная тенденция сохраняется и в 
группе пациентов с трехсосудистым 
поражением, проксимальным 
поражением ПМЖВ, а также в 
сочетании со сниженной ФВ [Taylor 
H.A., 1989; Yusuf S., 1994]. Для таких 
пациентов в случае проведения 
хирургического лечения снижение 
риска смерти на протяжении 5 лет 
составляет 42 %, а на протяжении 10 
лет — 24 % [Yusuf S., 1994]. 

Транслюминальная баллонная 
ангиопластика (ТЛБА) имеет преи-
мущества перед коронарным шун-
тированием (КШ) с учетом непо-
средственных экономических затрат, 
малой травматичности, а значит — 
быстрой реабилитации пациентов и 
уменьшения сроков госпитализации. 
Преимущество КШ заключается в 
уменьшении количества повторных 
вмешательств. Так, в одном из самых 
крупных исследований, посвященных 
этой проблеме, выявлено, что 
процент реваску-ляризации миокарда 
значительно выше при КШ, чем при 
ТЛБА, — 99 и 75 % соответственно; 
пятилетняя выживаемость также 
выше среди пациентов после КШ, 
после ТЛБА она составляет 95,1 и 92 
%. Не менее важно, что после прове-
дения КШ потребность в последу-
ющих вмешательствах, направлен-
ных на реваскуляризацию миокарда, 
значительно ниже и составляет 9 % 
против 54 % при ТЛБА. 

История развития хирургического 
лечение ИБС прошла долгий и 
сложный путь. Первые попытки 
хирургов принять участие в лече- 
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нии стенокардии были предприняты 
еще в конце XIX столетия, когда 
Francois-Frank предпринял попытку 
устранить сердечные боли путем 
пересечения симпатических стволов 
на шее. С 30-х годов получил 
развитие новый и более про-
грессивный подход к хирургиче-
скому лечению ИБС, направленный 
на снижение метаболизма миокарда 
и его функции, что достигалось 
блокадой кардиопрессор-ных 
рефлексов при нейрохирургических 
вмешательствах, искусственно 
вызванным гипотиреоидиз-мом, 
сочетанием тиреоидизма с шейной 
симпатэктомией [Герцен П.А., 1938; 
Бакулев А.Н., 1965; Blumgart H. et al., 
1933]. Г.А.Рейн-берг предложил 
облегчить работу сердца по 
преодолению отрицательного 
давления со стороны плевральных 
полостей посредством образования 
окна в центре диафрагмы, создавая, 
таким образом, функциональную 
абдоминальную транспозицию 
сердца. Первая такая операция была 
выполнена Е.Л.Березовым в 1953 г. 

Хадсон в 1932 г. одним из первых 
предложил использовать перикард 
как источник кровоснабжения 
ишемизированного миокарда. В 1935 
г. Бек осуществил скарификацию 
перикарда и эпикарда для создания 
искусственного перикардита и 
увеличения экстракардиальных 
анастомозов. Из этих методов наи-
большую популярность получила 
операция Томпсона — кардиопе-
рикардиопексия, предложенная в 
1939 г., которая заключалась в рас-
пылении талька в полости перикарда. 
В 1980 г. Г.Д.Мышом и Л.М.Не-
помнящих этот метод был модифи-
цирован: для получения асептиче-
ского перикардита авторы смазывали 
поверхность перикарда 5—7,5 % 
раствором трихлоруксусной кислоты 
и засыпали в его полость круп-
нозернистый тальк. 

В тот же период велись интен-
сивные   разработки   по   изучению 



возможности коллатеральной рева-
скуляризации сердца с использова-
нием тканевого трансплантата. 
Первым подобную операцию вы-
полнил Бек в 1935 г., подшив к 
эпикарду грудную мышцу. В каче-
стве трансплантата были использо-
ваны также лоскут из межреберной 
мышцы на сосудистой ножке 
[Глинская Е.П., 1955] и диафраг-
мальный мышечный лоскут [Лу-
ценко СМ., 1961; Петровский Б.В. и 
др., 1971]. В дальнейшем с этой же 
целью применяли ткань легкого, 
лоскут сальника на ножке, медиа-
стинальный жир, кожный лоскут, 
селезенку и даже тощую кишку 
[Жуковский Л. С, 1961; Бурцев А.Н., 
1963; Амосов В.В., 1966; Key и 
соавт., 1954; Favacchia, Ganu-niti, 
1957]. 

В 50-х годах широкое распро 
странение получила операция 
Вайнберга — имплантация внут 
ренней грудной артерии (ВГА) в 
толщу миокарда с образованием в 
последующем прямых анастомозов 
между артерией и сосудами сердца. 
В последующем был разработан 
ряд модификаций этой опера 
ции — имплантация в миокард 
эпигастральной, селезеночной, 
межреберной артерий, аутовеноз-
ного или нейлонового трансплантата, 
анастомозированного прокси-
мальным концом с аортой. Несмотря 
на то что исследования подтвердили 
состоятельность операции Вайнберга 
[Капица Л.М., 1960; Колесов В.И., 
1962], поиски новых методов 
хирургического лечения ИБС 
продолжались. Возможность 
использования в клинической 
практике искусственного 
кровообращения, появившаяся в 1953 
г., и селективной коронаро-графии 
позволила предпринять попытки к 
применению прямой рева-
скуляризации миокарда. 

В 1952 г. Murray выполнил резек-
цию окклюзированного сегмента 
артерии с восстановлением прохо-
димости при помощи сосудистого 

трансплантата. Более детально этот 
метод был разработан Favaloro в 
1967 г., однако широкого примене-
ния не нашел. 

Революционным методом рева-
скуляризации миокарда стало вне-
дрение в клинику прямого шунти-
рования коронарных артерий. При-
ятно отметить, что основоположни-
ком этого метода стал наш сооте-
чественник, выдающийся ученый XX 
столетия В.П.Демихов, который в 
1953 г. впервые в мире в экспери-
менте выполнил анастомоз внут-
ренней грудной артерии с коронар-
ным сосудом. Несколько позже, в 
1958 г., уже в условиях клиники 
анастомоз между ПМЖВ и ВГА вы-
полнил Вильям Лонгмайер. Он 
вспоминает: «В то время мы сделали 
эндартерэктомию и выполнили 2 
первых анастомоза левой ВГА с 
ПМЖВ. Нас побудило это сделать то 
обстоятельство, что при выполнении 
эндартерэктомии артерия порвалась 
на две части, и мы ана-
стомозировали дистальную часть 
ПМЖВ и ПКА с левой ВГА и впо-
следствии решили, что это были хо-
рошие операции». Пионером и эн-
тузиастом по внедрению этого ме-
тода в клиническую практику по 
праву считается В.И.Колесов (первая 
в мире операция прямого 
маммарокоронарного шунтирования 
была выполнена им в феврале 1964 
г.). 

Впервые в мире анастомоз ауто-
вены с ПКА в плановом порядке 
произвел Д.Сабистон в 1962 г., од-
нако пациент умер. В 1964 г. Де Беки 
успешно наложил анастомоз 
аутовены с ПМЖВ без ИК, опуб-
ликовав результаты через 7 лет, 
когда были получены ангиографи-
ческие доказательства функциони-
рования шунта. Операции аортоко-
ронарного шунтирования довольно 
быстро нашли признание среди хи-
рургов всего мира. Так, группой 
хирургов Кливлендской клиники под 
руководством D.Effler, R.Favaloro в 
1970 г. операция аортокоро- 
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нарного шунтирования была вы-
полнена у 559 больных, в 1971 — 
уже у 1095, а в 1972 г. - у 1443 
больных. 

В нашей стране операция аутове-
нозного аортокоронарного шунти-
рования в клинике впервые произ-
ведена в 1970 г. в Институте сердеч-
но-сосудистой хирургии им. 
А.Н.Бакулева АМН СССР А.В.По-
кровским, а также во ВНИИ КЭИХ 
МЗ СССР М.Д.Князевым. 

Широкое внедрение в клиниче-
скую практику ИК и кардиоплеги-
ческой остановки сердца позволило 
существенно облегчить выполнение 
анастомозов и значительно увели-
чить число операций, что на опре-
деленное время остановило даль-
нейшее развитие операций по рева-
скуляризации миокарда на работа-
ющем сердце. 

Второе рождение прямая рева-
скуляризация миокарда на работа-
ющем сердце получила в середине 
80-х годов, когда накопилось доста-
точно данных о негативном влиянии 
ИК на организм. В 1985 г. Бу-фалло 
сообщает об обнадеживающих 
результатах АКШ на работающем 
сердце с использованием простого 
пережатия КА на время наложения 
анастомоза. A.J.Phister и со-авт. из 
Вашингтонского научного центра, а 
также C.W.Akins и соавт. 
опубликовали в 1992 г. результаты 
операций АКШ, произведенных с 
использованием искусственного 
кровообращения и без него. Данные 
исследования позволили прийти к 
заключению, что операции без ИК 
более безопасны, экономически 
выгодны и несомненно показаны 
больным со сниженной фракцией 
выброса ЛЖ, с артериальной 
гипертензией, при повторных опе-
рациях, при сочетанном атероскле-
ротическом поражении сонных и 
почечных артерий [Fanning W.J., 
1993]. 

Первый крупный клинический 
опыт малоинвазивных операций 
прямой реваскуляризации миокар- 
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да представлен F.Benetti и соавт., а 
также V.Subramanian в Риме в нояб-
ре 1994 г. на международной кон-
ференции «Артериальные кондуиты 
для реваскуляризации миокарда». С 
1996 г. коронарную хирургию 
буквально захлестнула волна мало-
инвазивных вмешательств [Calafio-re 
A. et al., 1996; Benetti F. et al., 1996; 
Grandjean J. et al., 1996]. 

Накопленный опыт выполнения 
операций на работающем сердце 
создал предпосылки для развития 
миниинвазивной реваскуляризации 
миокарда, в том числе с использо-
ванием эндоскопических методик. 
Пионерами внедрения эндоскопи-
ческой техники в коронарную хи-
рургию являются F.Benetti (1995) и 
P.Nataff (1996), определившие 
основные направления ее примене-
ния. 

В России малоинвазивные и эн-
доскопические технологии в кар-
диохирургии начинают развиваться с 
1997 г. на основании эксперимен-
тальных разработок и их успешного 
клинического применения 
(Г.М.Соловьев). В начале 1998 г. 
Г.П.Власовым выполнены первые 
миниинвазивные коронарные опе-
рации с эндоскопической поддерж-
кой. 

Как отмечают основоположники 
метода миниинвазивной коронарной 
хирургии F.Benetti и P.Nataff, 
операции с эндоскопической под-
держкой имеют пока еще очень ко-
роткую историю, несмотря на свою 
безусловную перспективность. 

Показания к реваскуляризации 
миокарда у больных ишемической 
болезнью сердца. Накопленный бо-
лее чем за 30 лет опыт операций 
прямой реваскуляризации миокарда 
позволяет ответить на многие 
вопросы, касающиеся показаний к 
хирургическому лечению ИБС. 

Основными критериями, опреде-
ляющими показания к хирургиче-
скому лечению ИБС, являются сте-
пень тяжести стенокардии и ее 
рефрактерность к медикаментозной 



терапии, выраженность атероскле-
ротического поражения коронарного 
русла по данным коронарогра-фии, а 
также сократительная способность 
миокарда ЛЖ. 

Показанием к прямой реваску-
ляризации миокарда следует считать 
стенокардию напряжения, сте-
нокардию напряжения и покоя, ре-
зистентные или плохо корригируе-
мые медикаментозными средствами. 
При этом объективным признаком 
нарушения перфузии миокарда 
считают низкую толерантность к 
физической нагрузке (менее 50 Вт). 

Информативным способом оценки 
выраженности атеросклеротиче-
ского поражения коронарных арте-
рий является коронарографическое 
исследование. Основными критери-
ями показаний к хирургическому 
лечению служат: 

• поражение ствола ЛКА более 50 
%; 

• изолированное поражение 
ПМЖВ в пр/з более 75 %; 

• двухсосудистое поражение 
ПМЖВ и ОВ (эквивалент поражения 
ствола ЛКА) более 75 %; 

• множественное поражение со-
судов сердца. При этом полнота ре-
васкуляризации миокарда достига-
ется за счет шунтирования не только 
окклюзированных и стенозиро-
ванных более чем на 75 % артерий, 
но и артерий, не имеющих гемоди-
намически значимых стенозов (ме-
нее 75 %). 

Превалирующее значение в пока-
заниях к хирургическому лечению 
имеет оценка сократительной спо-
собности миокарда ЛЖ. Низкая 
фракция выброса левого желудочка 
(менее 20 %) является относитель-
ным противопоказанием к КШ, так 
как значительно увеличивает риск 
высокой послеоперационной лета-
льности и развития острой левоже-
лудочковой недостаточности. При-
чинами столь низкой фракции вы-
броса ЛЖ являются постинфарктные  
обширные  рубцовые  измене- 

ния, а также сочетание Рубцовых 
изменений с ишемической дисфун-
кцией миокарда (акинезия, асинергия 
и дискинезия). С целью диагностики 
причин снижения ФВ ЛЖ и 
выявления резервов сократительной 
способности миокарда необходимо 
проводить пробу с НГ и ра-
диоизотопное исследование мио-
карда. При этом операция прямой 
реваскуляризации миокарда показана 
в тех случаях, когда снижение 
сократительной способности мио-
карда обусловлено его ишемической 
дисфункцией и потенциально 
обратимо. 

Однако, помимо вышеназванных 
показаний к хирургическому лече-
нию, необходимо также учитывать 
еще ряд факторов, оказывающих 
непосредственное влияние на про-
гноз операции и частоту послеопе-
рационных осложнений. Так, наи-
большее прогностическое значение 
имеют возраст и пол пациента, а 
также перенесенные ранее операции 
на сердце. При этом основным 
фактором является возраст, про-
порционально которому увеличива-
ется риск летального исхода опера-
ции. У пациентов старше 70 лет 
ранняя послеоперационная леталь-
ность составила до 7,6 %, частота 
мозговых осложнений — 8,1 % 
[Teodor С. Koutlas, 1999], в группе 
больных старше 80 лет летальность 
возрастает до 13 %, а частота мозго-
вых осложнений — до 16 %. Однако, 
несмотря на это, отдаленные 
результаты хирургического лечения 
в группе пожилых пациентов обна-
деживающие. 

Крайне важное влияние на исход 
хирургического лечения оказывают 
перенесенные ранее операции по 
реваскуляризации миокарда. В ис-
следовании S.C.Stamou (2000) уста-
новлено, что риск развития леталь-
ного исхода для пациентов, опери-
рованных повторно, составляет до 
12,5 % по сравнению с 3,14 % в 
группе «первичных» пациентов 
(K.Arom). Сходная картина леталь- 
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ности наблюдается и в группе па-
циентов с почечной недостаточно-
стью при уровне креатинина более 
1,6 мг%, при котором госпитальная 
летальность достигала 19 %. У боль-
ных старше 70 лет с выраженной 
почечной недостаточностью и циф-
рами креатинина более 2,6 мг% 
прогноз в отношении операции 
остается неблагоприятным. 

Экстренность выполнения опера-
ции значительно влияет на результат 
хирургического лечения. Так, 
летальность при выполнении опе-
рации в экстренном порядке значи-
тельно превосходит аналогичные 
показатели при плановых вмешате-
льствах и составляет 10,9 % [H.Rei-
necke, 2000], а при хирургическом 
лечении по жизненным показаниям 
возрастает более чем в 7 раз (STS). 
Авторы отмечают, что выполнение 
операции по экстренным показаниям 
после неудачной попытки ТЛБА 
связано с повышением летальности 
до 15,2 %. 

Актуальным вопросом является 
прогноз развития мозговых ослож-
нений, которые, по данным разных 
авторов, составляют от 0,4 до 80 % 
[Furlan A.J., 1984; Mora СТ., 1995] и 
представляют одну из самых зна-
чительных проблем кардиохирургии. 
Существует ряд факторов, способных 
вызвать в послеоперационном 
периоде развитие подобных 
осложнений. К ним относятся 
атеросклеротическое поражение 
проксимальных отделов аорты и 
периферических сосудов, нарушения 
сердечного ритма, различные 
неврологические заболевания, су-
ществовавшие до операции, сахар-
ный диабет, гипертензия, нестаби-
льная стенокардия и пожилой воз-
раст. 

Нерешенным вопросом остается 
определение тактики по отношению 
к пациентам с острым коронарным 
синдромом — от тяжелой 
некупирующейся стенокардии до 
острого инфаркта миокарда. Тром-
болизис в сочетании с ангиопласти- 

кой или без нее остается предпоч-
тительным методом лечения острого 
инфаркта миокарда. По мнению ряда 
авторов, операция шунтирования 
считается оправданной при не-
эффективности консервативного 
лечения, сохраняющейся неста-
бильной стенокардии, а также при 
угрозе развития тяжелых осложне-
ний ИМ — дефекта межжелудочко-
вой перегородки, отрыва папилляр-
ной мышцы и аневризмы сердца. 
Однако широкое внедрение в кли-
ническую тактику проведения опе-
раций на работающем сердце без ИК 
позволило расширить показания к 
КШ у больных с острым ко-
ронарным синдромом. 

5.2.1. Техника аортокоронарного 
шунтирования с искусственным 
кровообращением 

Первоначальный этап операции 
АКШ — выполнение стернотомии, 
которая является стандартным до-
ступом ко всем отделам сердца (рис. 
5.1). После выполнения доступа и 
продольного вскрытия перикарда 
производят канюляцию аорты в ее 
восходящей части и раздельную 
канюляцию верхней и нижней полых 
вен. Ряд кардиохирургов 
предпочитают использовать одну 
венозную канюлю, которую вводят в 
правое предсердие. Затем 
подключают искусственное крово-
обращение, пережимают аорту ниже 
аортальной канюли, выполняют 
фармакохолодовую защиту миокарда 
и добиваются общей гипотермии до 
28—30 °С с гемодилю-цией до 24 %. 
Некоторые авторы предпочитают 
использовать ретроградное введение 
кардиоплегиче-ского раствора через 
коронарный синус. В настоящее 
время отдают предпочтение 
использованию кровяной 
кардиоплегии, что позволяет 
значительно уменьшить риск отека 
миокарда. Как правило, помимо 
холодного кардиоплегического рас- 
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твора, применяют наружное охлаж-
дение сердца ледяной «кашей» (за-
мороженный изотонический раствор 
натрия хлорида). Такая методика 
позволяет накладывать диста-льные 
анастомозы на остановленном 
сердце и сухом операционном поле. 

Одновременно осуществляют за-
бор и подготовку аутовенозных 
трансплантатов. Оптимальность ме-
тодики забора, обработки и подго-
товки аутовенозных трансплантатов 
заключается в предотвращении 
факторов, способствующих нару-
шению целости их интимы. Даже 
незначительное повреждение цело-
сти внутрених структур аутовены в 
виде слущивания клеток эндотелия 
может явиться причиной присте-
ночного тромбоза с последующей 
окклюзией шунта. Как правило, за-
бор трансплантата всегда сопро-
вождается спазмом вены, просвет 
которой резко уменьшается, крово-
ток по ней прекращается, а после 
извлечения вены из раны отмечается 
сокращение ее длины на 15— 20 %. 
При этом для дальнейшего 
использования спазмированной вены 
необходимо восстановить ее просвет 
и проверить герметичность, для чего 
применяют гидравлическую 
обработку с давлением 300 мм рт.ст. 

Чтобы предотвратить выраженный 
спазм аутовенозного трансплантата и 
избежать повреждения его 
интимального слоя, рекомендуется 
использовать футлярную пери-
вазальную обработку вены in situ 
раствором папаверина, а также его 
внутрипросветное введение в дис-
тальный конец пересеченной вены. 
Метод гидравлической препаровки 
способствует четкому контурирова-
нию вены, облегчает ее выделение из 
подкожной клетчатки и обнаружение 
боковых ветвей, что в конечном 
итоге уменьшает риск механической 
травматизации вены, исключает ее 
спазм и сокращение по длине. 

 

Рис. 5.1. Срединная стернотомия. 

Оптимальным соотношением 
диаметров просвета вены и коро-
нарной артерии следует считать 
1,26:1, что позволяет добиться вы-
сокой линейной скорости кровотока 
по шунту. 

Важным моментом при наложении 
дистального анастомоза с ко-
ронарной артерией являются пра-
вильная экспозиция сердца и выбор 
участка коронарной артерии для 
наложения анастомоза. В настоящее 
время используют непрерывный 
обвивной шов, что сокращает время 
наложения анастомоза и 
обеспечивает его герметичность. 

После выполнения дистальных 
анастомозов поперечный зажим с 
аорты снимают и восстанавливают 
естественный кровоток по коронар-
ным артериям. На пристеночно от-
жатой аорте выполняют прокси-
мальные анастомозы, важным усло-
вием надежного функционирования 
которых является адекватность их 
расположения на аорте. При ре-
васкуляризации системы ЛКА ана-
стомоз должен располагаться на ле-
вой, а при реваскуляризации систе-
мы ПКА — на правой боковой по-
верхности восходящей части аорты 
(рис. 5.2). По завершении основного 
этапа операции, восстановлении 
сердечной деятельности производят 
остановку АИК, удаляют артери-
альные и венозные канюли. 
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Рис. 5.2. Множественное аутовенозное 
аортокоронарное шунтирование. 

5.2.2. Техника маммарокоронарного 
шунтирования в условиях 
искусственного кровообращения 

Наряду с использованием аутове-
нозных трансплантатов при опера-
циях АКШ широкое признание по-
лучил метод маммарокоронарного 
шунтирования (МКШ), имеющий как 
преимущества, так и недостатки. К 
преимуществам метода МКШ можно 
отнести использование арте-
риального кондуита, однородного с 
КА, оптимальное соотношение диа-
метров ВГА и КА и высокую ли-
нейную скорость кровотока. Недо-
статками использования ВГА следует 
считать ее высокую склонность к 
спазмированию и тот факт, что в 25 
% случаев отмечается ее малый 
диаметр и низкий объемный крово-
ток. В связи с этим перед тем как 
создать анастомоз между внутренней 
грудной и коронарной артериями, 
необходимо выполнить контрольное 
измерение объемной скорости 
кровотока по ВГА путем крово-
пускания в мерную емкость. Обыч- 
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но объемная скорость кровотока по 
ВГА варьирует от 40 до 180 мл/мин 
при средних значениях артериаль-
ного давления в ней 50—60 мм рт.ст. 
[Rankir J.S. et al., 1986]. Кровоток, 
превышающий 40 мл/мин, считается 
вполне приемлемым для 
использования ее при шунтировании 
коронарных артерий малых 
размеров. Однако для шунтирования 
коронарных артерий больших 
размеров и при выполнении после-
довательных маммарокоронарных 
анастомозов для достижения хо-
роших результатов необходим 
кровоток, приближающийся к 100 
мл/мин и более. При введении 
папаверина в просвет артерии диа-
метр ВГА колеблется от 1,5 до 3,5 
мм, составляя в среднем 2 мм. 

Техника маммарокоронарного 
шунтирования (МКШ) состоит в 
следующем: после выполнения сре-
динной стернотомии выделяют ле-
вую и правую ВГА на всем протя-
жении. Боковые ветви клипируют, 
лигируют или коагулируют. Пред-
почтительно анастомоз между ВГА и 
КА выполнять нитью 7/0 (рис. 5.3). 
Анализируя собственный опыт 
наложения дистальных анастомозов 
как с аутовеной, так и с внутренней 
грудной артерией, мы пришли к за-
ключению, что предпочтительно 
накладывать первые швы не к «пят-
ке» с последующим непрерывным 
швом с обеих сторон двумя иглами 
навстречу друг другу, а накладывать 
первый П-образный шов на боковую 
стенку ВГА или аутовены. Это 
позволяет раскрыть просвет шунти-
руемой коронарной артерии и под 
контролем зрения, с хорошей ее эк-
спозицией выполнить непрерывный 
сосудистый шов. Такая техника 
почти в 100 % случаев гарантирует 
проходимость анастомоза (рис. 5.4). 

При множественной реваскуля-
ризации миокарда анастомоз между 
ВГА и КА выполняют в последнюю 
очередь, после наложения аутове-
нозных   аортокоронарных   шунтов. 



 

Рис. 5.3. Маммарокоронарное шунтирование. 

Это позволяет избежать дополните-
льной травмы ВГА. Для увеличения 
объема прямой реваскуляризации 
миокарда (т.е. числа шунтированных 
сосудов) с использованием ВГА 
применяют последовательное, или 
секвенциальное, МКШ (рис. 5.5). 
МКШ чаще всего производят для 
шунтирования ПМЖВ и ДВ. При 
использовании ВГА для после-
довательного шунтирования коро-
нарных артерий in situ ее диаметр 
должен быть не менее 2—2,5 мм, 
кровоток — 100 мл/мин и более, она 
должна быть достаточной по длине, 
чтобы без натяжения достигнуть 
места дистальных анастомозов. 

При последовательном шунтиро-
вании ПМЖВ и ДВ используют па-
раллельную технику, однако при 
шунтировании комбинации ОВ и 
краевых ветвей, когда угол между 
проксимальным (первым) и диста-
льным (вторым) анастомозами со-
ставляет 90°, используют так назы-
ваемый   анастомоз   диамонд.   При 

этом следует учитывать, что слиш-
ком большая артериотомия приводит 
к характерному стенозу в виде 
крыльев чайки, описанному 
C.M.Grondin и др. Во избежание 
этого зоны коронарных артерий с 
выраженным кальцинозом нельзя 
шунтировать при помощи анасто-
моза бок в бок; нельзя также вы-
полнять их при интрамиокардиаль-
ном расположении коронарных ар-
терий, так как ВГА может пере-
гибаться при выходе из глубокой 
миокардиальной борозды. 

При ВГА для двух или трех ана-
стомозов   необходимо   избегать   ее 

 

Рис. 5.4. Наложение анастомоза с ко-
ронарной артерией (методика автора). 
а — начало наложения анастомоза; б, в — 
последующие этапы; г — окончательный вид 
анастомоза. 
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Рис. 5.5. Маммарокоронарный секвен-
циальный шунт к ПМЖВ и ДВ. 

сильных изгибов, которые значи-
тельно снижают кровоток в дис-
тальные артериальные сегменты. 
Следует отметить, что увеличенные в 
объеме легкие во время операции 
могут сместить ВГА медиально и 
привести к ошибке при ориентировке 
ВГА. 

Непосредственные результаты 
аортокоронарного шунтирования. 
Большой опыт, накопленный более 
чем за 30-летний период использо-
вания КШ в лечении ИБС, посто-
янное совершенствование хирурги-
ческой техники, методик анестези-
ологического и реаниматологиче-
ского пособия, а также перфузио-
логии позволили существенно сни-
зить риск операции и добиться по-
ложительных результатов хирурги-
ческого лечения. 

По данным разных авторов, в 
группе пациентов старше 65 лет без 
выраженных нарушений сократи-
тельной способности ЛЖ риск опе-
рации составляет не более 1 %, а для 
пациентов моложе 65 лет с ФВ 
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менее 35 % — не превышает 5 %. 
Частота периоперационного ин-
фаркта миокарда колеблется от 2,2 
до 5,0 %, кровотечения в послеопе-
рационном периоде возможны у 2,2 
% больных, нарушения ритма 
сердца, в том числе фибрилляция 
желудочков (ФЖ), встречаются с 
различной частотой — от 3 до 31 % 
случаев, а необходимость в ино-
тропной поддержке в послеопера-
ционном периоде возникла у 34 % 
больных [CartierR., 1966, 1998]. 

Неврологические расстройства — 
наиболее часто встречающееся 
осложнение после операций с ИК: их 
частота составляет от 0,4 до 80 % 
[Mora C.T., 1995]. Тяжесть невроло-
гических осложнений варьирует от 
легкого нарушения тонких психи-
ческих функций до очаговых невро-
логических расстройств, ступора и 
комы. При этом летальность при 
первом виде мозговых осложнений 
достигает 10 %, а во втором — 21 %. 
Наиболее вероятной причиной раз-
вития неврологической симптома-
тики после операций, выполненных в 
условиях ИК, является микроэм-
болизация. Частота развития после-
операционных осложнений напря-
мую зависит от длительности про-
ведения ИК. Так, при продолжите-
льности ИК более 180 мин, отек 
мозга возникает у 14,3 % больных, 
при ИК в пределах 150—180 мин — 
у 4 %, а при ИК менее 150 мин 
мозговых осложнений не наблюда-
лось. Согласно последним данным 
Дьюкского университета, около 50 % 
пациентов, перенесших операцию 
КШ в условиях ИК, впоследствии 
страдают слабоумием. 

Частым осложнением (1—4 %) 
после операций КШ является меди-
астинит. В исследованиях, прове-
денных J.Braxton и соавт. (2000), 
были детально изучены причины и 
факторы риска медиастинита. По 
утверждению авторов, наибольшему 
риску развития этого осложнения 
подвержены пациенты, которым 
операция выполнялась в экст- 

 



ренном порядке, а также пациенты с 
различными сопутствующими за-
болеваниями, с выраженной сер-
дечной недостаточностью и ФВ ме-
нее 40 %. Особое значение в разви-
тии этого осложнения отводится 
ожирению, в зависимости от степени 
выраженности которого вдвое 
повышается риск медиастинита. 
Риск раннего закрытия шунтов при 
медиастините значительно выше: 
через 12 мес после перенесенного 
медиастинита закрытыми оказались 
38 % шунтов по сравнению с 9 % у 
пациентов с неосложненным по-
слеоперационным течением. 

Пережатие аорты, необходимое 
при выполнении операций в усло-
виях ИК, приводит к ишемии мио-
карда во время наложения дисталь-
ных анастомозов. Напряженный 
поиск методов защиты миокарда, 
проводимый на протяжении почти 30 
лет, способствовал созданию до-
статочно эффективных кардиопле-
гических растворов, однако ни один 
из них не является идеальным 
[Lichtenstein S. et al., 1991]. Иссле-
дования, начатые в этом направлении 
W.Bigelow и соавт. (1950) и 
N.Shumway и соавт. (1959), продол-
женные D.Cooley и соавт. (1972), 
S.Lichtenstein и соавт. (1991), по-
зволили создать теорию реперфузи-
онного повреждения и возникнове-
ния феномена «оглушенного мио-
карда». Он заключается в резком 
уменьшении уровня энергетических 
фосфатов, внутриклеточной пере-
грузке кальцием, образовании су-
пероксидных радикалов и наруше-
нии микроциркуляторного русла. 
Вследствие этого возникают обра-
тимые и необратимые повреждения 
митохондрий, актинмиозиновых 
связей, собственно миофибрилл 
[Benetti F. et al., 1986], что вызывает 
нарушение сократительной спо-
собности миокарда. Тяжесть «оглу-
шения» зависит от длительности 
пережатия аорты и исходного со-
стояния миокарда [Akins C.W. et al., 
1984]. Таким образом, пациенты с 

исходно низкой фракцией выброса, с 
нестабильной стенокардией и 
острым ИМ, а также повторно опе-
рируемые больные образуют группу 
повышенного риска при операциях с 
ИК и пережатием аорты. 

5.2.3. Операции прямой 
реваскуляризации миокарда на 
работающем сердце без 
искусственного кровообращения — 
малоинвазивная коронарная 
хирургия 

Накопленный опыт выполнения 
операций реваскуляризации мио-
карда в условиях ИК, отработанная 
десятилетиями хирургическая тех-
ника АКШ создали все необходимые 
предпосылки для появления новых 
технологий и методик в хи-
рургическом лечении ИБС. F.Benetti 
(1993) — пионер современной 
коронарной хирургии без ИК — в 
докладе на международной конфе-
ренции 1994 г. подвел первые итоги 
применения этого метода, называя 
его «менее инвазивным», что наи-
более точно отражает его суть. Ре-
зультаты хирургического лечения 
2000 пациентов ИБС, проопериро-
ванных без ИК, превзошли все 
ожидания. Операции на работающем 
сердце оказались более безопасными, 
что в свою очередь расширило 
показания к ним, процесс 
реабилитации больных стал значи-
тельно короче, а экономические ас-
пекты более выгодными, чем при 
операциях с ИК. 

На сегодняшний день определены 
основные пути применения метода 
малоинвазивной коронарной 
хирургии и выработаны показания к 
нему. Отсутствие негативного 
влияния ИК как непосредственно на 
миокард (по данным K.Arom, 
опубликованным в 1999 г., частота 
периоперационных инфарктов мио-
карда составила 0,6 % без ИК и 2,2 
% с ИК, а нарушения ритма — 14 и 
23 % соответственно), так и на весь 
организм в целом позволило 
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расширить показания к применению 
малоинвазивной коронарной 
хирургии. Стало возможным опери-
ровать больных с исходно снижен-
ными ресурсами сердечно-сосуди-
стой системы и тяжелой сопутству-
ющей патологией (почечно-пече-
ночная недостаточность, ХНЗЛ, 
диабет, выраженный атеросклероз 
брахиоцефальных сосудов, инсульт в 
анамнезе, злокачественные ново-
образования и т.д.). 

Техника операций на работающем 
сердце без ИК. При проведении 
множественного аутовенозного 
аортокоронарного шунтирования 
используют универсальный доступ, 
каким является срединная стерно-
томия. Первоначально на присте-
ночно отжатой аорте выполняют все 
проксимальные анастомозы. При 
выполнении дистальных анастомозов 
используют специальные 
стабилизаторы (Octopus) либо тур-
никеты — держалки. В обоих случа-
ях это позволяет обеспечить мало-
подвижность КА в месте наложения 
анастомоза и добиться сухого опе-
рационного поля, однако в ряде 
случаев в месте артериотомии нахо-
дятся боковые ветви КА, чей ретро-
градный кровоток создает опреде-
ленные технические трудности. В 
таких ситуациях визуализация места 
анастомоза улучшается смыванием 
крови из его просвета струей газа 
(СО2) или изотонического раствора 
натрия хлорида. 

Перед выполнением артериотомии 
необходимо провести тесты с 
пережатием КА, что позволяет не 
только выявить реакцию миокарда на 
ишемию, но и адаптировать миокард 
к ней. В ряде случаев данный тест 
проводят неоднократно с целью 
стабилизации гемодинамики и 
профилактики развития сложных 
нарушений ритма. Особенно важна 
адекватность проведения «ишеми-
ческого теста» в случае шунтирова-
ния неокклюзированной КА. Следует 
отметить, что наиболее чувст-
вительной  к пережатию  оказалась 

ПКА. В ряде случаев из-за тяжелых 
ишемических изменений миокарда 
на ЭКГ возникает необходимость 
использования внутреннего шунта, 
что позволяет наложить дисталь-ный 
анастомоз на функционирующую 
КА и предотвратить возможность 
появления тяжелых осложнений. 

При наложении анастомоза, как 
правило, используют непрерывный 
обвивной шов, что сокращает 
время его наложения и обеспечива 
ет герметичность. Для исключения 
сужения анастомоза или его ушива 
ния, а также обеспечения хорошей 
визуализации следует начинать ана 
стомоз с наложения П-образного 
шва на боковую стенку аутовены и 
КА, а затем непрерывным обвив- 
ным швом в обоих направлениях 
выполняют анастомоз. При этом 
«носочек» анастомоза подшивают в 
первую очередь. Среднее время на 
ложения одного коронарного ана 
стомоза составляет 4 мин. Для ста 
билизации шунтируемой КА, кроме 
механических приспособлений, 
широко используют различные 
фармакологические препараты — b-
блокаторы ультракороткого дей-
ствия, антагонисты кальция, а также 
кратковременную остановку сердца 
аденозином, однако ряд авторов 
считают эффект аденозина трудно 
предсказуемым [Gill S., 2000] и 
воздерживаются от его применения. 

При реваскуляризации КА задней 
поверхности сердца, требующей его 
выворачивания, в некоторых случаях 
возникает нестабильность 
гемодинамики, требующая 
использования инотропной поддер-
жки и увеличения объема инфузии, 
что непременно увеличивает время 
наложения анастомоза до 10— 12 
мин. При этом ударный объем 
снижался на 21 % в случае экспози-
ции ОВ, на 6 % при экспозиции 
ПМЖВ или 15 % при экспозиции 
ПКА, среднее артериальное давление  
составляло  61—65  и 
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68 мм рт.ст. соответственно, а необ-
ходимость в инотропной поддержке 
возникала в 28 и 5 % случаев соот-
ветственно. 

Для объективной оценки метода 
прямой реваскуляризации миокарда 
без ИК на работающем сердце 
необходима тщательная оценка от-
даленных результатов. На 77-м 
Ежегодном конгрессе Ассоциации 
торакальных хирургов (май 1997 г.) 
были представлены данные семи-
летнего наблюдения 120 пациентов, 
оперированных с ИК, и 117 паци-
ентов, оперированных без ИК. При 
этом с одинаковой частотой шунти-
рованы ПМЖВ и ПКА. Существен-
ные различия отмечены при шунти-
ровании ОВ (89 и 18 % соответст-
венно). Семилетняя выживаемость 
составила 80 % в обеих группах; 
статистически достоверные, но не-
значительные отличия выявлены 
лишь в количестве функционирую-
щих шунтов — 67 и 74 % соответст-
вено. 

Мини-инвазивная коронарная хи-
рургия. В 1995 г. в клиническую 
практику кардиохирургии вошел 
новый метод — мини-инвазивная 
коронарная хирургия. Наиболее ем-
кое определение термину «мини-
инвазивная реваскуляризация мио-
карда» (МИРМ) дал A.Calafiore 
(1996): МИРМ — реваскуляризация 
миокарда через торакотомию не бо-
лее 10 см, без ИК, с использованием 
только артериальных кондуитов in 
situ. 

Итогом 2-го Всемирного Конг-
ресса по малоинвазивной реваску-
ляризации миокарда (Испания, 
Барселона, 1998 г.) явилось опре-
деление показаний для МИРМ: 1. 
Повторные операции. 2. Одно-, 
двухсосудистое поражение КА в 
группе пациентов повышенного ри-
ска для операций с использованием 
ИК. 3. Рестеноз КА после ТЛБАП. 

Технические аспекты мини-инва-
зивной коронарной хирургии. К на-
стоящему времени применяют не-
сколько   мини-инвазивных   досту- 

 

Рис. 5.6. Мини-торакотомия. 

пов, позволяющих шунтировать 
практически все коронарные арте-
рии: право- и левостороннюю ми-ни-
торакотомию с иссечением или без 
иссечения реберных хрящей [Benetti 
F. et al., 1995; Subramanian V. et al., 
1996] (рис. 5.6); субксифо-идальный 
доступ [Grandjean et al., 1996]; 
парастернальную левостороннюю 
мини-торакотомию с иссечением 
реберных хрящей [Власов Г.П. и др., 
1998; Nataff P. et al., 1996] (рис. 5.7). 
Было разработано также несколько 
доступов, позволяющих произвести 
реваскуляриза-цию нескольких КА: 
Г-образ-ный  нижний  мини-
стернотомиче- 
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Рис. 5.7. Парастернальный доступ. 



 

Рис. 5.8. Верхняя и нижняя срединная 
мини-стернотомия для выполнения 
аутовенозного аортоконарного шунти-
рования. 

ский доступ для множественного 
маммарокоронарного шунтирования 
(ПМЖВ, ДВ и ПКА), верхний и 
нижний министернотомические 
доступы для выполнения аутове-
нозного аортокоронарного шунти-
рования ПМЖВ, ДВ, ВТК и ПКА 
[Власов Г.П. и др., 1998] (рис. 5.8). 
Одними из самых больших проблем 
мини-инвазивной коронарной 
хирургии являются нехватка арте-
риальных кондуитов для полностью 
артериальной реваскуляризации 
миокарда, а также метод их моби-
лизации. Во многом эту проблему 
решает методика эндоскопического 

выделения     артериальных    транс-
плантатов. 

К преимуществам эндоскопиче-
ской мобилизации следует отнести 
прецизионность и малотравматич-
ность техники, возможность выде-
ления артерии на всем ее протяже-
нии с пересечением всех боковых 
ветвей без технических сложностей. 
Использование эндоскопической 
техники позволяет уменьшить до-
ступ до 4—5 см. Мобилизация ВГА 
в скелетизированном виде осущест-
вляется гораздо проще, обеспечива-
ет выигрыш в длине трансплантата 
до 25 %, что в свою очередь позво-
ляет разрешить проблему нехватки 
длины и избежать его натяжения. 

На сегодняшний день уже разра-
ботаны и внедрены методы эндо-
скопической мобилизации обеих 
внутренних грудных и правой желу-
дочно-сальниковой артерии ПЖСА 
(Г.П.Власов, P.Nataff). При 
эндоскопическом выделении ВГА 
используют раздельную интубацию 
бронхов посредством двухпросвет-
ной трубки «Carlens» и проводят од-
нолегочную (правую) вентиляцию. 
Больного укладывают на правый бок 
с наклоном 30° и с отведенной вверх 
левой рукой. Артериальные 
кондуиты выделяют эндоскопически 
через три торакопорта, проведенных 
в левую плевральную полость. При 
этом камера находится справа от 
эндоскопических инструментов в 
третьем межреберье по передней 
подмышечной линии. Второй порт 
вводят в четвертое-пятое межреберье 
по средней подмышечной линии и 
третий порт — в шес-тое-седьмое 
межреберье по передней 
подмышечной линии. Подобное 
расположение торакопортов (рис. 
5.9), по нашему мнению, значитель-
но улучшает возможность визуали-
зации и оставляет больше возмож-
ности для выполнения хирургиче-
ских манипуляций (Г.П.Власов и 
др.). 

Расположение портов по отноше-
нию к межреберным промежуткам 
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Рис.   5.9.   Расположение  торакопортов 
при выделении ВГА. 



в каждом конкретном случае инди-
видуальное в зависимости от кон-
ституциональных особенностей па-
циентов. 

ЛВГА выделяют на всем протя-
жении с клипированием и пересе-
чением боковых ветвей. Мобилиза-
цию ВГА всегда начинают в средней 
части с продольного рассечения 
париетальной плевры в проекции 
артерии в проксимальном и 
дистальном направлениях. Далее 
производят рассечение внутренней 
поперечной грудной мышцы в про-
екции артерии в дистальном на-
правлении. Учитывая выраженную 
склонность ВГА к спазму, после 
отсечения ее дистальной части в 
просвет артерии вводят раствор па-
паверина, что позволяет добиться 
адекватного антеградного кровотока. 
Ни в одном случае эндоскопического 
выделения ВГА не было 
зафиксировано значимого повреж-
дения артерии или развития про-
фузного кровотечения, в случае же 
отрыва мелких боковых ветвей после 
остановки активного кровотечения 
путем временной компрессии 
марлевым тупфером поврежденную 
ветвь клипируют. Среднее время 
мобилизации ЛВГА составляет 
40+10 мин [Власов Г.П., 1998]. 

Применение эндоскопической 
методики в мобилизации ВГА по-
зволяет в случае необходимости вы-
полнения двухсосудистой реваску-
ляризации миокарда вместе с ЛВГА 
произвести выделение и ПВГА. При 
этом оба кондуита выделяют через 
левосторонний доступ без изменения 
расположения портов. Необходимо 
отметить, что мобилизация ПВГА 
должна проводиться в первую 
очередь, в противном случае 
мобилизованная первой ЛВГА 
значительно затрудняет дальнейшие 
манипуляции. Техника выделения 
ПВГА не отличается от таковой при 
мобилизации ЛВГА. 

После тщательного эндоскопиче-
ского контроля гемостаза осуществ- 

ляют доступ к КА — левосторонний 
парастернальный доступ длиной 4 см 
с резекцией участков хрящей IV или 
V ребер или левостороннюю 
переднюю миниторакотомию длиной 
4—5 см. Перикард рассекают 
продольно и фиксируют на держал-
ках. На участок КА в месте предпо-
лагаемого анастомоза накладывают 
турникеты и после проведения про-
бы с пережатием КА осуществляют 
анастомоз непрерывным обвивным 
швом нитью пролен 7/0. 

Накопленный опыт эндоскопи-
ческого выделения ВГА позволяет 
заключить, что данная методика 
вполне безопасна и применима в 
подавляющем большинстве случаев. 
Однако ряд факторов значительно 
затрудняет мобилизацию кондуита, 
делая ее не только неэффективной, 
но и подчас рискованной. К такого 
рода затрудняющим факторам от-
носятся узкие межреберные проме-
жутки, значительные жировые от-
ложения в переднем средостении и 
выраженный спаечный процесс в 
плевральной полости. 

Мобилизация ПЖСА может также 
проводиться с использованием 
эндоскопической поддержки, что 
имеет преимущества перед выделе-
нием артерии через мини-лапаро-
томию. 

Эндоскопическую мобилизацию 
ПЖСА выполняют через 3 лапаро-
порта. При этом через иглу Вереша, 
проведенную через пупочное кольцо, 
в брюшную полость нагнетают 
воздух, после чего всегда через пу-
почное кольцо проводят первый порт 
для видеокамеры. Второй и третий 
порты для эндоскопических 
инструментов устанавливают в ле-
вом мезогастрии (рис. 5.10, а). При 
необходимости обеспечения адек-
ватной тракции желудка в эпигаст-
рии может быть установлен допол-
нительный порт для зажима Бэбко-ка 
(рис. 5.10, б). 

Мобилизацию ПЖСА проводят от 
луковицы двенадцатиперстной 
кишки до селезеночного угла же- 

 



Рис. 5.10. Расположение 
лапаропортов при выде-
лении ПЖСА. Объясне: 

ние в тексте. 

лудка. Парные короткие ветви кли-
пируют и пересекают. Передние и 
задние ветви клипируют раздельно, 
что позволяет избежать деформиро-
вания кондуита. Для исключения 
«излишней» мобильности ПЖСА во 
время мобилизации желательно 
оставлять 1—2 перемычки из корот-
ких ветвей. 

После отсечения и клипирования 
дистальной части ПЖСА через от-
верстие 1 — 1,5 см, проделанное в 
сухожильном центре диафрагмы, 
артерию проводят в полость пери-
карда с контролем ее возможного 
перекрута. Среднее время мобили-
зации ПЖСА составляет примерно 
65 мин. Для предотвращения спаз- 

  

 

Рис. 5.11. Секвенциальное шунтирова-
ние двух коронарных артерий с помо-
щью ЛВГА. 

Рис. 5.12. У-образный композитный 
шунт из лучевой и левой внутренней 
грудных артерий. 
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Рис. 5.13. Шунтирование ПМЖВ и 
ПКА с помощью внутренней грудной и 
передней желудочно-сальниковой арте-
рий. 

Рис. 5.14. Шунтирование ПМЖВ и ДВ 
с помощью ЛВГА и ПКА с использова-
нием дистальной части ЛВГА с встав-
кой из лучевой артерии. 

 

мирования   артерии   в   ее   просвет 
вводят раствор папаверина. 

Благодаря широкому внедрению в 
клиническую практику метода эн-
доскопического выделения артери-
альных кондуитов появилась воз-
можность расширить показания к 
МИРМ. У пациентов с поражением 
ПМЖВ и ДВ могут быть использо-
ваны следующие схемы МИРМ: 
секвенциальное шунтирование двух 
коронарных сосудов с помощью ле-
вой внутренней грудной артерии 
(рис. 5.11; 5.12) и использование Y-
образного композитного шунта из 
ЛВГА и лучевой артерии в качестве 
свободного трансплантата, а также 
раздельное шунтирование ПМЖВ и 
ПКА с помощью ВГА и ПЖСА (рис. 
5.13). Возможно также 
шунтирование трех КА (ПМЖВ, ДВ 
и ПКА) одной ЛВГА с исполь- 

зованием как антеградного, так и 
ретроградного кровотока по ней. При 
этом выполняют секвенциальное 
шунтирование ПМЖВ и ДВ, а с 
помощью дистальной части ЛВГА, 
надставленной лучевой артерией, 
проводят реваскуляризацию ПКА 
(рис. 5.14). 

Основные   преимущества  мини- 
инвазивной реваскуляризации 
миокарда заключаются в том, что 
мини-торакотомия не нарушает 
стабильность грудины, что позволяет 
пациенту вернуться к привычным 
физическим нагрузкам уже в раннем 
послеоперационном периоде. Кроме 
того, МИРМ расширяет показания к 
операции у больных с низкой 
фракцией выброса, острым 
инфарктом миокарда, тяжелыми 
сопутствующими заболеваниями и у  
больных  преклонного   возраста. 
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Особую ценность миниинвазивная 
реваскуляризация миокарда приоб-
ретает в случае повторных операций. 
Возможность отказаться от 
продольной рестернотомии, каню-
ляции аорты и полых вен, а также 
выполнения кардиолиза позволяет 
значительно снизить риск повтор-
ного хирургического вмешательства. 

5.2.4. Трансмиокардиалышя 
реваскуляризация миокарда 

Трансмиокардиальная лазерная ре-
васкуляризация (ТМЛР) подразуме-
вает создание многочисленных ис-
кусственных трансмиокардиальных 
каналов от эпикарда до эндокарда 
левого желудочка с помощью высо-
комощного СС>2-лазера. 

Данный метод предложен M.Mir-
hoseini и соавт. в 1982 г. В связи с 
созданием высокомощного СОг-ла-
зера, который позволяет пробить всю 
толщу миокарда в течение одного 
сокращения сердца, не нарушая его 
электрической активности, стало 
возможным проведение ТМЛР на 
работающем сердце. 

В настоящее время данный метод 
используют преимущественно у бо-
льных с финальной стадией ИБС, 
когда лекарственная терапия неэф-
фективна и нет возможности осу-
ществить прямую реваскуляриза-цию 
миокарда. Другими словами, ТМЛР 
используют как «шаг отчаяния» при 
неудовлетворительном прогнозе 
заболевания и неэффективности 
других методов лечения ИБС. 

Vincent и соавт. в 1997 г. (из кар-
диоцентра г. Бандезеса, Швейцария) 
располагают самым большим опытом 
клинического применения ТМЛР 
(268 больных). Авторы отмечают 
довольно низкую операционную 
летальность (из 268 оперированных 
больных умер один после ТМЛР, 
выполненной в сочетании с АКШ), 
высокий уровень выживаемости в 
стационаре (90,3 %) и низ- 

544 

кую отдаленную летальность (до 9,4 
%). У всех пациентов отмечено 
улучшение качества жизни после 
ТМЛР. 

На основании результатов ряда 
морфологических исследований до-
казана принципиальная значимость 
формирования открытых трансмио-
кардиальных каналов, выполненных 
посредством ТМЛР. Установлено, 
что к 21-му дню их существования 
они имеют фиброзную стенку, 
выстланную эндотелиоподобны-ми 
клетками. Часть каналов сообщается 
с полостью левого желудочка, 
причем в субэпикардиальной части 
их просвет, как правило, заполнен 
фибрином в отличие от суб-
эндокардиальных и средних отделов, 
где он может быть пустым или 
заполненным кровью [Таланкина 
И.Е. и др., 1999]. 

Наряду с этим после ТМЛР появ-
ляются линейные от эпикарда до 
эндокарда полоски многососудистой 
грануляционной ткани, которые по 
размерам и характеру расположения, 
по-видимому, являются исходом 
«закрывшихся» каналов. Из этого 
вытекает основной вопрос ТМЛР — 
какие факторы влияют на 
сохранение «открытости» каналов. 
Важным фактом в этом отношении 
является наличие собственных со-
судов миокарда в непосредственной 
близости от «открытых» искусст-
венных каналов и отсутствие их, как 
правило, рядом с полосками 
грануляционной ткани («закрыв-
шиеся» каналы). Этот факт позво-
ляет предположить, что функцио-
нирование искусственно созданных 
каналов посредством ТМЛР воз-
можно при их связи с собственными 
мелкими интрамиокардиальны-ми 
сосудами. 

Подводя итог, можно сказать, что 
на сегодняшний день в арсенале 
кардиохирургов есть два различных 
метода хирургического лечения 
ИБС. Операция АКШ может быть 
выполнена по традиционной и уже 
привычной методике с использова- 



нием ИК и выполнением анастомо-
зов на остановленном сердце. Вместе 
с тем накоплен достаточный 
клинический опыт использования 
нового и перспективного метода — 
выполнения операций прямой ре-
васкуляризации миокарда на рабо-
тающем сердце без ИК, а также 
проведения операций мини-инва-
зивной реваскуляризации миокарда и 
в том числе с эндоскопической 
поддержкой, что, по утверждению 
американского кардиохирурга Май-
кла Мака, является «золотым стан-
дартом» коронарной хирургии тре-
тьего тысячелетия. 
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5.3. Синдром Марфана 

В 1896 г. A.Marfan описал аномалию 
скелета у 5-летней девочки, 
проявляющуюся арахнодактилией 
(необыкновенно длинные и тонкие 
конечности с удлинением пальцев 
рук и ног), врожденными контрак-
турами и сколиозом. В последующем 
указанный симптомокомплекс в 
сочетании с другой патологией, 
характерной для этих пациентов, 
получил название синдрома Марфана 
(СМ). 

В 1914 г. F.Borger и в 1924 г. 
A.Ormond и R.Williams описали эк-
топию хрусталика как характерный 
признак нарушения зрительного 
аппарата при СМ. В 1931 г. H.Weve 
обратил внимание на наследуемое 
нарушение соединительной ткани, и 
лишь в 1943 г. R.Baer, H.Taussing и 
E.Oppenheimer впервые отметили 
нарушения сердечно-сосудистой 
системы, наблюдаемые у больных с 
СМ. Авторы описали гистопатоло-
гические изменения в стенке аорты, 
являющиеся причиной образования 
аневризм. 

Наиболее полные исследования 
СМ были проведены к 1972 г. 
V.McKusick, который собрал самую 
большую серию больных и описал 
широкий диапазон нарушений сер-
дечно-сосудистой системы при СМ и 
их последствия. С середины 50-х 
годов генетическая клиника Moore в 
Johns Hopkins Hospital ведет ис- 
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следования этих больных и обладает 
наибольшим материалом, касаю-
щимся больных с СМ. 

Синдром Марфана — это врож-
денное нарушение строения сое-
динительных тканей тела с харак-
терным поражением ряда систем 
организма (костно-мышеч-ной, 
сердечно-сосудистой, респи-
раторной, центральной нервной) и 
глаз. 

5.3.1. Этиология (генетические 
предпосылки развития синдрома 
Марфана) 

Синдром Марфана — наиболее час-
тое генетическое (аутосомно-доми-
нантное) нарушение у взрослых 
людей, которое встречается с часто-
той 1:10 000 во всех расах и этниче-
ских группах и которое в большин-
стве случаев при жизни не диагнос-
тируется. Этот синдром связан с де-
фектом локуса 15-й хромосомы, ко-
дирующего информацию о структуре 
фибриллина. Фибриллин — это 
основной белок микрофибрилл, ко-
торый вместе с эластином является 
главным составным компонентом 
системы эластических волокон. 

С точки зрения классического 
фенотипа затруднения в диагностике 
СМ могут вызывать сомнения, 
однако широкая клиническая вари-
абельность   синдрома,    возрастная 



зависимость практически всех его 
проявлений и высокая частота (-30 
%) новых мутаций, по мнению 
специалистов, существенно ослож-
няют диагностику, особенно в спо-
радических случаях и у молодых па-
циентов. 

СМ, как уже отмечено, обусловлен 
мутациями в гене, кодирующем 
основной составной компонент 
микрофибрилл — фибриллин-1 
(FBN1). Микрофибриллы входят в 
состав внеклеточного матрикса, 
широко распространенного в орга-
низме и выполняющего множество 
функций. Микрофибриллы форми-
руют основу, на которой располага-
ется эластин. Комплексы микро-
фибрилл с эластином представляют 
собой эластические волокна. При-
знаки фрагментации и дезорганиза-
ции эластических волокон в средней 
оболочке аорты (медии) являются 
давним гистологическим маркером 
СМ, неверно именуемым ки-стозным 
медионекрозом, хотя подобные 
патоморфологические признаки 
наблюдаются в стенке аорты 
пожилых людей из общей популя-
ции, а также у родственников неко-
торых семейных линий. Именно де-
фектом микрофибрилл специалисты 
объясняют разнообразные про-
явления СМ. 

Ген, кодирующий фибриллин, 
располагается в 15-й хромосоме 
(15q). Для доказательства причины 
синдрома достаточно определить 
мутации в гене FBN1. В различных 
семьях найдено свыше 100 характер-
ных мутаций указанного гена, и 
лишь несколько из них произошли 
случайно у пациентов, не имеющих 
соответствующих родственников. 
Поскольку FBN1 представляет собой 
крупный ген (-10 000 нуклеоти- 

дов в мРНК), поиск мутаций в его 
последовательности — непростая за-
дача. Как только удается определить 
мутацию, семейный диагноз заболе-
вания становится очевидным. В бо-
льших семьях, члены которых тесно 
общаются друг с другом, с целью 
пренатальной диагностики возможен 
анализ связей. Метод молекулярного 
тестирования дает ложные 
результаты, однако аутосомно-до-
минантная форма подвывиха хрус-
талика, высокий рост, свойственный 
членам семьи, MASS-фенотип 
(MASS — Mitral valve, Aorta, Skin, 
and Skeletal)

1
 и семейная склонность 

к аневризмам аорты рассмат-
риваются как следствие мутации в 
гене FBN1 и являются четкими кри-
териями для клиницистов, заинте-
ресованных в исключении спорных 
диагностических вопросов. Мутации 
в гене FBN1 оказывают различное 
влияние на микрофибриллы: одни 
нарушают их синтез, другие — 
секрецию, третьи — процесс вклю-
чения мономеров фибриллина-1 в 
структуру внеклеточного матрикса. 

Существуют два различных под-
хода к идентификации молекуляр-
ного дефекта, лежащего в основе 
СМ. Связь 15-й хромосомы с синд-
ромом первоначально была обнару-
жена у членов финских семей с СМ, 
а впоследствии и в семьях других 
популяций. В то же время было 
показано несовершенство иммуно-
логического окрашивания микро-
фибриллярной структуры в культуре 
фибробластов пациентов с СМ, 
отмеченной антителами к основному 
компоненту внеклеточного матрикса 
— фибриллину. Как только в 15-й 
хромосоме был определен ген, 
кодирующий этот протеин (FBN1), 
тотчас      усилия      исследователей 

1
 MASS-фенотип — гетерогенная группа признаков, которые, по-видимому, при-

сутствуют у большего числа пациентов и членов их семей, имеющих дефекты внекле-
точного матрикса, определяющие особенности фенотипа. У некоторых из них, но не 
у всех, имеются мутации в гене FBN1. 
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устремились к поиску его мутации у 
пациентов с СМ. О первой мутации 
такого рода сообщили H.Deitz и 
соавт. в 1991 г. Дефект основного 
структурного компонента микро-
фибрилл внеклеточного матрикса 
хорошо объясняет плейотропные 
проявления синдрома (плейотро-пия 
— действие одного и того же гена на 
разные признаки). Ответы на многие 
вопросы, касающиеся 
специфической тканевой манифе-
стации патологических изменений, а 
также механизмы, лежащие в их 
основе, находятся в стадии изучения. 
В этом смогут помочь тщательные 
исследования как in vitro, так и in 
vivo. 

5.3.2. Патогенез и патоморфология 

Наиболее значимыми в плане про-
гноза для жизни нарушениями при 
СМ являются патологические изме-
нения в сердечно-сосудистой сис-
теме, в первую очередь это касается 
восходящей аорты, в связи с чем, а 
также в рамках настоящего руко-
водства в дальнейшем преимущест-
венно будет рассматриваться именно 
эта сторона данного синдрома. 

Основные морфофункциональ-ные 
изменения при СМ отмечаются в 
соединительной ткани, что связано с 
врожденным нарушением ме-
таболизма хондроитинсерной кис-
лоты и основной субстанции соеди-
нительной ткани. Для этого заболе-
вания характерны дегенерация эла-
стических волокон и дезорганизация 
средней оболочки сосудов эла-
стического типа, что в первую оче-
редь предрасполагает к развитию 
ранних и тяжелых форм кистозной 
дегенерации в стенке аорты. 

Нормальная восходящая аорта 
является податливой структурой, 
функционирующей подобно элас-
тическому резервуару, который на-
капливает энергию во время систолы 
и рассеивает ее в диастолу с целью 
реализации нормального кровотока.   
Указанное  свойство,   обу- 

словливающее сопротивление, яв-
ляется обязательным для эффек-
тивного взаимодействия с левым 
желудочком. Восходящая аорта (по 
сравнению с нисходящей) отлича-
ется большей податливостью, что 
морфологически связано с более 
высоким содержанием в ее стенке 
эластических волокон. Поражение 
вследствие дегенеративных измене-
ний эластических структур среднего 
слоя (медии) аортальной стенки 
вызывает у 75—76 % пациентов с 
СМ дилатацию корня аорты и фиб-
розного кольца аортального клапана. 
Кроме того, у 1/3 больных выяв-
ляется выраженная митральная ре-
гургитация. По мере расширения 
аорты в соответствии с законом 
Лапласа возрастает напряжение на ее 
стенке; это обстоятельство спо-
собствует повреждению аорты и 
ускоряет развитие дегенерации. 

Сочетание аневризм восходящей 
аорты с дилатацией синусов Вальса-
львы и фиброзного кольца аорталь-
ного клапана определяется термином 
«аннулоаортальная эктазия». 
Аннулоаортальная эктазия является 
одним из составных компонентов 
наследственных нарушений струк-
туры соединительной ткани, которые 
имеют место при СМ. Расширение 
аортальных синусов и восходящей 
аорты, как правило, сопровождается 
развитием аортальной регур-гитации 
вследствие нарушения ко-аптации 
створок аортального клапана. 
Створки аортального клапана чаще 
всего выглядят нормальными. 

Гистологически аорта пациентов с 
описанным клиническим синдромом 
в большинстве случаев имеет 
классические черты кистозного ме-
дионекроза (рис. 5.15). Термин «ки-
стозный медионекроз», предложен-
ный J.Erdheim в 1929 г., отражает ту 
или иную степень фрагментации 
эластических волокон и уменьшения 
количества гладкомышечных клеток. 
Наиболее тяжелые формы 
сопровождаются практически пол-
ной потерей средней оболочкой ар- 
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Рис. 5.15. Гистологическая картина кистозного медионекроза (а, б). 

терии эластических волокон и глад-
комышечных клеток. Накопление 
базофильной аморфной субстанции в 
зоне медии представляет собой 
кистозное перерождение. 

Патологическая сущность кис-
тозного медионекроза была описана 
в 50-х годах. Его наиболее харак-
терной чертой была инфильтрация 
медии гомогенным мукоидоподоб-
ным веществом, названным миксо-
матозом, или мукоидом, или гиали-
ном. В исследованиях L.Raekalio это 
вещество было идентифицировано 
как кислый мукополисахарид 
(хондроитинсульфат), который в 
какой-то степени является норма-
льной составляющей аортальной 
стенки, но при определенных усло-
виях начинает инфильтрировать 
медию. 

Термин «кистозный медионек-
роз» сохраняется как описательный. 
Этот термин не совсем точно 
отражает суть патологического про-
цесса, поскольку клеточный некроз 
как таковой и сопутствующий вос-
палительный процесс отсутствуют. 
Таким образом, по сути дела нет ни 
кист, ни некроза. В литературе не 
существует единого мнения о спе- 

цифичности «кист Эрдгейма» при 
СМ, так как аналогичные изменения 
имеются и при идиопатиче-ском 
медионекрозе. 

Считается, что кистозный медио-
некроз (кистозная дегенерация) яв-
ляется следствием повторных по-
вреждений стенки аорты, а также 
одним из возрастных изменений, 
поскольку умеренные его формы 
нередко наблюдаются при гистоло-
гическом исследовании препаратов 
аорты пожилых людей. У молодых 
пациентов, имеющих изолированную 
либо связанную с СМ аннулоа-
ортальную эктазию, находят ранние 
и тяжелые формы кистозного ме-
дионекроза. 

5.3.3. Диагностические критерии 

В 1986 г. в Берлине были утвержде-
ны клинико-диагностические кри-
терии врожденных нарушений сое-
динительной ткани, в том числе и 
СМ. 

Однако существует ряд проблем, 
связанных с диагностикой синдрома 
вследствие слабости этих критериев 
и невероятной гетерогенности 
клинической картины заболевания. 
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Диагностические критерии синдрома Марфана 
[Beighton P. et al., 1986] 

Костно-суставная система. Гипермобильность суставов, высокий рост, pectus 
excavatum (грудь сапожника), уменьшение грудного кифоза, сколиоз, арах-
нодактилия, долихостеномелия, pectus carinatum («куриная» грудь), эрозия 
люмбосакрального отдела позвоночного столба вследствие эктазии твердой 
оболочки спинного мозга*. 

Орган зрения. Миопия, отслоение сетчатки, дислокация хрусталика*. 
Сердечно-сосудистая система. Пролапс митрального клапана, эндокардит, 

нарушения ритма, дилатация фиброзного кольца митрального клапана, мит-
ральная регургитация, пролапс трехстворчатого клапана, аортальная регургита-
ция, расслоение аорты*, дилатация корня аорты*. 

Респираторная система. Апикальные буллы, спонтанный пневмоторакс. 
Кожа. Паховые грыжи, ущемленные грыжи, атрофические стрии. 
Центральная нервная система. Расстройства внимания, гиперактивность, 

вербальные расстройства, эктазия твердой оболочки спинного мозга (dural ecta-
sia)*, переднее тазовое менингоцеле*. 

При наличии семейного анамнеза СМ для постановки диагноза необходимо 
наличие проявлений со стороны костно-суставной сферы и симптомы поражения 
какой-либо другой системы; диагноз подтверждается с помощью генетического 
анализа родственных связей или определения соответствующих мутаций. 

В случае отсутствия семейного анамнеза СМ для постановки диагноза требу-
ется определение симптомов со стороны костно-суставной сферы, сердечно-со-
судистой системы, а также какой-либо другой из вышеуказанных систем наряду с 
наличием по крайней мере одного из признаков, обозначенных звездочкой. 

Указанные выше симптомы представляют собой относительно специфичные 
признаки СМ, ни один из которых не является абсолютно специфичным; симп-
томы, обозначенные звездочкой, обладают наибольшей специфичностью. 

В некоторых случаях это приводит к 
диагностическим ошибкам среди 
членов семей пациентов с СМ. Более 
того, существуют некоторые до-
минантные врожденные нарушения 
соединительной ткани, имеющие 
черты, подобные тем, что наблюда-
ются при СМ. К таким нарушениям 

относятся врожденная арахнодак-
тилия с контрактурами, MASS-фе-
нотип, семейные грудные аневриз-
мы, семейная эктопия хрусталика и 
синдром Стиклера

1
. 

В связи с указанными недостат-
ками старые критерии СМ были 
пересмотрены в 1996 г. 

1
 Синдром Стиклера — относительно распространенное поражение соединитель-

ной ткани, для которого характерны умеренная или выраженная миопия, отслойка 
сетчатки и/или дегенерация стекловидного тела в раннем возрасте, расщепление неба, 
маленькая нижняя челюсть, прогрессирующая потеря слуха, гипер- или гипо-
подвижность суставов, различные ограничения в результате часто необъяснимой сус-
тавной боли, вариабельная дисплазия эпифизов, увеличенные или «раздутые» суста-
вы, в частности запястья, колени и лодыжки. 

Синдром Стиклера следует предполагать у любого ребенка или молодого человека 
с подозрением на синдром Марфана в сочетании с потерей слуха, отслойкой сетчатки, 
дегенерацией стекловидного тела и начальными стадиями дегенеративного артрита, 
артроза или фибромиалгии. В некоторых семьях синдром Стиклера обусловлен 
изменениями в 12-й хромосоме. 
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Диагностические критерии синдрома Марфана 
(Ghent Criteria) [DePaepe A. et al, 1996] 

Диагностический указатель 

• если в семейно-генетическом анамнезе нет указаний на заболевание, для 
постановки диагноза необходимо наличие больших критериев, касающихся как 
минимум двух систем органов, а также признаков вовлечения в патологический 
процесс третьей системы; 

• если же удается определить мутацию, ответственную за формирование син-
дрома Марфана, то для постановки диагноза достаточно одного большого диа-
гностического критерия, относящегося к какой-либо системе органов, а также 
признаков вовлечения в патологический процесс любой другой (второй) системы 
органов; 

• наличие большого диагностического критерия в семейном анамнезе дает 
возможность поставить диагноз заболевания при наличии одного большого 
критерия со стороны какой-либо системы органов наряду с вовлечением в па-
тологический процесс любой другой системы органов. 

Костно-суставная система 

Большие критерии (для удовлетворения большому критерию необходимо на-
личие > 4 из следующих критериев): 

• pectus carinatum («куриная» грудь); 
• pectus excavatum (грудь сапожника, требующая хирургической коррекции); 
• уменьшение соотношения между верхним и нижним сегментами тела (индекс 

Аполлона) или соотношения между шириной размаха рук и ростом > 1,05; 
• симптомы запястья и большого пальца руки; 
• сколиоз > 20° или спондилолистез; 
• уменьшение разгибания в локтях (< 170°); 
• смещение медиальной лодыжки кнутри, приводящее к формированию pes 

planus (плоскостопие); 
• подвывих тазобедренного сустава различной степени (оценивается по рент-

генограмме). 
Малые критерии: 
• pectus excavatum средней тяжести; 
• гипермобильность суставов; 
• готическое (высокое) небо с тесным положением зубов; 
• лицевые проявления — долихоцефалия, гипоплазия неба, энофтальм, рет-

рогнатия, антимонголоидный разрез глаз. 

Костно-суставную систему можно считать пораженной в том случае, ког-
да обнаруживаются по крайней мере два критерия, удовлетворяющих разряду 
больших, или же один большой критерий в сочетании с двумя малыми. 

Орган зрения 

Большие критерии: 
• дислокация хрусталика. 
Малые критерии: 
• аномалии кривизны роговицы; 
• увеличение аксиального размера глазного яблока; 
• гипоплазия радужки или гипоплазия цилиарной мышцы, приводящие к на 

рушению миоза. 

Вовлечение в патологический процесс органа зрения характеризуется наличи-
ем как минимум двух малых критериев. 
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Сердечно-сосудистая система 

Большие критерии: 
• расширение восходящей аорты с 

сопутствующей регургитацией или без 
нее, а также вовлечение в 
патологический процесс по крайней 
мере синусов 
Вальсальвы; 

•

р
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л
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н
и
е
 
в
о
с
х
о
д
я
щ
е
й
 
а
о
р
т
ы
;
 
М
а
л
ы
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е
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и
и
: 
• пролапс митрального клапана с 

сопутствующей митральной 
регургитацией или без нее; 

• дилатация легочного ствола при 
отсутствии стеноза клапана легочной 
артерии, периферического стеноза 
легочных артерий или каких-либо 
других видимых причин дилатации у 
людей моложе 40 лет; 

• кальциноз фиброзного кольца 
митрального клапана у лиц моложе 
40 лет; 
• дилатация/расслоение нисходящей 
или брюшной аорты у лиц моложе 50 
лет. 

        Сердечно-сосудистую систему 
можно считать пораженной при 
наличии одного большого или 
одного малого критерия. 

Респираторная система 

Большие критерии: 
• о
т
с
у
т
с
т
в
у
ю
т
.
 
М
а
л
ы
е
 
к
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и
т
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и
: 
• спонтанный пневмоторакс или 
• апикальные буллы. 

        Респираторную систему можно 
считать пораженной при наличии 
одного малого критерия. 

Кожа и наружные покровы 

Большие критерии: 
•

о
т
с
у
т
с
т
в
у
ю
т
.
 
М
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и
: 
• атрофические стрии (стрии 

натяжения), не связанные с 
избыточным весом, беременностью или 
специфическими нагрузками или 

• рецидивирующие ущемленные 
грыжи. 

Диагностической значимостью 

обладает хотя бы один из малых 

критериев. 



Твердая мозговая оболочка (dura 

mater) 

Большие критерии: 
• пояснично-крестцовая эктазия 

твердой мозговой оболочки (дуральная 
эк 
тазия) по данным КТ или МРТ. 

Малые критерии: 
• отсутствуют. 

Диагностической значимостью 

обладает большой критерий. 

Семейный/Генетический анамнез 

Большие критерии: 
• наличие родителя, ребенка или 

сибсов, у которых независимо 
встречались вышеописанные 
диагностические критерии; 

• наличие мутации в гене FBM-1, 
ответственном за синдром Марфана 
или 
• наличие гаплотипа вокруг FBN-1, 

наследуемого по «нисходящей» и 
ассоциирующегося с неоднозначно 
диагностированным синдромом 
Марфана в семье. 

Малые критерии: 
• отсутствуют. 

Диагностической значимостью 

обладает один из больших 

критериев. 
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Новая диагностическая схема ба-

зируется на больших и малых кли-
нических критериях синдрома, от-
носящихся к различным органам и 
системам и их комбинациям. Боль-
шие критерии состоят из симптомов 
со стороны опорно-двигательной, 
сердечно-сосудистой систем и 
органа зрения. Например, диагнос-
тической значимостью относительно 
опорно-двигательного аппарата 
обладает обнаружение по крайней 
мере 4 из 8 типичных симптомов: 
pectus carinatum («куриная» грудь), 
pectus excavatum (грудь сапожника), 
симптомы большого пальца и 
запястья, уменьшение соотношения 
между верхним и нижним сег-
ментами тела (индекс Аполлона) и 
сколиоз (>20°). Основным крите-
рием, характеризующим сердечно-

сосудистую систему, считаются 
дилатация или расслоение восходя-
щей аорты, а при исследовании ор-
гана зрения — дислокация хруста-
лика. 

Среди больших признаков следует 
особо выделить растяжение твердой 
мозговой оболочки спинного мозга 
(dural ectasia), которая вызывает 
узурацию пояснично-крестцо-вого 
отдела позвоночного столба 
(менингоцеле) и может быть обна-
ружена рентгенологически у 50— 60 
% пациентов с СМ. Дуральная 
эктазия может быть ценным симп-
томом, поскольку с высокой специ-
фичностью встречается лишь у па-
циентов с СМ, синдромом Элерса— 
Данло и нейрофиброматозом. Диа-
гностическая значимость этого 
симптома повышается при исполь-
зовании магнитно-резонансной то-
мографии. По данным R.Fattori и 
соавт., эктазия твердой мозговой 
оболочки наблюдается у 90—92 % 
пациентов с СМ. 

Малые критерии включают до-
полнительные патологические при-
знаки, характерные для вышеупо-
мянутых органов и систем, а также 
специфические проявления, касаю-
щиеся дыхательной системы, кожи 



и наружных покровов. В случае от-
сутствия семейного анамнеза СМ 
диагноз основывается на обнаруже-
нии больших критериев, касающихся 
по крайней мере двух основных 
систем и тех или иных малых при-
знаков — третьей системы. Если же 
в семье ранее была обнаружена му-
тация соответствующего гена, для 
постановки диагноза достаточно 
только одного большого признака и 
какого-либо признака поражения 
другой системы. Если мутация не 
определяется, для диагностики СМ 
необходимо наличие одного боль-
шого критерия в семейном анамнезе, 
одного большого критерия со 
стороны какого-либо органа или 
системы и малых признаков пора-
жения другой системы. 

Пациентов с СМ следует отличать 
от больных с так называемой 
неонатальной (инфантильной, или 
врожденной) формой СМ (н-СМ). У 
пациентов с н-СМ «марфаноид-ные» 
черты присутствуют уже при 
рождении. В то же время для этих 

больных характерны некоторые 
проявления, отсутствующие при СМ. 
Доминирующие черты поражения 
сердечно-сосудистой системы при н-
СМ включают пролапс митрального 
и трикуспидального клапанов, 
нередко сочетающийся с вы-
раженной регургитацией, и дилата-
цию корня аорты, напротив, с редко 
возникающей регургитацией 
(выраженная регургитация на аор-
тальном клапане — типичный при-
знак классического СМ). Кроме того, 
для н-СМ характерна дилатация 
легочной артерии, что редко 
встречается при СМ. Скелетные 
проявления, такие как арахнодак-
тилия, долихоцефалия, деформация 
грудной клетки и плоскостопие, яв-
ляются часто встречающимися при-
знаками н-СМ. У этих больных 
также наблюдаются сгибательные 
контрактуры, гипермобильные сус-
тавы, а отличительной чертой синд-
рома считается старческий внешний 
вид больного. Основной при- 
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чиной смерти при этом становится 
прогрессирующая сердечная недо-
статочность, развивающаяся, как 
правило, на первом году жизни. 

Проявления СМ могут выступать в 
виде изолированных независимых 
доминирующих признаков, не 
удовлетворяющих принятым диаг-
ностическим критериям СМ. В 1994 
г. была описана доминирующая 
дислокация хрусталика с некоторыми 
скелетными (но не сердечно-
сосудистыми) проявлениями, 
связанная с первой мутацией FBN1. 
Интересно и то, что относительно 
недавно мутации в гене FBN1 были 
обнаружены в семьях, имеющих 
только скелетные проявления СМ. 

В настоящее время хорошо изве-
стно, что фенотипические проявле-
ния синдрома могут варьировать от 
едва заметных скелетных аномалий 
или изолированной эктопии хрус-
талика до тяжелых патологических 
проявлений болезни, порой несо-
вместимых с жизнью и наблюдаю-
щихся у новорожденных. Несмотря 
на наличие генетических и биохи-
мических маркеров заболевания, 
диагноз СМ с классическим фено-
типом по ряду причин остается чисто 
клиническим. 

Диагностические признаки осно-
вываются на манифестации прояв-
лений патологии основных органов и 
систем: глаз, костной системы, 
сердца и аорты и др., а также на се-
мейном анамнезе. 

Патология глаз. Глазные симпто-
мы выявляют у 80 % мужчин и 60 % 
женщин с СМ. Наиболее характер-
ные из них — двусторонний подвы-
вих и вывих хрусталика, направлен-
ный почти всегда кверху и кнаружи. 
С возрастом почти у всех больных 
образуется катаракта. Вывих 
хрусталика в переднюю камеру мо-
жет привести к вторичной глаукоме. 
Из-за недостаточной поддержки 
радужка может описывать волнооб-
разные движения при быстром пе-
реводе взора из стороны в сторону. 

Возможна спонтанная отслойка 
сетчатки. 

Патология      костной      системы. 
В своей типичной форме болезнь 
проявляется худобой, высоким рос-
том, исключительно длинными ко-
нечностями, особенно удлинением 
предплечий и бедер. Размах рук 
больше, чем рост. Пальцы рук и ног 
длинные, паукообразные. У части 
пациентов отмечается выраженная в 
той или иной степени ворон-
кообразная деформация грудной 
клетки (рис. 5.16). Голова обычно 
долихоцефалической формы с раз-
витыми надглазничными гребнями и 
выступающим лбом, глаза глубоко 
запавшие. На коже груди, живота, 
ягодиц могут наблюдаться стрии, 
гипертрихоз. Подкожный жировой 
слой и мышцы развиты плохо. 
Важным признаком может быть 
расслабленность связок с чрезмерной 
подвижностью суставов кистей и 
стоп. 

Патология сердечно-сосудистой 
системы. Примерно у 1/3 больных 
имеется какой-либо врожденный 
порок сердца. Наиболее частыми 
осложнениями со стороны сердечно-
сосудистой системы являются 
пролапс митрального клапана и ди-
латация синусов Вальсальвы. Дети с 
СМ имеют большую склонность к 
тяжелому поражению митрального 
клапана, в то время как недостаточ-
ность аортального клапана чаще 
встречается в юношеские годы и у 
взрослых людей. 

Среди перечисленных признаков 
наиболее ранние и специфичные для 
СМ следующие: 

• дилатация и расслоение аорты у 
молодых пациентов без предшест-
вующей артериальной гипертензии; 

• подвывих и дислокация хруста-
лика; 

• дуральная эктазия. 
В то же время сколиоз, гипермо-

бильность суставов, миопия и про-
лапс митрального клапана харак-
терны и для других наследственных 
аномалий соединительной ткани. 
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Рис. 5.16. Больной с синдромом Марфана. 

5.3.4. Естественное течение 

Средняя продолжительность жизни 
при СМ составляет от 30 до 50 лет. 
Основные причины летальности — 
осложнения сердечно-сосудистой 
системы, причем дилатация аорты 
при этом наблюдается в 60—80 % 
случаев. Разрыв и расслоение аорты 
наряду с сердечной недоста-
точностью клапанного генеза — 
наиболее частые причины гибели 
больных. Наличие диастоличе-ского 
шума и кардиомегалии ассо-
циируется с низкой выживаемостью. 

Митральная недостаточность яв-
ляется основной причиной гибели 
детей с СМ. 

Среди   пациентов,    получающих 

b-блокаторы, средняя скорость ди-
латации корня аорты составляет 1,9 
мм/год, однако индивидуальная 
частота расширения аорты варьирует 
в широком диапазоне и порой 
непредсказуема. В течение 4 лет 25 
% пациентов нуждаются в опера-
тивном лечении вследствие про-
грессивного расширения диаметра 
аорты. 

Острое расслоение восходящей 
аорты может произойти даже при 
сравнительно небольшой ее дилата-
ции. У 7 из 26 пациентов, у которых 
наблюдалось расслоение восходящей 
аорты, наибольший диаметр аорты 
оказался менее 6,5 см. Риск 
осложнений обычно выше у паци-
ентов с семейным анамнезом рас-
слоения аорты. 
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5.3.5. Кардиальные проявления 
синдрома Марфана (клиника, 
диагностика и хирургическое 
лечение) 

Как было указано, к основным 
проявлениям сердечной патологии 
относятся пролапс митрального 
клапана и аневризма восходящей 
аорты (в том числе расслаивающая), 
как правило, с выраженной 
аортальной регургитацией. 

5.3.5.1. Пролапс митрального 
клапана 

Пролапс митрального клапана (ПМК) 
характеризуется возрастной 
зависимостью и чаще всего встре-
чается у женщин с СМ. Выявляе-
мость ПМК при двухмерном эхо-
кардиографическом исследовании 
составляет 60—80 %. При этом 
определяются крупные удлиненные 
створки митрального клапана. Бо-
льшей информативностью в опре-
делении ПМК обладает сочетание 
двухмерной, М-модальной и доп-
плеровской эхокардиографии. 

Непосредственной причиной 
митральной регургитации считаются 
дилатация фиброзного кольца 
митрального клапана, а также рас-
тяжение и/или внезапный отрыв 
хорд. У 10 % пациентов с подтверж-
денной регургитацией определяется 
кальциноз фиброзного кольца мит-
рального клапана. 

О прогрессировании заболевания 
судят по появлению и утяжелению 
митральной регургитации на осно-
вании клинических и эхокардиог-
рафических критериев. Подобное 
прогрессирование наблюдается по 
крайней мере у 1/4 части пациентов с 
СМ, что гораздо выше частоты 
встречаемости ПМК в общей попу-
ляции. 

Ряд пациентов с ПМК при СМ 
страдают серьезными желудочковы-
ми и суправентрикулярными нару-
шениями ритма. Наджелудочковые 

нарушения ритма часто сопровож-
дают митральную регургитацию. 
Желудочковые нарушения ритма 
высокой степени с трудом поддаются 
коррекции, особенно в случае 
изолированного ПМК. 

При прогрессировании митраль-
ной регургитации единственным 
выходом из положения служит 
оперативное вмешательство. При 
этом важно учитывать следующие 
факты. 

1. В соответствии с работами 
H.Sirak и M.Ressallat поражение 
подклапанных структур и передней 
створки митрального клапана при 
СМ служило противопоказанием к 
реконструктивной операции. Однако, 
по мнению ряда авторов, на 
современном этапе пластика мит-
рального аппарата при СМ в боль-
шинстве случаев успешна и дает 
хорошие отдаленные результаты. 
Так, по данным J.Fuzellier и соавт., 
отсутствие необходимости в по-
вторных операциях с целью устра-
нения митральной недостаточности 
на протяжении 10 лет после 
операции отмечено у 87,1 % боль-
ных. Лишь у 2 из 28 выживших 
пациентов митральная регурги-тация 
достигла умеренной степени 
выраженности (II степени), причем у 
одного из них регургитация была 
связана с отрывом хорды вследствие 
инфекционного эндокардита. 

В случае значительного растяже-
ния створок, наличия повреждения 
хорд и выраженного кальциноза 
пластическая коррекция может быть 
существенно затруднена. Однако 
распространенный кальциноз не 
является противопоказанием к 
проведению пластической коррекции 
митрального клапана, что под-
тверждается хорошими клиниче-
скими результатами, полученными 
рядом авторов. В клинических си-
туациях, когда результат пластиче-
ской операции может оказаться не-
предсказуемым, хорошей альтерна-
тивой     является     протезирование 

 



митрального клапана с сохранением 
подклапанного аппарата, что, с 
одной стороны, обеспечивает на-
дежную коррекцию митральной не-
достаточности и, с другой, позволяет 
наиболее полно восстановить со-
кратительную способность левого 
желудочка. 

2. До операции по коррекции 
митральной регургитации необхо-
димо обращать особое внимание на 
состояние аорты. Опираясь на тща-
тельное наблюдение за функцией 
левого желудочка, степенью митра-
льной регургитации и состоянием 
аорты, рекомендуется по возмож-
ности консервативное ведение па-
циентов до развития выраженной 
дилатации аорты (синусов Вальса-
львы), при которой показано ее (их) 
протезирование. В этом случае 
одновременно выполняют коррек-
цию митральной регургитации. В то 
же время, если основным показанием 
к хирургическому вмешательству 
является дилатация аорты, даже 
небольшая митральная регур-гитация 
во время операции на аорте может 
быть устранена с помощью 
аннулопластики. 

3. СМ, как практически все на-
следственные нарушения соедини-
тельной ткани, отличается особой 
предрасположенностью к образова-
нию паравальвулярных фистул во-
круг механических протезов, не-
смотря на особую тщательность 
хирургов во время их имплантации. 
Использование методики про-
тезирования митрального клапана с 
сохранением подклапанного ап-
парата позволяет укрепить фиброз-
ное кольцо за счет сохраняемых 
створок и обеспечивает более 
плотную фиксацию протеза к фиб-
розному кольцу. Использование 
биопротезов, наиболее предпочти-
тельное у пациентов старшего воз-
раста, в еще большей степени уме-
ньшает риск развития в послеопе-
рационном периоде паравальвуляр-
ных фистул. 

5.3.5.2. Аневризма восходящей 
аорты 

Симптомы и признаки. Большинство 
аневризм восходящей аорты вы-
являются случайно во время рент-
генографии грудной клетки или при 
использовании других методов 
визуализации, применяемых для 
диагностики различных заболеваний. 
Около 25—30 % пациентов жа-
луются на боль в грудной клетке, 
которая обычно локализуется пре-
кардиально с иррадиацией в шею и 
нижнюю челюсть при вовлечении в 
патологический процесс дуги аорты. 
В то же время 75 % пациентов с 
острым расслоением аорты отмечают 
сильную боль, локализующуюся 
обычно в спине. Иногда определя-
ется синдром верхней полой вены, 
сопровождающийся одышкой и не-
продуктивным кашлем. Охриплость 
голоса свидетельствует о поражении 
дуги и/или проксимальных отделов 
нисходящей аорты. 

Физикальное исследование. Число 
физикальных признаков заболевания 
не столь велико. Аневризмы 
больших размеров порождают экто-
пическую пульсацию, пальпируемую 
на передней стенке грудной клетки, 
вызывают узурацию ребер, 
выбухание грудной клетки и кожи. 
При наличии аортальной регурги-
тации определяются высокое пуль-
совое давление, дефицит пульса, а 
также диастолический шум, выслу-
шиваемый обычно парастернально. 

Инструментальные методы диа-
гностики. Распознавание аневризмы 
восходящего отдела аорты не 
представляется трудной задачей и 
может быть достигнуто уже при ис-
пользовании обычных диагностиче-
ских методов. В то же время опре-
деленные, а иногда значительные 
трудности возникают при диагнос-
тике расслоения аортальной стенки и 
его протяженности. 

Электрокардиография. Электро-
кардиограмма может оставаться 
нормальной. При наличии аорталь- 
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Рис. 5.17. Аневризма вос-
ходящей аорты. 

ной регургитации определяются 
признаки левожелудочковой гипер-
трофии и перегрузки. Признаки 
ишемии миокарда могут наблюда-
ться у пациентов с расслаивающей 
аневризмой вследствие перекрытия 
отслоившейся интимой устьев ко-
ронарных артерий. 

Рентгенография органов грудной 
клетки. Как отмечено выше, многие 
бессимптомные аневризмы удается 
выявить во время рентгенографии. 
Расширение средостения в сочетании 
с дислокацией трахеи и пищевода на 
рентгенограмме в прямой проекции 
может свидетельствовать о наличии 
аневризмы. Аневризмы восходящего 
отдела аорты могут давать выпуклый 
контур в правом верхнем сре-
достении (рис. 5.17). Тень грудины 
часто затеняет расширенную аорту в 
переднезадней проекции. В боковой 
проекции нередко определяется 
уменьшение ретростернального 
воздушного пространства. В тени 
артериальной стенки могут опреде-
ляться глыбки кальция. Аневризмы, 
ограниченные корнем аорты и 

синусами Вальсальвы, иногда зате-
няются сердцем. 

Эхокардиография (ЭхоКГ) — 
чрезвычайно важный метод диагно-
стики аневризм восходящей аорты и 
контроля над ними. Дилатация корня 
аорты или аневризма восходящей 
аорты с клапанной регурги-тацией 
могут быть впервые обнаружены во 
время эхокардиографиче-ского 
исследования. При подозрении на 
острое расслоение при 
трансторакальной ЭхоКГ могут 
определяться признаки гемопери-
карда. 

Несмотря на простоту и доступ-
ность перечисленных выше методов, 
полученная с их помощью ин-
формация остается ограниченной. 
При трансторакальной ЭхоКГ не 
удается оценить состояние дуги 
аорты и ее ветвей, а при рентгено-
графии невозможно получить пред-
ставление о морфологии и замыка-
тельной функции аортального кла-
пана. Оба метода малоинформативны 
при расслоении аортальной стенки, 
но оказываются ценными в качестве   
первых   диагностических 
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Рис. 5.18. Чреспищеводная ЭхоКГ: расслоение аортальной стенки (а, б). 
1 — ложный просвет; 2 — истинный просвет. 

процедур, позволяющих врачу за-
подозрить патологию аорты и реко-
мендовать пациенту дальнейшее 
обследование в специализированном 
отделении. 

Чреспищеводная ЭхоКГ является 
быстрым и точным методом визуа-
лизации, позволяющим получить 
более подробную информацию о 
состоянии восходящей аорты и в 
более высоком проценте наблюдений 
(до 90 %) распознать расслоение 
аортальной стенки (рис. 5.18), 
тромботические массы в ложном 
просвете аорты или интрамураль-ной 
гематомы, а также более детально 
оценить морфологию аортального 
клапана, что может оказаться 
ценным при выборе метода хирур-
гической коррекции, в частности 
определении возможности проведе-
ния клапансберегающих операций. 

Четкая визуализация дистальных 
отделов восходящей аорты и дуги 
при чреспищеводной ЭхоКГ за-
труднена воздушным столбом трахеи 
и главных бронхов. Это обстоя-
тельство не позволяет четко визуа-
лизировать дистальные сегменты во 
время чреспищеводной ЭхоКГ при-
близительно в 40 % наблюдений. 

Аортография. Золотым стандар-
том при диагностике аневризмы 
восходящей аорты в течение длите-
льного времени считали аортогра-
фию, которую и сегодня широко 
используют в клинической практике. 
Этот метод, доступный только в 
специализированных клиниках, дает 
возможность оценить диаметр аорты 
на уровне аневризматическо-го 
расширения, протяженность па-
тологически измененного участка 
аорты, степень аортальной регурги-
тации (рис. 5.19) и у части больных с 
большей или меньшей степенью 
достоверности — выявить наличие и 
распространенность расслоения 
аортальной стенки. При аортогра-
фии также хорошо определяются 
расположение аневризмы по отно-
шению к сосудам дуги аорты, выра-
женность дилатации синусов Валь-
сальвы и смещение устьев коронар-
ных артерий. 

Ограничениями данного метода 
являются его относительная труд-
нодоступность, инвазивность и не-
достаточная информативность при 
расслоении. 

Коронарография обычно входит в 
стандартный план предоперацион- 
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Рис. 5.19. Аортография: аортальная ре-
гургитация. 

фии. При подозрении на острое 
расслоение аортальной стенки не-
зависимо от возраста пациента ко-
ронарография должна производиться 
лишь в исключительных случаях. 
Компьютерная томография (КТ) с 
внутривенным введением контра-
стных веществ (компьютерная то-
мографическая ангиография) дает 
возможность довольно точно оце-
нить характер и размеры аневризм 
аорты. КТ дополняет данные, полу-
ченные при аортографии, особенно в 
случае внутрисосудистого тромбоза и 
расслоения (рис. 5.20, а—в). При 
этом наблюдается экстраваза-ция 
контраста с вовлечением в процесс 
рядом расположенных структур. КТ 
может быть полезной для 

ного обследования пациентов, име-
ющих на момент поступления или в 
анамнезе симптомы патологического 
процесса в коронарных артериях, и 
пациентов, возраст которых 
превышает 40 лет. Аномалии корня 
аорты иногда затрудняют классиче-
скую канюляцию коронарных арте-
рий и введение контрастного веще-
ства; в этих случаях необходимо ис-
пользовать специальные методики. 
Левая вентрикулография часто до-
полняет    процедуру    коронарогра- 

Рис. 5.20. Компьютерная томограмма: 
расслоение аортальной стенки (а—в). 
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Рис. 5.21. ЭЛТ: объемное изображение 
аневризмы (а—в). 

динамической оценки небольших 
бессимптомных аневризм и количе-
ственных изменений размеров и 
скорости дилатации, однако усред-
нение объемов в зонах с быстроме-
няющейся кривизной наряду с то-
мографическими «срезами» в плос-
костях, неперпендикулярных про-
дольной оси аорты, может привести 
к неверной оценке диаметра аорты. 

Польза трехмерной техники визу-
ализации в рамках КТ не установ-
лена. Теоретически трехмерное ска-
нирование дает больше информации 
о протяженности аневризм, особенно 
для аневризм нисходящей аорты. 
Использование указанной методики 
дает возможность прецизионной 
визуализации и количественной 
оценки мешковидных образований. 

Наиболее современным из методов 
КТ в диагностике аневризм 
восходящей аорты является элект-
ронно-лучевая томография. Благо-
даря современным технологиям 
формирования изображения и его 
обработки метод при меньшей дозе 
рентгеновского излучения обеспе-
чивает получение достоверных дан-
ных о состоянии аортальной стен- 

 

ки, форме и протяжености аневриз-
мы. Электронно-лучевая томография 
позволяет моделировать трехмерное 
изображение аорты, наиболее точно 
отражающее ее реальное состояние 
(рис. 5.21, а—в). 

Магнитно-резонансная томогра-
фия (МРТ) дает информацию, по-
добную по своей сути той, которую 
получают при КТ, однако обладает 
рядом преимуществ, главными из 
которых представляется отсутствие 
необходимости введения рентгено-
контрастных препаратов и исполь-
зования ионизирующей радиации. 
Стенки сердца и сосудов имеют до- 
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Рис. 5.22. MPT: сагиттальный срез. 

статочное количество натуральных 
контрастов. Во время МРТ могут 
быть получены четкие срезы в раз-
личных плоскостях (рис. 5.22; 5.23). 
Современные технологии позволяют 
оценить направление и скорость 
кровотока не только в аорте, но и в 
коронарных артериях. Теоретически 
МРТ можно использовать не только 
для визуализации и оценки кровотока 
в коронарных артериях и аорте, но и 
для получения информации о 
клапанах и функции сердца. МРТ в 
настоящее время менее 
распространена, чем КТ, так как 
является более дорогостоящей и 
нередко недоступна для пациентов. 

Хирургическое лечение аневризмы 
восходящей аорты. Хирургическое 
лечение аневризмы восходящей 
аорты по-прежнему остается слож-
ной, но при современном уровне 
развития кардиохирургии решаемой 
задачей. История хирургии анев-
ризмы восходящей аорты исчисля-
ется десятилетиями и тесно связана с 
начальным периодом становления 
хирургии открытого сердца в целом. 

Первые записи об артериальных 
аневризмах принадлежат Галену (II 
в.). Aetius в VI в. описал разрыв 
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аорты во время родов. Везалию по 
праву принадлежит клиническое 
первенство в диагностике мешко-
видной аневризмы грудного отдела 
аорты, о которой он сообщил в 1557 
г. В 1757 г. William Hunter 
представил клиническое наблюдение 
аневризмы грудной аорты, 
определяющейся через стенку груд-
ной клетки. Кроме того, им по-
дробно были описаны симптомы 
компрессии грудной клетки и ее 
органов, а также четкие дифферен-
циальные критерии, позволяющие 
отличить аневризму от псевдоанев-
ризмы. 

Несмотря на многовековую исто-
рию, хирургическое лечение анев-
ризм аорты было предпринято лишь 
в XX столетии и в «доперфу-
зионный» период ограничивалось 
укреплением аорты путем ее обора-
чивания (окутывания) теми или 
иными материалами, а в случае 
ограниченных мешковидных анев-
ризм — латеральной резекцией с 
последующим восстановлением це-
лости аортальной стенки. 

Первые резекции аневризмы вос-
ходящей аорты с замещением аор-
тальным аллографтом осуществили 
D.Cooley и M.DeBakey. Результаты 
этих операций были опубликованы в 
1956 г. Протезирование супрако- 

 

Рис. 5.23. МРТ: фронтальный срез при 
расслоении аневризмы I типа. 



ронарного сегмента восходящей 
аорты в сочетании с восстановле-
нием несостоятельности аортального 
клапана описано W.Mueller и со-авт. 
в 1960 г. Комбинированное 
протезирование супракоронарного 
отдела аорты синтетическим сосу-
дистым протезом и аортального 
клапана механическим протезом 
выполнено A.Starr и соавт. в 1963 г. 
Протезирование восходящей аорты в 
целом, за исключением небольшого 
сегмента, содержащего коронарные 
артерии и аортальный клапан, с 
изолированным протезированием 
последнего осуществили M.Wheat и 
соавт. в 1964 г. В том же году L. 
Groves и соавт. высказали идею о 
необходимости реимпланта-ции 
устьев коронарных артерий в 
сосудистый протез аорты. 

В 1968 г. H.Bentall и A.DeBono 
впервые сообщили об использовании 
«кондуита», состоящего из 
тефлонового сосудистого протеза и 
вшитого в него шарового протеза 
Старра-Эдвардса для одномомент-
ного протезирования восходящей 
аорты и аортального клапана. В 1970 
г. W.Edwards и A.Kerr использовали 
подобную методику для коррекции 
расслоения восходящей аорты, 
сопровождающегося аортальной 
регургитацией. Авторами ис-
пользовалась техника окутывания, 
которая подразумевала погружение и 
окутывание (оборачивание) сосу-
дистого протеза тканью пораженной 
патологическим процессом стенки 
аорты с последующим ушиванием ее 
над протезом с целью профилактики 
послеоперационного кровотечения. 

Последующие работы были по-
священы модификации методик 
выделения устьев коронарных арте-
рий и имплантации их в стенку 
протеза, а также профилактике 
сдавливания стенкой аорты сосуди-
стого протеза. Указанные исследо-
вания проводили с целью уменьшить 
вероятность формирования 
псевдоаневризм,   которые   нередко 

наблюдались при использовании 
техники окутывания. В 1981 г. 
C.Cabrol и соавт. предложили мето-
дику полного замещения восходящей 
аорты с реимплантацией коронарных 
артерий при помощи до-
полнительного 8—10-миллиметро-
вого дакронового протеза. 

Как уже было указано, первыми 
заменителями резецируемых сег 
ментов аорты были аортальные ал- 
лографты. Заготовку аллографтов 
производили путем забора в усло 
виях стерильности фрагмента аорты 
у недавно погибших людей с после 
дующей экспозицией их в стериль 
ном, обогащенном антибиотиками 
солевом растворе, содержащем сы 
воротку. Проблемы, связанные с 
совместимостью, сохранением, 
структурными изменениями и отда-
ленной функцией этих протезов в 
конечном итоге привели к экспери-
ментальным работам по созданию 
синтетических протезов, имеющих в 
своем составе стекло, золото, ме-
тилметакрилат и полиэтиленовые 
пластмассы. Первое протезирование 
аорты тканевым протезом Viny-on N 
предприняли A.Blakemore и 
A.Voorhees в 1954 г. В дальнейшем 
наиболее широкое распространение 
получил синтетический материал 
дакрон. В настоящее время импрег-
нированные коллагеном или жела-
тином дакроновые протезы, харак-
теризующиеся высокой резистент-
ностью к проницаемости элементов 
крови, являются, пожалуй, наиболее 
распространенными заменителями 
пораженной аорты. 

Альтернативой им в последние 
годы становятся ксеноперикардиа-
льные кондуиты (так называемые 
биокондуиты), впервые предложен-
ные группой авторов из Бразилии. 

В России первую успешную ре-
зекцию мешковидной аневризмы 
восходящей аорты с наложением 
краевого шва аорты в условиях ис-
кусственного кровообращения вы-
полнил 28 декабря 1962 г. А.В.По-
кровский. Первые успешные опера- 
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ции супракоронарнои резекции 
аневризмы восходящей аорты с раз-
дельным протезированием аорты и 
аортального клапана, а также вме-
шательства по методикам Бентал-
ло—Де Боно и Каброля при СМ 
выполнил Г.И.Цукерман соответст-
венно в 1973, 1978 и 1983 гг. Био-
кандуит впервые в России исполь-
зовал А.И.Малашенков в декабре 
1989 г. 

Показания к операции. Клиниче-
ские и диагностические симптомы. 
Наличие симптомов аневризмы 
восходящей аорты и выраженной или 
клинически значимой аортальной 
регургитации является прямым 
показанием к хирургическому ле-
чению этой патологии. При подо-
зрении на острое расслоение аорты и 
тем более при верифицированном 
диагнозе требуется срочное, а при 
надрыве или разрыве аорты — 
экстренное оперативное вмеша-
тельство. 

Прогрессирующее расширение аор-
ты. Аневризмы с прогрессирующим 
течением, т.е. постепенным 
увеличением диаметра аорты, что 
устанавливается в результате дина-
мического наблюдения за пациентом 
по данным серии рентгенограмм, 
эхокардиограмм, компьютерных 
и/или магнитно-резонансных 
томограмм, требуют хирургической 
коррекции. Резкое увеличение 
размеров нередко предшествует 
разрыву аорты. В настоящее время 
считается, что скорость расширения 
аневризмы, превышающая 1 см в год, 
— прямое показание к операции. 

Размер аневризмы. Бессимптом-
ные аневризмы более 5,5—6 см в 
диаметре в сочетании с аортальной 
регургитацией или без нее следует 
подвергать хирургической коррек-
ции, поскольку риск разрыва анев-
ризмы при прогрессировании ее 
размера увеличивается, тогда как 
летальность и частота осложнений 
после хирургических вмешательств 
невысоки. Как показывают резуль- 

таты ретроспективных исследований 
по оценке естественного течения 
неоперированных грудных 
аневризм, средний диаметр разо-
рвавшихся аневризм составил 6— 10 
см. 

Ряд авторов считают, что паци-
ентов с СМ необходимо оперировать 
во всех случаях, когда диаметр 
аорты превышает 5,5—6 см. Паци-
ентов, в семейном анамнезе которых 
отмечены расслоение аорты или 
случаи внезапной гибели род-
ственников, рекомендуется опери-
ровать при достижении аортой диа-
метра 5—5,5 см. Другие авторы по-
казанием к операции считают про-
грессивное увеличение диаметра 
аорты или удвоение диаметра в 
сравнении с исходным. Пациентам с 
тяжелой аортальной регургитацией 
или симптомами расслоения аорты 
необходимо проводить коррекцию 
аневризмы и пластику либо 
протезирование аортального клапа-
на. 

Сочетание патологии аортального 
клапана с расширением восходящей 
аорты. Недостаточность аортально-
го клапана при СМ является при-
знаком нарушения коаптации его 
створок. Клинические симптомы 
и/или прогрессирование регургита-
ции часто делают необходимой опе-
рацию до того, как диаметр аорты 
достигнет значительного размера 
(5—6 см). P.Michael отмечает, что у 
25 % пациентов с аортальной регур-
гитацией, диаметр аорты у которых 
превышает 4 см, в дальнейшем тре-
буются повторные операции с целью 
протезирования аорты. Частота 
расслоения аорты после протезиро-
вания аортального клапана довольно 
высока и составляет около 27 % 
среди пациентов с диаметром аорты 
более 5 см. Описанные исследования 
свидетельствуют о необходимости 
протезирования восходящей аорты 
во время операций по коррекции 
клапанных нарушений в том случае, 
когда диаметр аорты превышает 4—
5 см. 
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Аневризмы синусов Вальсалъвы мо-
гут развиваться после протезирова-
ния восходящей аорты у пациентов с 
СМ или кистозным медионекро-зом. 
Коррекция этой патологии показана 
при прогрессирующей дила-тации 
аорты на уровне синусов Ва-
льсальвы, надрыве интимы либо 
превышении диаметра аорты более 6 
см. 

Виды операций при аневризме вос-
ходящей аорты. Из всего многооб-
разия операций, предложенных для 
хирургического лечения аневризм 
восходящей аорты, лишь немногие 
могут быть с успехом использованы 
при СМ. Это обусловлено как ха-
рактером патологических изменений 
в аортальной стенке и аортальном 
клапане, так и многолетним опытом 
хирургического лечения восходящей 
аорты. На сегодняшний день 
методом выбора при необходимости 
хирургической коррекции патологии 
восходящей аорты и аортального 
клапана при СМ является 
имплантация клапансо-держащего 
кондуита. У части больных при 
сохранных створках аортального 
клапана возможно выполнение того 
или иного вида клапансох-раняющей 
операции, предусматривающей 
протезирование восходящей аорты с 
реимплантацией устьев коронарных 
артерий и укреплением кольца 
аортального клапана. 

Супракоронарное протезирование 
восходящей аорты — изолированное 
или в сочетании с раздельным 
протезированием аортального 
клапана — оказалось несостоятель-
ным из-за неблагоприятных отда-
ленных результатов. У значительно-
го числа пациентов (до 38 % при 
СМ) возникал рецидив аневризмы 
ниже проксимальной линии шва 
аорты и сосудистого протеза (на 
уровне синусов Вальсальвы), что 
требовало повторной операции или 
приводило к разрыву аневризмы. На 
сегодняшний день такая методика, 
равно как и  изолированное 

супракоронарное протезирование 
восходящей аорты без замены аор-
тального клапана, сохранили свое 
значение при расслаивающей анев-
ризме восходящей аорты атероскле-
ротического генеза. 

5.3.6. Общие вопросы хирургии 
аневризм восходящей аорты 

Доступ. В большинстве случаев 
прибегают к срединной стерното-
мии. В случае необходимости выде-
ления дистального отдела дуги или 
нисходящего отдела аорты этот раз-
рез может быть продолжен попе-
речно на третьем или четвертом 
межреберье слева. Альтернативой 
описанному способу служит попе-
речная торакостернотомия. 

Выраженная деформация грудной 
клетки (pectus excavatum) у па-
циентов с СМ может осложнять 
оперативный доступ к сердцу через 
срединную стернотомию. Р.Аrn и 
соавт. рекомендуют в случае необ-
ходимости плановой операции на 
восходящей аорте за несколько ме-
сяцев до нее выполнять коррекцию 
деформации грудины. При этом в 
большинстве случаев наблюдается 
восстановление реберно-хрящевых 
соединений, стабилизирующих 
грудную клетку и обеспечивающих 
хороший функциональный и кос-
метический эффект, что в дальней-
шем облегчает операцию на аорте и 
послеоперационное восстановление. 
Одновременная коррекция сердечно-
сосудистых нарушений и 
деформации грудной клетки хотя и 
возможна, но более продолжительна 
по времени и может осложниться 
трудно контролируемым крово-
течением, связанным с гепариниза-
цией и искусственным кровообра-
щением. 

Искусственное кровообращение 
(ИК). Перед канюляцией вводят ге-
парин в дозе 3 ЕД/кг. Во время ИК 
активированное время свертывания 
(ACT) крови поддерживают на 
уровне более 450 с. Если аневризма 
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не распространяется на дистальные 
отделы восходящей аорты, то со-
храняется возможность канюляции 
восходящей аорты или проксималь-
ных отделов ее дуги. В противном 
случае выделяют общую бедренную 
артерию или дистальные отделы на-
ружной подвздошной артерии с по-
следующей их канюляцией. При от-
сутствии необходимости остановки 
кровообращения в правое предсердие 
вводят двухуровневую канюлю 
размером 32/40 или 36/40 Fr. При 
повторных операциях, необходимо-
сти протезирования митрального 
клапана или гипотермической оста-
новки кровообращения в верхнюю и 
нижнюю полые вены вводят отде-
льные канюли. 

Канюли соединяют с экстракор-
поральным контуром, состоящим из 
мембранного оксигенатора с интег-
рированным в него теплообменни-
ком. Состав первичного объема за-
полнения контура варьирует в зави-
симости от индивидуальных особен-
ностей пациента. Ориентиром слу-
жит раствор Рингер-лактата с ман-
нитолом (25 г). Глюкозу обычно не 
добавляют, поскольку гипергликемия 
усугубляет повреждение ЦНС. В 
левый желудочек через кисетный 
шов, наложенный на верхнюю пра-
вую легочную вену, проводят лево-
желудочковый дренаж. Альтернати-
вой этому может быть введение дре-
нажа в легочную артерию. Объемная 
скорость перфузии обычно состав-
ляет 2,2—2,5 л(мин • м

2
), гемато-крит 

— 22—28 % (гемодилюция). 
Температуру тела снижают до 28 °С 
(умеренная гипотермия). Для до-
полнительного охлаждения сердца, 
особенно при предполагаемой ише-
мии более 60 мин, используют ледя-
ную крошку. Для защиты диафраг-
мального нерва применяют изоли-
рующие прокладки. 

Защита миокарда при операциях 
на восходящей аорте имеет опреде-
ленные особенности, обусловленные 
рядом факторов, среди которых: 

 

• большая, чем при рутинном 
протезировании клапанов сердца, 
продолжительность операции; 

• необходимость манипуляций на 
устьях коронарных артерий при ис-
пользовании стандартной прерыви-
стой антеградной кардиоплегии, в 
том числе в условиях расслоения 
аортальной стенки; 

• затрудненный доступ к устьям 
коронарных артерий после реимп-
лантации их в сосудистый протез. 

В связи с этим при выборе метода 
защиты миокарда в хирургии 
восходящей аорты обоснованы сле-
дующие требования: 

▲ метод должен обеспечивать 
адекватную защиту миокарда при 
длительном выключении сердца из 
кровообращения; 

▲ контакт с устьями коронарных 
артерий должен быть по возможно-
сти минимальным; 

▲ время, необходимое для обес-
печения защиты миокарда, опреде-
ляющееся частотой и продолжите-
льностью инфузий кардиоплегиче-
ского раствора, по возможности 
должно оказывать минимальное 
влияние на продолжительность 
внутрисердечного этапа операции. 

Выполнение указанных требова-
ний может быть достигнуто как 
уменьшением частоты инфузий 
кардиоплегического раствора в ко-
ронарные артерии, так и использо-
ванием других методик защиты ми-
окарда, позволяющих полностью 
исключить контакт с коронарными 
артериями. Указанным требованиям 
в полной мере отвечает метод 
высокообъемной кардиоплегии с 
использованием кустодиола — рас-
твора внутриклеточного типа. 

Метод защиты миокарда, разра-
ботанный H.Bretschneider, базиру-
ется на двух составляющих — со-
ставе раствора и методике его при-
менения. В отличие от других мето-
дов, основанных на внеклеточном 
механизме защиты миокарда, кус-
тодиол является раствором внутри-
клеточного   типа   (гипонатриевый, 
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бескальциевый, с высоким гисти-
диновым буфером), при однократ-
ном введении которого происходит 
отмывание не только внутрисосуди-
стого русла, но и всего интерстици-
ального пространства. В России ме-
тод впервые был внедрен в клини-
ческую практику в НИИ транс-
плантологии и искусственных орга-
нов в 1992 г., и к концу 2000 г. был 
накоплен опыт его применения — 
проведено более 80 операций по 
поводу аневризмы восходящей аор-
ты. 

Введение кустодиола требует чет-
кого соблюдения определенных ме-
тодических условий. Это относится к 
объему, давлению и продолжите-
льности введения раствора. Стан-
дартная методика проведения кар-
диоплегии заключается в введении 
непосредственно в коронарные ар-
терии 3000 мл кустодиола в течение 
8—10 мин, при этом объемная ско-
рость составляет около 300 мл/мин. 
До остановки сердца перфузионное 
давление поддерживают на уровне 
100 мм рт.ст., а затем снижают до 
40—50 мм рт.ст. Снижение перфу-
зионного давления в процессе вве-
дения кардиоплегического раствора 
необходимо из-за наступающей 
кардио- и вазоплегии. Наружное 
охлаждение сердца не является обя-
зательным. 

Жидкость, вытекающую из коро-
нарного синуса, удаляют из правого 
предсердия, распустив предварите-
льно турникет, фиксирующий ка-
нюлю верхней полой вены. Наруж-
ным отсосом эвакуируют раствор из 
полости перикарда. Попадание части 
кардиоплегического раствора в 
общую систему перфузии не имеет 
существенного значения. Необ-
ходимость в повторном введении 
раствора, по опыту НИИТ и ИО, не 
возникает. 

В течение последних 2 лет в 
НИИТ и ИО у части пациентов, как 
правило, при расслаивающей 
аневризме восходящей аорты, подо-
зрении на сопутствующую коронар- 

ную патологию или при наличии 
открытого овального окна исполь-
зовали ретроградное введение кус-
тодиола через коронарный синус, что 
позволяло полностью исключить 
контакт с устьями коронарных 
артерий. После небольшой правой 
атриотомии и канюляции коронар-
ного синуса специальной канюлей 
вводили кустодиол в том же объеме 
(3000 мл), но с меньшей скоростью, 
чтобы давление в коронарном синусе 
не превышало 40 мм рт.ст. Раствор, 
поступающий из устьев коронарных 
артерий, удаляли непосредственно из 
корня аорты или через дренаж левого 
желудочка. Удлинение процедуры 
кардиоплегии до 13—15 мин не 
влияло на общую 
продолжительность операции, так 
как сразу после фиксации канюли к 
стенке правого предсердия присту-
пали к основным манипуляциям на 
аорте. 

Защита миокарда с использова-
нием антеградного или ретроград-
ного введения кустодиола оказалась 
высокоэффективной. При средней 
продолжительности интраопераци-
онной ишемии миокарда 121+20 мин 
(максимально 215 мин) ни в одном 
наблюдении не отмечено 
осложнений, обусловленных защи-
той миокарда. Летальность в течение 
первой недели после операции 
составила 3,8 %. 

Другим методом, который также 
отвечает перечисленным выше тре-
бованиям, является прерывистая 
кровяная ретроградная кардиопле-
гия через коронарный синус (РККС). 
Этот метод также впервые в России 
был внедрен в НИИТ и ИО в 1987 г. 

Отличие РККС от кардиоплегии 
кустодиолом заключается в необхо-
димости повторных введений кар-
диоплегического раствора, которые, 
однако, не требуют дополнительных 
манипуляций от хирурга. Протокол 
РККС заключается в следующем: 
после правой атриотомии и 
фиксации кардиоплегической ка- 
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июли в коронарном синусе вводят 
700—800 мл раствора на основе 
крови с объемной скоростью 150— 
200 мл/мин, при этом давление в 
коронарном синусе не должно пре-
вышать 40 мм рт.ст.; повторные ин-
фузии 400—500 мл кардиоплегиче-
ского раствора проводят через каж-
дые 20—30 мин. 

РККС при коррекции расслаива-
ющих аневризм восходящей аорты 
использована в НИИТ и ИО у 15 
пациентов со средним временем 
интраоперационной ишемии мио-
карда 137+22 мин без летальных ис-
ходов и острой сердечной недоста-
точности. 

Безусловно, при хирургическом 
лечении неосложненных аневризм 
восходящей аорты, когда не предпо-
лагается длительное выключение 
сердца из кровообращения, возмож-
но использование антеградной кар-
диоплегии кристаллоидным (или 
кровяным) раствором как наиболее 
широко распространенного метода 
защиты миокарда. Тем не менее вы-
сокообъемная кардиоплегия кусто-
диолом представляется оптимальным 
методом защиты миокарда в любой 
клинической ситуации, особенно при 
расслаивающей и других 
осложненных аневризмах аорты. 

Выбор протеза и его подготовка. 
Идеальный сосудистый протез для 
замещения аорты должен иметь ми-
нимальную порозность (пористость), 
быть прост в обращении, давать 
возможность тканям прорастать 
стенки протеза с целью снижения 
риска тромбоэмболии. После 
протезирования восходящей аорты в 
прошлом у пациентов нередко на-
блюдались скотомы (дефекты полей 
зрения) и эпизоды преходящей сле-
поты (amaurosis fugax), связанные с 
эмболией тромбами, формирующи-
мися на поверхности протеза. Наи-
более часто используемые в настоя-
щее время синтетические дакроно-
вые протезы характеризуются ми-
нимальной реактивностью и хорошей 
биосовместимостью. 

В зависимости от технологии из-
готовления дакроновых протезов 
различают вязаные и тканые. При-
менявшиеся ранее плетеные протезы 
из нейлона из-за существенных 
недостатков с начала 60-х годов в 
клинике не используют. 

Вязаные и тканые протезы обла-
дают высокой прочностью и элас-
тичностью, легко прорастают тка-
нями организма и просты в обра-
щении. Вязаные протезы изготав-
ливают на вязальных станках. Для 
снижения их порозности стенку 
протеза делают двойной («двойной 
велюр»), что обеспечивает значите-
льно меньшую кровоточивость. 
Тканые протезы изготавливают на 
специальных ткацких станках; осо-
бенностью протезов является плот-
ное переплетение нитей. Благодаря 
такой технологии проницаемость 
тканых протезов становится очень 
низкой. 

Широко используют коммерче-
ские протезы, импрегнированные 
желатином (например, Gelseal™ и 
Gelweave™, Sulzer Vascutec Ltd, 
Renfrewshire, UK) или коллагеном 
(например, Hemashield™, Meadox 
Medical, Oakland, NJ). Такие протезы 
также удобны и отличаются 
практически нулевой порозно-стью. 

Бесшовные внутрипросветные 
аортальные протезы, фиксирующи-
еся на цилиндрах внутри проксима-
льных или дистальных отделов аор-
ты, ряд авторов используют с хоро-
шими результатами. Однако эти 
устройства не дают существенного 
выигрыша во времени операции, 
имеют склонность к миграции и ар-
розии, ассоциируются с высокими 
градиентами давления и вероятно-
стью окклюзии коронарных артерий. 
При СМ возможно использование 
подобного внутрипросветно-го 
протеза с заранее имплантированным 
в него эластичным кольцом, но 
только для бесшовного 
формирования дистального анасто-
моза. 
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Современная тактика при выборе 
протезов для протезирования корня 
аорты основывается на предпочти-
тельном использовании клапансо-
держащих кондуитов, представляю-
щих собой комплекс механического 
клапана (предпочтительно дву-
створчатого) с синтетическим про-
тезом, импрегнированным коллаге-
ном или желатином. При необходи-
мости в составе описанного комп-
лекса вместо механического клапана 
возможно использование био-
протеза. 

В 1987 г. R.Ardito и J.Santos из 
Бразилии сообщили о внедрении в 
хирургию аневризм восходящей 
аорты так называемого биокондуита, 
основное отличие которого от 
описанных выше клапансодержа-
щих кондуитов заключается в том, 
что синтетический сосудистый про-
тез заменен ксеноперикардом, при-
чем моделирование из него трубки 
производят непосредственно во 
время операции. Авторы использо-
вали биокондуиты, состоящие из 
бычьего перикарда и биологического 
протеза. Другие бразильские авторы 
[Gontijo В. et al., 1995] сообщили о 
результатах 5-летнего опыта 
применения ксеноперикарда для 
замещения восходящей аорты у 80 
пациентов, в том числе у 33 в соче-
тании с замещением аортального 
клапана, при этом в состав биокон-
дуита входили как биологические, 
так и механические протезы клапана 
сердца. 

Преимущества биокондуитов мо-
гут быть сформулированы следую-
щим образом: 

• гибкость и податливость био-
ткани облегчают моделирование 
анастомозов и упрощают схему 
операции в целом; 

• высокая степень гемостатично-
сти биоткани в сочетании со стан-
дартной схемой гемостатических 
мероприятий способствует значи-
тельному снижению частоты ранних 
послеоперационных кровотечений; 

• простота изготовления и низкая 
стоимость. 

Биокондуиты в России широко 
используют в двух клиниках (НЦ 
ССХ им. А.Н.Бакулева РАМН и 
НИИ трансплантологии и искусст-
венных органов МЗ РФ). На сегод-
няшний день предпочтительным 
считается применение комбинации 
ксеноперикарда с дисковым или 
двустворчатым протезом. Коопера-
тивный опыт указанных клиник к 
2000 г. достиг 200 имплантаций 
биокондуитов со средней летально-
стью 7,5 %. 

5.3.6.1. Открытая техника 
формирования дистального 
анастомоза 

При стандартной методике форми-
рования дистального анастомоза, 
когда аорту пережимают проксима-
льнее брахиоцефального ствола и все 
манипуляции осуществляют в 
непосредственной близости от аор-
тального зажима, не всегда сущест-
вуют оптимальные условия для ра-
боты в этой области. В ряде ситуа-
ций, а именно при очень больших 
размерах аневризмы, большом ко-
личестве тромбов в ложном просвете 
аорты или распространении 
аневризмы на область дуги аорты, 
наложение зажима на восходящую 
аорту в типичном месте (прокси-
мальнее уровня отхождения бра-
хиоцефального ствола) может быть 
опасным или технически сложным. С 
учетом указанных причин может 
быть использована «открытая» 
техника формирования дистального 
анастомоза в условиях гипотер-
мической остановки кровообращения 
и защиты головного мозга (ГМ). 

В этом случае для подключения 
ИК производят канюляцию общей 
бедренной артерии. С целью меди-
каментозной протекции центральной 
нервной системы после начала ИК и 
охлаждения пациента рекомендуют     
вводить     метилпредни- 
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золон (7 мг/кг) и тиопентал (7— 15 
мг/кг). Перед остановкой крово-
обращения для профилактики дис-
функции почек применяют ман-
нитол (0,3—0,4 г/кг) и фуросемид 
(100 мг). Уровень гликемии под-
держивают инсулином ниже 10 
ммоль/л. На этом этапе целесо-
образен мониторинг электроэнце-
фалограммы. 

Во время охлаждения и остановки 
кровообращения осуществляют 
защиту миокарда и, если удается 
пережать аорту, выполняют основ-
ные манипуляции в проксимальной 
части восходящей аорты. Как только 
температура в носоглотке достигнет 
12—14 °С или в прямой кишке 18—
20 °С, а на электроэнцефалограмме 
появится изолиния на протяжении не 
менее 5 мин, кровообращение 
прекращают. 

Важным моментом при остановке 
кровообращения является защита ГМ 
от ишемического повреждения. На 
сегодняшний день в клинике 
используют 3 основных метода 
защиты ГМ, среди которых: 

• общая глубокая гипотермия в 
чистом виде; 

• общая глубокая гипотермия в 
сочетании с антеградной перфузией 
ГМ (АПГМ); 

• общая глубокая гипотермия в 
сочетании с ретроградной перфузией 
ГМ (РПГМ). 

Преимущества и недостатки каж-
дого из методов представлены в табл. 
5.3. 

Глубокая гипотермия в «чистом 
виде». C.Barnard и V.Schrire в 1963 г. 
и H.Borst и соавт. в 1964 г. впервые 
сообщили о спорадическом 
использовании глубокой гипотермии 
при необходимости остановки 
кровообращения для вмешательств 
на дуге аорты, однако лишь после 
более поздних работ R.Griepp и 
соавт., D.Ott и соавт. и E.Crawford 
метод привлек внимание многих 
кардиохирургов и получил широкое 
распространение в клинике. 

Метод гипотермической останов-
ки кровообращения основан на том 
факте, что мозговой метаболизм 
уменьшается до 23 % от уровня 
нормотермии при 20 °С и до 17 % 
при 15 °С. Это предопределяет бе-
зопасные периоды остановки кро-
вообращения у животных по крайней 
мере до 30 мин при 20 °С и уве-
личение этого интервала до 1 ч и 
более при более глубокой гипотер-
мии. Степень уменьшения метабо-
лических потребностей мозга при 
предельно низкой температуре 
сглаживается. 

В отличие от исследований, про-
водимых на животных, допустимый 
период остановки кровообращения у 
пациентов оценить труднее. 
L.Svensson и соавт. проводили 
мультивариантный анализ факторов 
риска повреждения мозга на самом 
большом количестве пациентов, 
перенесших операцию на дуге аорты 
в условиях глубокой гипотермии. 
Они выяснили, что частота 
неврологических осложнений со-
ставляет 4,0; 7,5 и 10,7 % за периоды 
ишемии 30; 45 и 60 мин соответ-
ственно. Другие исследователи от-
метили подобное незначительное 
увеличение частоты осложнений при 
сравнении остановки кровооб-
ращения на 45 и 60 мин при 18 °С. 
Степень повреждения мозга отно-
сительно времени остановки крово-
обращения также изучалась в кли-
нике M.Ergin и соавт., которые от-
метили временную дисфункцию при 
остановке кровообращения на время 
от 40 до 50 мин, в то время как 
стойкие повреждения ГМ могли бы 
развиться после более длительных 
периодов. 

L.Edmunds рекомендует следую-
щую схему ведения больных при 
использовании общей глубокой ги-
потермии без дополнительной пер-
фузии ГМ. После остановки крово-
обращения пациента укладывают в 
положение Тренделенбурга (головой 
вниз), затягивают турникет над 
верхней полой веной и пережимают 
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Таблица 5.3. Сравнительная характеристика методов защиты головного мозга при 
остановке кровообращения 

 

П
р
е
и
м

у
щ

е
с
тв

а
 

Глубокая общая гипотермия Гипотермия + АПГМ Гипотермия + РПГМ 

Теоретические (экспериментальные) 

 1. Физиологическое   направ 
ление кровотока. 
2. Высокая    объемная    ско 
рость   истинно   мозгового 
кровотока, а следователь 
но, и более эффективный 
транспорт. 
3. Поддержание    равномер 
ного охлаждения и посто 
янства температурного ре 
жима головного мозга в пе 
риод гипотермии. 

1. Поддержание относи 
тельного постоянства ох 
лаждения головного моз 
га в период гипотермии. 

2. Вымывание потенциаль 
ных материальных и воз 
душных эмболов из ма 
гистральных сосудов го 
ловы, что проявляется 
в малой вероятности 
развития эмболических 
осложнений со стороны 
головного мозга. 

Клинические 
1. Самый простой способ 
защиты мозга, не требу-
ющий   дополнительных 
мероприятий. 

1. Возможность     продолжи 
тельной безопасной оста 
новки кровообращения на 
период до 2—2,5 ч. 
2. Отсутствие    необходимо 
сти в глубокой гипотермии. 

1. Простота метода (подоб 
но изолированной гипо 
термии); практически не 
требуются дополнитель 
ные действия со стороны 
хирурга. 

2. Пролонгирование безо 
пасного периода оста 
новки кровообращения 
по сравнению с изолиро 
ванной гипотермией. 

Н
е
д

о
с
та

тк
и
 

Теоретические (экспериментальные) 

  1. Нефизиологическое на 
правление кровотока. 

2. Высокообъемная РПГМ 
(> 600 мл/мин) способст 
вует отеку головного 
мозга. 

Клинические 
1. Необходимость   охлаж 
дения до низких темпе 
ратур: 11—15°С. 
2. Строгий лимит времени, 
связанный   с   аноксией 
ГМ и соответствующий 
глубине        гипотермии 
(обычно до 30—50 мин). 
3. Относительно   высокая 
частота      неврологиче 
ских осложнений. 

1. Относительно высокая ча 
стота       неврологических 
осложнений после опера 
ций с АПГМ (по материа 
лам  разных авторов  2— 
10 %,  в среднем — 5— 
7 %). 
2. Техническая      сложность 
методики, требующая под 
готовки и дополнительного 
времени проведения. 

1. Временной лимит, свя 
занный с гипоксией ГМ и 
соответствующий глуби 
не гипотермии (обычно 
до 50—60 мин). 

2. Необходимость охлаж 
дения до низких темпе 
ратур: 11—15°С. 

канюлю верхней полой вены. Уве-
личивающееся при этом центральное 
венозное давление препятствует 
подсасыванию воздуха в систему 
плечеголовных сосудов во время 
манипуляций на аорте. Затем 
вскрывают просвет аорты и форми-
руют дистальный анастомоз. По за- 

вершении этого этапа в верхнюю 
полую вену с помощью аппарата ИК 
нагнетают охлажденную кровь. При 
этом скорость потока составляет 
около 300—500 мл/мин, а ЦВД — 
20—30 мм рт.ст. Описанный маневр 
необходим для удаления воздуха и 
тканевых частиц из 
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брахиоцефальных артерий. Одно-
временно переставляют артериаль-
ную канюлю из бедренной артерии в 
подшитый аортальный протез 
проксимальнее линии дистального 
анастомоза. Затем начинают мед-
ленную антеградную перфузию. Для 
эвакуации воздуха и других по-
тенциальных эмболов полезен ак-
куратный массаж плечеголовных 
сосудов. После наложения на протез 
зажима проксимальнее места 
канюляции объемную скорость 
перфузии доводят до расчетных ве-
личин. Восстановление антеградно-
го кровотока уменьшает риск эмбо-
лии сосудистой системы головы, 
поскольку тромбы могут вымыться в 
нисходящую аорту. В последующем 
больного согревают и выполняют 
имплантацию клапансодержа-щего 
кондуита, который анастомо-зируют 
с аортальным сосудистым протезом 
проксимальнее аортального зажима. 
После окончательного согревания 
ИК прекращают. 

В ситуациях, когда аорта была 
пережата на этапе охлаждения и все 
манипуляции в проксимальном от-
деле были выполнены до остановки 
кровообращения, по завершении 
дистального анастомоза больному 
придают положение Тренделенбур-
га, канюлируют специальной иглой 
или дренажем сосудистый протез и 
медленно возобновляют перфузию, 
отсасывая воздух из аорты через 
указанный дренаж. 

Таким образом, глубокая гипо-
термия в чистом виде является про-
стым методом защиты ГМ при не-
обходимости остановки кровообра-
щения, однако возможности этого 
метода ограничены временными 
рамками. Так, по данным J.McCul-
lough и соавт., безопасный период 
для изолированной гипотермиче-
ской остановки кровообращения 
гораздо менее продолжителен, чем 
это считалось ранее, и составляет при 
температуре 15 °С около 30 мин. В 
связи с этим при необходимости   
остановки   кровообраще- 

ния на сроки более 30 мин целесо-
образно сочетание глубокой гипо-
термии с селективной перфузией 
сосудов ГМ. 

Необходимо отметить, что выше-
упомянутые значения безопасной 
остановки кровообращения при 
глубокой гипотермии не могут точно 
отражать допустимое время ишемии 
ГМ в индивидуальных случаях, 
потому что другие важные факторы, 
включающие возраст, наличие до 
операции поражений сосудов ГМ, 
материальную и воздушную 
эмболию, вносят значительный 
вклад в риск поражения мозга. В 
связи с этим всем пациентам, у 
которых не исключается возмож-
ность остановки кровообращения 
для вмешательств на дуге аорты, 
необходимо проводить неврологи-
ческое исследование, включающее, 
по мнению H.Borst, полное клини-
ческое обследование, электроэнце-
фалографию, магнитно-резонансную 
томографию ГМ, а также доп-
плеровское исследование каротид-
ных артерий. У пациентов с пора-
жением мозговых сосудов в анам-
незе обязательно выполняют арте-
риальную ангиографию. 

Селективная мозговая перфузия. 
Учитывая накопленный опыт ряда 
авторов по использованию селек-
тивной перфузии ГМ, все большее 
число кардиохирургов предпочитают 
применять этот метод вместо 
простого прерывания мозгового 
кровотока. Метод селективной пер-
фузии ГМ хорошо показал себя в 
экспериментах на животных. На-
пример, L.Fox и соавт. сохраняли 
жизнеспособность мозга обезьян в 
течение 2 ч, перфузируя голову по-
током крови в объеме 500 мл/мин 
при 20 °С. K.Miyamoto и соавт., 
изучая мозговой метаболизм у собак 
при такой же температуре, доказали, 
что для сохранения мозга достаточен 
поток 30 мл/кг. По мнению 
C.Mezrow, перфузия с низким 
потоком специфически предотвра-
щает   патологически   увеличенное 
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мозговое сосудистое сопротивление 
и понижает уязвимость мозга в пер-
вые 8 ч после ишемии, которая от-
мечается при остановке кровообра-
щения. 

В клинических условиях селек-
тивная антеградная перфузия ГМ 
через безымянную и левую сонную 
артерии достигается или через отвод 
от артериальной линии с ис-
пользованием Y-образной канюли, 
или одним либо парой дополните-
льных насосов, в линию которых 
может быть включен теплообменник. 
Некоторые авторы высказываются за 
перфузию только безымянной 
артерии, если дооперационные 
исследования показали адекватность 
артериального круга мозга. 
Рекомендуемая величина мозгового 
кровотока колеблется от 250 до 1000 
мл/мин, при этом давление в правой 
лучевой или височных артериях 
должно оставаться в пределах от 50 
до 70 мм рт.ст. Следует отметить, 
что потоки от 700 до 1000 мл/мин у 
взрослых соответствуют 
требованиям мозга при нор-
мотермии и могут быть чрезмерны-
ми или даже опасными при гипо-
термии. 

H.Borst рекомендует закрывать 
левую подключичную артерию и 
проксимальную нисходящую аорту 
соответственно катетером Фогарти и 
специальным катетером с разду-
ваемым баллончиком на конце (Ва-
kelite Company, Tokyo, Japan). Про-
филактику воздушной эмболии перед 
восстановлением ИК осуществляют 
по одной из описанных выше 
методик. 

В качестве альтернативы непре-
рывной мозговой перфузии в усло-
виях гипотермии J.Bachet и соавт. 
предлагали использовать прерыви-
стую холодную мозговую перфузию, 
однако метод не получил признания. 

Более простым и перспективным 
методом защиты ГМ является рет-
роградная перфузия ГМ (РПГМ), 
которая    впервые    была    описана 

Y.Ueda и соавт. и проводится через 
канюлю верхней полой вены при 
пережатой зажимом канюле нижней 
полой вены в условиях гипо-
термической остановки кровообра-
щения. 

В настоящее время нет единой 
концепции оптимальных условий 
техники РПГМ, поскольку клини-
ческие результаты и данные много-
численных экспериментов весьма 
противоречивы. Не существует так-
же единого подхода к расположению 
катетера для мониторинга пер-
фузионного давления во время 
РПГМ, так как возможны варианты 
измерения давления в верхней полой 
вене, во внутренней или наружной 
яремных венах. Цифры 
перфузионного давления в зависи-
мости от положения катетера у од-
ного и того же пациента при неиз-
менных условиях перфузии могут 
существенно различаться. Поскольку 
качество защиты ГМ зависит от 
адекватности его перфузии, инфор-
мация о реальном уровне перфузи-
онного давления приобретает особое 
значение. 

В соответствии с эксперимен-
тальными работами на животных, 
посвященными этой проблеме, оп-
тимальным показателем считается 
перфузионное давление, измеренное 
в «бесклапанных» отделах венозной 
системы головы и шеи (наружная 
или внутренняя яремная вена, 
сагиттальный синус), при этом 
уровень давления не должен быть 
менее 20 и более 30 мм рт.ст. 
Чрезмерно высокое или низкое 
давление ухудшает протективные 
свойства РПГМ. Для поддержания 
давления в указанных пределах 
объемная скорость РПГМ не должна 
превышать 500 мл/мин. 

В техническом аспекте РПГМ 
предусматривает необходимость не-
сложной модификации экстракор-
порального контура введением до-
полнительного шунта, соединяю-
щего артериальную магистраль с 
венозной (рис. 5.24). На этапе ИК 
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Рис. 5.24. Модификация 
экстракорпорального кон-
тура для проведения 
РПГМ. 

шунт находится в пассивном (пере-
жатом) состоянии. После остановки 
ИК снимают зажим с шунта и 
пережимают артериальную и веноз-
ную магистрали таким образом, 
чтобы кровь, нагнетаемая насосом, 
попадала через венозную магистраль 
в верхнюю полую вену. 

Наиболее вероятными протек-
тивными свойствами РПГМ можно 
считать следующие: 

• препятствие согреванию голов-
ного мозга после остановки крово-
обращения (поддержание относите-
льного постоянства гипотермии 
мозга); 

• вымывание потенциальных ма-
териальных и воздушных эмболов из 
магистральных сосудов головы; 

• транспортная функция в мозго-
вой ткани (доставка кислорода и 
субстратов, а также удаление угле-
кислоты и продуктов метаболизма). 

Казалось бы, наличие более фи-
зиологичных и эффективных мето-
дик защиты головного мозга, осно- 

ванных на антеградной перфузии, 
должно оттеснить РПГМ на второй 
план. Однако камнем преткновения 
для них становятся техническая 
сложность, большая продолжитель-
ность подготовки, а также риск со-
путствующих этим методикам тяже-
лых осложнений, главным образом 
эмболического характера. 

РПГМ впервые в России была 
внедрена в 1994 г. в НИИТ и ИО, к 
концу 2000 г. использована у 20 па-
циентов в возрасте от 16 до 65 лет, 
без них у 17 — с целью оптимизации 
условий для формирования ди-
стального анастомоза при протези-
ровании расслоенной восходящей 
аорты или вмешательствах на дуге 
аорты. 

РПГМ проводили по описанной 
выше низкопоточной методике через 
канюлю верхней полой вены в 
условиях глубокой гипотермии 
(11,6—18,0 °С) со средней продол-
жительностью 55 мин (24—74 мин). 
У всех пациентов на этапе РПГМ 
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использовали наружное охлаждение 
головы. 

В первые сутки после операции 
умер 60-летний пациент, которому 
по экстренным показаниям на фоне 
тяжелого исходного состояния были 
выполнены операция Бенталла—Де 
Боно и шунтирование правой 
коронарной артерии сосудистым 
протезом. Операция была 
технически сложной и травматичной 
с четьгрехчасовым ИК. Причиной 
смерти явилась острая сердечная 
недостаточность. 

В остальных наблюдениях невро-
логический дефицит после операции 
не отмечен. Больные приходили в 
сознание на операционном столе или 
в ближайшие часы после операции, 
что позволяло проводить 
экстубацию трахеи в течение первых 
суток. 

5.3.6.2. Открытая и закрытая 
техника в хирургии восходящей 
аорты и ее дуги 

Улучшение хирургической техники и 
появление эластичных сосудистых 
протезов, непроницаемых для крови, 
позволяют имплантировать 
сосудистый протез или кондуит без 
создания вокруг него дополнитель-
ного каркаса из собственных тканей 
организма (открытая методика). 
Альтернативой является закрытая 
методика, при которой для до-
полнительной профилактики кро-
вотечения протез имплантируют 
внутрь патологически измененного 
участка аорты. После завершения 
всех анастомозов над протезом 
сшивают остатки аневризматиче-
ского мешка, в результате чего про-
тез оказывается плотно окутанным 
стенкой аорты. 

По мнению L.Edmunds, более 
предпочтительной является открытая 
техника, при которой все аортальные 
и коронарные анастомозы с протезом 
осуществляют через всю толщу 
стенки аорты. Анализ результатов 
операций с использованием 

закрытой техники позволяет сделать 
вывод о том, что частота псев-
доаневризм по линиям аортальных и 
коронарных анастомозов после таких 
операций существенно выше. 
Постоянное сообщение между 
парапротезным пространством и 
просветом сосуда вызывает натяже-
ние линий швов. Нередко эти швы 
расходятся, что приводит к образо-
ванию псевдоаневризм и компрессии 
аортального протеза. При ис-
пользовании открытой техники ча-
стота развития псевдоаневризм и 
соответственно необходимость по-
вторных операций существенно 
ниже. 

5.3.7. Частные вопросы хирургии 
аневризм восходящей аорты 

5.3.7.1. Имплантация 
клапансодержащего кондуита 

Наиболее распространенной опера-
тивной техникой у пациентов с ан-
нулоаортальной эктазией, включая 
пациентов с СМ, является протези-
рование восходящей аорты клапан-
содержащим кондуитом, состоящим 
из механического протеза клапана 
сердца и синтетического сосудистого 
протеза, импрегнированно-го 
коллагеном или желатином, с ре-
имплантацией в него устьев коро-
нарных артерий. Как уже было от-
мечено, в последние годы в России 
широко используются биокондуиты. 

Существуют три основные схемы 
имплантации клапансодержащего 
кондуита: Бенталла—Де Боно; ме-
тодика Каброля; методика «пуговки» 
(button technique). 

Методика Бенталла—Де Боно. 
Данная методика была описана 
H.Bentall и A. De Bono в 1968 г. Она 
заключается в следующем (рис. 
5.25). После подключения ИК пе-
режимают аорту тотчас прокси-
мальнее плечеголовного ствола. 
Разгрузку сердца осуществляют при 
помощи дренажа левого желудочка, 
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Рис. 5.25. Операция Бенталла—Де Боно (классическая). Этапы I—IV. 

проведенного в желудочек через 
правую верхнюю легочную вену. 
Аорту вскрывают продольным или 
Т-образным разрезом и по одной из 
методик, описанных выше, начинают 
инфузию кардиоплегического 
раствора в коронарные артерии или 
после небольшой правой атриото-
мии в коронарный синус. Иссекают 
створки аортального клапана. 

Измеряют размер фиброзного ко-
льца аортального клапана и подби-
рают соответствующий этому раз-
меру клапансодержащий кондуит. 
Пришивную манжету искусственного 
клапана сердца фиксируют к 
фиброзному кольцу П-образными 
швами на прокладках (нити типа 
Ethibond 2/0—3/0). С целью герме-
тичности швы располагают вплот-
ную друг к другу. 

Напротив устьев коронарных ар-
терий специальным каутером в 
синтетическом протезе выжигают 
отверстия. Непрерывным обвивным 

швом полипропиленовыми нитями 
4/0—5/0 накладывают анастомоз с 
устьем левой коронарной артерии. 
Затем подобным образом анастомо-
зируют сосудистый протез с устьем 
правой коронарной артерии. Натя-
жение указанных анастомозов не 
допускается ввиду возможности 
развития кровотечения. 

Непрерывным обвивным швом 
полипропиленовой нитью 2/0—3/0 
формируют дистальный анастомоз 
по возможности максимально близко 
к аортальному зажиму. Если от-
сутствует не вовлеченный в патоло-
гический процесс участок аорты 
достаточного размера, то может по-
требоваться гипотермическая оста-
новка кровообращения с наложением 
дистального анастомоза открытым 
способом. 

Для удаления воздуха выполняют 
пункцию протеза в центре предва-
рительно наложенного кисетного или    
П-образного    на   прокладках 
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Рис. 5.26. Операция Каброля (I—VI) 

шва, магистраль соединяют с низко-
поточным отсосом. После согревания 
примерно до 30 °С снимают зажим с 
аорты. После наполнения сердца 
пунктируют верхушку левого 
желудочка, место пункции зашивают 
П-образным полипропиленовым 
швом 3/0—4/0. Восстанавливают 
сердечную деятельность и удаляют 
левожелудочковый дренаж. Неско-
лько позднее удаляют дренаж из 
протеза. После окончательного со-
гревания прекращают ИК. Вслед за 
деканюляцией и введением прота-
мина сульфата тщательно проверяют 
линии швов. Оставшиеся лоскуты 
измененной аорты оборачивают 
вокруг протеза и ушивают над ним. 
Операция Бенталла—Де Боно при 
использовании биокондуита прак-
тически такая же, за исключением 

необходимости формирования сосу-
дистой трубки перед началом нало-
жения дистального анастомоза. 

Методика Каброля. Суть метода, 
описанного в 1981 г. C.Cabrol и со-
авт. (рис. 5.26), состоит в необходи-
мости использования дополнитель-
ного синтетического трубчатого 
протеза диаметром 8—10 мм с целью 
наложения анастомозов с устьями 
левой и правой коронарных артерий. 
После анастомозиро-вания по типу 
конец в конец указанного протеза с 
устьем левой коронарной артерии 
имплантируют клапансодержащий 
кондуит, при этом дистальный 
анастомоз может быть сформирован 
сразу. Затем накладывают анастомоз 
между свободным концом 
дополнительного сосудистого 
протеза и устьем пра- 
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вой коронарной артерии. Завершают 
основной этап формированием 
анастомоза между двумя сосудисты-
ми протезами по типу бок в бок. Для 
этого в стенке 8-миллиметрового 
протеза примерно на середине 
расстояния между анастомозами с 
коронарными артериями делают от-
верстие, соответствующее по разме-
ру аналогичному отверстию в аор-
тальном сосудистом протезе, и 
сшивают два протеза полипропиле-
новой нитью 4/0—5/0. Возможна 
другая схема операции, когда дис-
тальный анастомоз формируют в 
последнюю очередь после заверше-
ния всех манипуляций в проксима-
льном отделе. Этот метод облегчает 
формирование анастомозов с устьями 
коронарных артерий, особенно в тех 
случаях, когда они располагаются 
очень близко к фиброзному кольцу 
аортального клапана. При наложении 
анастомозов следует избегать 
компрессии и кинкинга (перегиба) 
межкоронарного протеза, особенно в 
сегменте правой коронарной артерии. 

Многолетний опыт хирургии 
аневризм восходящей аорты свиде-
тельствует о том, что операция по 
методике Каброля не получила 
широкого распространения в связи с 
высокой частотой осложнений, 
обусловленных наличием дополни-
тельного сосудистого протеза, а 
именно его перегибом, тромбиро-
ванием или сдавлением парапро-
тезной гематомой. Чтобы избежать 
последнего, C.Cabrol предложил 
накладывать дополнительное соустье 
между парапротезным про-
странством, образовавшимся после 
окутывания сосудистого протеза 
аорты остатками аневризматиче-
ского мешка, и ушком правого 
предсердия. Соустье обычно на-
кладывают на этапе введения про-
тамина. 

C.Cabrol предложил также мо-
дифицировать клапансодержащий 
кондуит. По предложению автора 
протез аортального клапана фикси- 

руют не на краю сосудистого проте-
за, а внутри него на расстоянии 2 см 
от края. Сформированный подобным 
образом клапансодержащий кондуит 
подшивают к фиброзному кольцу 
непрерывным обвив-ным 
полипропиленовым швом 4/0—5/0. С 
помощью такой техники ригидный 
сегмент кондуита смещается 
краниально, что облегчает доступ к 
устьям коронарных артерий. 

Методика «пуговки». Особенность 
методики заключается в полном 
иссечении пораженной восходящей 
аорты с оставлением небольших 
площадок («пуговок», или 
«кнопок»), содержащих устья коро-
нарных артерий, и последующей их 
реимплантацией в кондуит. При этом 
благодаря иссечению аортальных 
синусов удается достичь опти-
мальной экспозиции фиброзного 
кольца аортального клапана и ко-
ронарных артерий. Первоначально 
методика не получила широкого 
распространения из-за технических 
трудностей, большого количества 
осложнений и высокой летальности, 
однако в последующем заняла 
равноправное место в ряду с выше-
изложенными методами. Широкое 
применение методики «пуговки» 
стало возможным в связи с наличием 
сосудистых протезов с низкой 
порозностью и отсутствием особой 
необходимости в окутывании их 
остатками пораженной аорты. 

В проксимальном отделе аорту 
пересекают тотчас выше комиссур 
аортального клапана. При этом 
выкраивают «пуговки», окружающие 
устья коронарных артерий, а сами 
артерии острым путем мобилизуют 
на протяжении 1—2 см во избежание 
натяжения анастомозов между ними 
и синтетическим протезом. После 
фиксации кондуита к фиброзному 
кольцу аортального клапана в 
сосудистом протезе на уровне 
«пуговок» выжигают отверстия и 
полипропиленовыми нитями 4/0— 
5/0 реимплантируют устья 
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коронарных артерий в протез (рис. 
5.27). 

В случае неадекватной мобилиза-
ции коронарных артерий осуществ-
ляют интерпозицию дополнитель-
ного сосудистого протеза диаметром 
8—10 мм, как при методике 
Каброля. Описанную технику испо-
льзуют и в случае дислокации коро-
нарных артерий при аневризмах или 
при их естественном укорочении 
швами, наложенными во время 
предшествующих операций. 

Особенности имплантации кла-
пансодержащего кондуита при рас-
слаивающей аневризме. При рассла-
ивающей аневризме восходящей 
аорты после пережатия аорты и 
вскрытия ее просвета удаляют от-
слоенную интиму и осматривают 
зоны устьев коронарных артерий. В 
тех ситуациях, когда расслоение 
распространяется на устья коронар-
ных артерий, аортальную стенку в 
зоне последних укрепляют до начала 
имплантации кондуита при помощи 
либо обвивного полипропиленового 
шва (5/0), либо отдельных 
полипропиленовых (4/0—5/0) П-
образных швов на прокладках. Далее 
фиксируют кондуит к фиброзному 
кольцу аортального клапана и 
формируют анастомозы с устьями 
коронарных артерий. На этом этапе 
продолжают охлаждение пациента. 
При температуре в носоглотке 12— 
14 °С останавливают кровообраще-
ние и начинают ретроградную пер-
фузию головного мозга. Снимают 
зажим с аорты и приступают к 
укреплению аортальной стенки 
проксимальнее места отхождения 
брахиоцефального ствола. Для этого 
П-образными швами на прокладках 
или на тефлоновых полосках 
устраняют ложный просвет аорты 
(рис. 5.28). При распространении 
расслоения на дистальные отделы 
аорты частично по косой линии 
резецируют часть дуги аорты (рис. 
5.29). На уровне прокладок 
непрерывным обвивным полипро-
пиленовым (2/0—3/0) швом подши- 

 

Рис. 5.27. Операция с использованием 
методики «пуговки». 

вают аортальный сосудистый протез, 
тем самым заканчивая формирование 
дистального анастомоза. 

Использование алло- и аутограф-
тов для протезирования восходящей 
аорты. Для протезирования корня 
аорты могут быть также использо-
ваны аортальные аллографты и ле-
гочные аутографты. Мышечную 
ткань нижнего сегмента алло- или 
аутографта подшивают к фиброзно-
му кольцу аортального клапана не-
прерывным обвивным швом или 
отдельными узловыми полипропи-
леновыми швами 4/0. В случае не-
обходимости линию швов укрепляют 
полосками из тефлона или ауто-
перикарда. После нанесения отвер-
стий к алло- или аутографту непре-
рывным обвивным полипропилено-
вым швом 4/0—5/0 подшивают «пу-
говки», окружающие устья коро-
нарных артерий. С целью укрепления 
линий швов возможно исполь-
зование небольших тефлоновых по-
лосок. Затем приступают к форми- 
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Рис. 5.28. Пластика расслоенной аорты перед формированием дистального ана-
стомоза (а, б). 

рованию дистального анастомоза. 
При необходимости алло- или 
аутографт удлиняют интерпозицией 
дакронового цилиндра. 

Показанием к использованию та-
ких клапансодержащих кондуитов, 
как правило, является необходимость 
хирургической коррекции аневризмы 
восходящей аорты либо при 
инфекции, например при ин-
фекционном эндокардите аорталь-
ного клапана, либо у детей. Однако 
указанные методики не получили 
широкого распространения из-за 
большей    технической    сложности 

операции в случае использования 
аутографта или необходимости рас-
полагать достаточным банком ал-
лографтов. 

5.3.7.2. Клапансохраняющие 
операции 

У части пациентов с СМ при рас-
ширенном корне аорты могут от-
сутствовать видимые изменения в 
створках аортального клапана, а 
аортальная регургитация вызвана 
нарушением коаптации створок 
вследствие дилатации синотубуляр- 

 

Рис. 5.29. Частичная резекция дуги аорты (а, б). 
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нои зоны или провисанием комис-
сур вследствие расслоения аорталь-
ной стенки. Протезирование рас-
ширенной восходящей аорты ци-
линдрическим протезом должного 
диаметра позволяет восстановить 
состоятельность аортального клапана 
и исключить у ряда пациентов 
необходимость его протезирования. 
При этом обязательно должно быть 
выполнено укрепление фиброзного 
кольца аортального клапана. При-
менение методики супракоронар-
ного протезирования восходящей 
аорты, широко используемое при 
атеросклеротических аневризмах, 
нецелесообразно и даже опасно у 
пациентов с СМ. 

Ю.В.Белов и соавт. сообщили о 
больном 33 лет с СМ, у которого на 
5-е сутки после супракоронарного 
протезирования восходящего отдела 
и дуги аорты по поводу расслаи-
вающей аневризмы I типа по DeBa-
key возникла острая недостаточность 
аортального клапана. Ее причиной, 
по мнению авторов, явились быстрое 
прогрессирование ан-
нулоаортальной эктазии и про-
странственная дезориентация ство-
рок аортального клапана по отно-
шению друг к другу в результате из- 

 

Рис. 5.30. Операция Якоба (а—г). 

менения гемодинамических условий 
работы клапана после протези-
рования восходящей аорты. 

Укрепление фиброзного кольца 
аортального клапана при протези-
ровании восходящей аорты может 
быть достигнуто при использовании 
двух методик — ремоделирова-ния и 
реимплантации, впервые 
примененных соответственно в 
клинике в 1978 г. M.Yacoub и соавт. 
и в 1989 г. T.David и Ch. Feindel. 

Суть методики ремоделирования 
корня аорты по Якобу заключается 
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в радикальном иссечении поражен-
ных синусов Вальсальвы, включая их 
часть, расположенную непосред-
ственно у фиброзного кольца с со-
хранением анатомических комиссур 
аортального клапана. Затем с помо-
щью оригинально выкроенного (в 
виде «языков») дакронового цилин-
дрического протеза соответствую-
щего диаметра восстанавливают це-
лость корня аорты. «Языки» выкро-
енного протеза во время его имп-
лантации располагают в соответст-
вии с позицией иссеченных синусов, 
моделируя структуру нормальных 
синусов Вальсальвы. Реимп-
лантацию коронарных артерий в 
стенку сосудистого протеза в этом 
случае осуществляют именно в об-
ласть его «языков». 

Синтетический протез способст-
вует поддержанию каркаса аорталь-
ного клапана, восстановлению нор-
мальных анатомических взаимоот-
ношений между аортальными сину-
сами и клапаном, а также устьями 
коронарных артерий, которые к ним 
анастомозируются. Хирургическая 
техника ремоделирования корня 
аорты по методике Якоба пред-
ставлена на рис. 5.30. 

Для восстановления состоятель-
ности аортального клапана по ре-
имплантационной методике Давида 
выполняют   циркулярную   аннуло- 

 

Рис. 5.31. Операция Давида (а—г). 

пластику в тканевой зоне тотчас под 
фиброзным кольцом. Суть методики 
представлена на рис. 5.31. 

Степень сужения фиброзного 
кольца подбирают в соответствии с 
функцией клапанов и диаметром 
имплантируемого сосудистого про-
теза. Таким образом, операция 
сводится к иссечению дилатиро-
ванных синусов, оригинальной им-
плантации сосудистого протеза и 
реимплантации коронарных артерий. 
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Рис. 5.32. Операция Ван Сона (а—г). 

Авторы описанных методик кла-
пансохраняющего протезирования 
восходящей аорты представили ре-
зультаты наблюдения за пациентами 
в отдаленном периоде: у подав-
ляющего большинства из них, по 
данным допплеровской ЭхоКГ, 
имеется стабильная функция аор-
тального клапана без признаков 
прогрессирования аортальной не-
достаточности. Положительные ре-
зультаты клапансохраняющего про-
тезирования восходящей аорты при 
СМ подтверждаются и другими ав-
торами. 

По мнению J. Van Son и соавт., в 
обеих методиках, описанных выше, 
важную роль играет механизм за-
крытия створок аортального клапана. 
Несмотря на отсутствие литера-
турных данных, свидетельствующих 
об изменении морфологии створок 
аортального клапана в отдаленном 
периоде, авторы, изучив результаты 
ЭхоКГ у пациентов, перенесших 
клапансохраняющее протезирование 
восходящей аорты, считают, что 
створки аортального клапана в 
систолу контактируют с достаточно 
грубой тканью синтетического про-
теза, и с течением времени может 
наступить их повреждение. В связи с 
этим была предложена модифи- 

цированная методика реимпланта-
ции корня аорты, представленная на 
рис. 5.32. 

В сроки от 4 до 40 мес (в среднем 
2,1 года) авторы наблюдали 11 из 13 
выживших в госпитальном периоде 
пациентов. У 10 из них отмечена 
стабильная функция аортального 
клапана. В одном наблюдении через 
2 нед после операции в связи с 
прогрессирующей регургитацией 
понадобилось протезирование аор-
тального клапана. 

Несмотря на положительные ре-
зультаты представленных методик 
клапансохраняющего протезирова-
ния восходящей аорты, необходимо 
учитывать следующее. Согласно ис-
следованиям K.Fleischer и соавт., у 
пациентов с СМ наблюдаются вы-
раженные аномалии архитектуры 
фибриллина не только в стенке 
восходящей аорты и ткани створок 
митрального клапана, но и в ткани 
створок аортального клапана. По-
скольку фибриллин играет основную 
роль в состоятельности соеди-
нительной ткани, широкое приме-
нение клапансохраняющих операций 
для лечения аневризм восходящей 
аорты в качестве альтернативы 
протезированию у пациентов с СМ 
должно   осуществляться   с   особой 

583 

 



 

Рис. 5.33. Протезирование дуги аорты: общая площадка (а, б) или отдельные ана-
стомозы (в, г). 

осторожностью. Авторы считают, 
что для разработки четких показаний 
к таким операциям необходимы 
дополнительные клинические 
работы, выполненные с особой 
тщательностью. 

5.3.7.3. Протезирование дуги аорты 

Коррекцию дуги можно выполнить 
во время протезирования восходящей 
аорты в том случае, когда аневризма 
распространяется диста-льно. 
Наиболее частыми показаниями к 
операции являются либо диаметр 
аорты 5,5—6 см и более, либо 
признаки прогрессирующей ее ди-
латации. Резекция может быть 
ограничена нижней (каудальной) 
частью дуги, как уже описано выше, 
или расширена на всю дугу. 

При необходимости замещения 
всей дуги аорты брахиоцефальные 
артерии реимплантируют в синте-
тический протез либо на общей 
площадке, либо раздельно (рис. 5.33). 
Дистальный анастомоз формируют 
дистальнее уровня отхож -дения 
левой подключичной артерии после 
пластики стенки аорты П-образными 
швами на прокладках или 
тефлоновых полосках. Ю.В.Белов 
рекомендует не производить плас-
тику аорты на уровне дистального 
анастомоза, а ограничиться иссече-
нием отслоенной интимы в доступ-
ных пределах. Такая методика обес-
печивает в  последующем  адекват- 

ный кровоток как в истинном, так и 
ложном просветах аорты и иск-
лючает спинальные и почечные 
осложнения после операции. 

H.Borst в 1983 г. предложил ис-
пользовать для формирования дис-
тального анастомоза при протези-
ровании дуги аорты методику «хо-
бота слона» (рис. 5.34). Цель этой 
методики заключается в том, чтобы 
подготовить и максимально облег-
чить последующую операцию на 
аневризматически измененной ни-
сходящей аорте после протезирова-
ния дуги аорты. Схема методики в 
модификации E.Crawford описана 
ниже. 

Перед имплантацией сосудистого 
протеза к одному из его концов 
подшивают толстую нить, после чего 
этот конец инвагинируют внутрь 
протеза таким образом, чтобы 
осталось 5—10 см наружной (не-
инвагинированной) части протеза. 
Затем протез погружают в нисходя-
щую аорту инвагинированным кон-
цом вперед и непрерывным швом 
полипроленовой нитью 2/0—3/0 
фиксируют по периметру линии пе-
региба к аорте на уровне перешейка. 
При расслаивающей аневризме 
аорты перед этим производят мак-
симально возможное иссечение ин-
тимы в нисходящей аорте дистальнее 
предполагаемой линии анастомоза. 
Заднюю и боковые стенки 
анастомоза можно дополнительно 
укрепить отдельными П-образными 
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Рис. 5.34. Методика Борста «хобот слона» (а—д). 

швами на прокладках, чтобы уме-
ньшить вероятность неконтролиру-
емого кровотечения в этих зонах. 
Затем за лавсановую нить вытяги-
вают инвагинированную часть про-
теза, вырезают в ней «окно» и вы-
полняют анастомоз между брахио-
цефальными сосудами на единой 
площадке и сосудистым протезом. 
После этого восстанавливают ИК и 
накладывают зажим на сосудистый 
протез проксимальнее уровня от-
хождения брахиоцефального ствола. 
Перед восстановлением ИК можно 
переставить канюлю из бедренной 
артерии в сосудистый протез на 
уровне дуги аорты. Завершают 
операцию  анастомозированием 

протеза с аортой в субкоронарной 
позиции или с предварительно им-
плантированным в восходящую 
аорту клапансодержащим кондуи-
том. 

Благодаря методике «хобот слона» 
в ходе последующего протези-
рования нисходящей аорты удается 
избежать технически сложной и 
длительной мобилизации области 
предыдущего дистального анасто-
моза между синтетическим протезом 
и аортой. Вместо этого имеется 
возможность сразу после вскрытия 
просвета нисходящей аорты при-
ступить к наложению анастомоза 
между ранее имплантированным 
протезом, находящимся в просвете 
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нисходящей аорты в виде «хобота 
слона», и либо непосредственно ди-
стальной частью нисходящей аорты, 
либо другим трубчатым протезом, 
который может быть анасто-
мозирован с нижележащей аортой на 
любом желаемом уровне. 

5.3.8. Осложнения 

Массивное кровотечение. Исполь-
зование биологических или импрег-
нированных (коллаген, желатин) 
синтетических протезов снижает 
частоту и интенсивность кровотече-
ний. Кровотечение по линиям ана-
стомозов останавливают наложением 
швов на прокладках, а также ис-
пользованием фибринового клея. 
Профилактика натяжения швов 
анастомозов — один из способов 
оптимизации гемостаза. После пре-
кращения ИК необходимо уделять 
особое внимание линиям анастомо-
зов. Окутывают протез стенкой 
аорты только после введения про-
тамина при отсутствии признаков 
кровотечения. По мнению L.Ed-
munds, применение тромбоцитов, 
свежезамороженной плазмы и 
криопреципитата нецелесообразно. В 
соответствии с современными 
методами консервации крови, 
включающими забор аутокрови до 
операции, использование устройств 
типа cell saver во время операции и 
реинфузии дренажной крови после 
операции, трансфузии гомологичной 
крови и ее компонентов у бо-
льшинства пациентов после вмеша-
тельств на восходящей аорте удается 
избежать. 

Коагулопатический характер кро-
вотечения, подтвержденный лабо-
раторно, требует коррекции свеже-
замороженной плазмой, концентра-
том тромбоцитов, фактором VIII и 
криопреципитатом. Кровоточащий 
аортальный анастомоз можно плотно 
окутать сегментом дакронового 
протеза во избежание натяжения 
швов и уменьшения отверстий про- 

колов. В редких случаях создание 
фистулы между правым предсердием 
и парапротезным пространством, 
сформированным остатками 
аневризматического мешка или ло-
скутом аутоперикарда, окружающим 
протез, может спасти жизнь 
больного. 

Уменьшению кровопотери спо-
собствует также использование 
больших доз ингибиторов проте-аз 
— производных апротинина 
(трасилол, гордокс, антагозан и др.). 
Апротинин уменьшает крово-потерю 
путем защиты тромбоцитов, 
активации внутренней свертываю-
щей системы и предупреждения ги-
перфибринолиза. Считается целе-
сообразным введение апротинина до 
перфузии и во время ее осущест-
вления, а также на этапе нейтрали-
зации гепарина. 

В НИИТ и ИО принята следующая 
схема введения ингибиторов протеаз. 
Перед началом ИК внутривенно 
болюсно вводят 1 — 1,5 млн ЕД 
трасилола или другого препарата. Во 
время ИК при помощи ин-фузомата 
непрерывно вводят еще 1 — 1,5 млн 
ЕД трасилола со скоростью 10 тыс. 
ЕД/мин. В конце основного этапа 
операции одновременно с введением 
протамина вводят 0,5—1 млн ЕД 
трасилола. В случае повышенной 
кровоточивости повторяют 
болюсные введения трасилола по 
0,5—1 млн ЕД. 

Неврологические осложнения по-
сле операций на восходящей аорте 
обусловлены различными причина-
ми. После операций, требующих 
остановки кровообращения в усло-
виях глубокой гипотермии, очаговая 
неврологическая симптоматика 
развивается обычно вследствие эм-
болии тромбами. Воздушные мик-
роэмболы, фибрин, агрегаты тром-
боцитов и других элементов крови 
провоцируют диффузные нарушения, 
проявляющиеся делирием, летаргией 
или хореоатетозом. Общемозговая 
симптоматика также может   быть   
следствием   глобальной 
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ишемии после неадекватного или 
негомогенного охлаждения голов-
ного мозга перед остановкой кро-
вообращения. 

Чреспищеводная ЭхоКГ или MP-
томография с высокой степенью 
вероятности позволяет диагно-
стировать расслоение и тромбоз в 
ложном просвете аорты. Ретроград-
ная перфузия головного мозга, как 
было отмечено, обеспечивает наи-
более эффективное охлаждение го-
ловного мозга и удаление потенци-
альных эмболов. 

Респираторные нарушения. После 
протезирования восходящего отдела 
аорты возможны некардиоген-ный 
отек легких и высокое физио-
логическое шунтирование крови 
вследствие длительного ИК, прово-
цирующего повреждение легочной 
ткани. Низкий гематокрит, исполь-
зование свежезамороженной плазмы, 
взаимодействие между прота-мином 
и гепарином могут потенцировать 
это повреждение. 

Применение стероидов до опера-
ции способствует уменьшению вы-
свобождения медиаторов воспаления 
во время ИК. Мембранные ок-
сигенаторы подавляют активацию 
комплемента, предупреждая тем са-
мым повреждение легких. Исполь-
зование постоянной ультрафиль-
трации позволяет уменьшить отек 
легких и удалить вазоактивные ве-
щества из системной циркуляции у 
детей. 

Повреждение легких, по данным 
рентгенографии грудной клетки, 
носит интерстициальный характер, 
что уменьшает комплайнс (подат-
ливость) легочной ткани и вызывает 
высокий альвеолярно-артериальный 
градиент по кислороду. 

Лечение носит преимущественно 
поддерживающий, симптоматиче-
ский характер, при этом особое 
внимание следует уделять балансу 
жидкости, рациональной антибио-
тикотерапии для профилактики су-
перинфекции, минимальному ко-
личеству    венозных    катетеров    и 

адекватному энтеральному и парен-
теральному питанию. 

Коронарная недостаточность. Па-
циенты после протезирования вос-
ходящей аорты входят в группу вы-
сокого риска развития ишемиче-ских 
осложнений, связанных с тех-
ническими проблемами при фор-
мировании анастомоза между коро-
нарными артериями и протезом. По 
данным разных авторов, это ослож-
нение встречается довольно редко, 
составляя менее 1 % случаев. Кин-
кинг (перегиб) дополнительного 
сосудистого протеза может нарушать 
коронарный кровоток. Другим 
препятствием для коронарного кро-
вообращения является деформация 
коронарных «пуговок» при наложе-
нии анастомоза или компрессия 
коронарных артерий скопившейся в 
парапротезном пространстве кровью. 

Если ишемия миокарда наблюда-
ется в раннем послеоперационном 
периоде, необходимо срочное об-
следование, включающее чреспи-
щеводную ЭхоКГ и ангиографию. С 
целью коррекции данного ослож-
нения может потребоваться повтор-
ная операция. 

5.3.9. Результаты операций 

Непосредственные результаты. 
Осложнения. Повторные операции 
по поводу кровотечений в раннем 
послеоперационном периоде необ-
ходимы у 2—11 % пациентов. Час-
тота неврологических осложнений 
после операции варьирует от 2 до 5 
% и зависит от диагностики 
осложнения. Инотропная поддержка 
на протяжении более 6 ч после 
операции требуется у 20—25 % бо-
льных. Выраженные желудочковые 
аритмии регистрируются в 25—33 % 
наблюдений. Длительная респира-
торная поддержка (ИВЛ) необходи-
ма 10 % пациентов. Блокады сердца, 
почечная недостаточность и свежие 
инфаркты миокарда встре- 
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чаются в 7; 6 и 3 % наблюдений со-
ответственно. 

Госпитальная летальность варьи-
рует от 2,2 до 14,2 %, в большинстве 
работ сообщается о 3—5 %. V.Gott и 
соавт. не наблюдали ни одного лета-
льного исхода в группе из 180 боль-
ных с аннулоаортальной эктазией без 
расслоения после операции изо-
лированного протезирования восхо-
дящей аорты клапансодержащим 
кондуитом. Наиболее частой причи-
ной послеоперационной летальности 
является сердечная недостаточность 
в результате инсульта или рес-
пираторных нарушений. 

Факторы риска госпитальной ле-
тальности. Экстренная операция — 
наиболее важный фактор риска 
операционной летальности. Такими 
факторами являются пожилой 
возраст, продолжительное ИК и 
дисфункция левого желудочка. 

Отдаленные результаты. Отда-
ленная выживаемость. В структуре 
послеоперационной летальности в 
отдаленные сроки у пациентов с СМ 
первое место принадлежит сердечно-
сосудистым осложнениям (66—75 
%). Прогрессирующее поражение 
неоперированной части аорты и 
сердечная недостаточность (часто 
как следствие длительно су-
ществующей аортальной и/или 
митральной регургитации) считаются 
основными причинами гибели этих 
пациентов. Некоторые исследователи 
указывают на высокую частоту 
клапанных эндокардитов у пациентов 
с СМ в сравнении с другими 
пациентами, которым также 
выполнялось протезирование вос-
ходящего отдела аорты. Факторы 
риска летальности в отдаленные 
сроки включают высокий функцио-
нальный класс (NYHA), кардиоме-
галию, наличие дистолического 
шума, а также операции, выпол-
ненные до 1980 г. 

Пятилетняя выживаемость варьи-
рует от 66 до 84 %, десятилетняя — 
от 54 до 73 %, 12—14-летняя выжи-
ваемость составляет 48—67 %. 

Повторные операции на восходя-
щей аорте и дуге. Повторные опе-
рации по поводу псевдоаневризм, 
протезного эндокардита, техниче-
ских погрешностей, тромбоза меха-
нического клапана и других ослож-
нений необходимы 5—17 % пациен-
тов на протяжении 10—15 лет после 
операции. Отсутствие необходимо-
сти в повторных операциях на про-
тяжении 7 лет наблюдается с часто-
той 84 %. 

Операции на других отделах аор-
ты. Одним из важных факторов, 
приводящих к гибели пациентов в 
отдаленные сроки после операции на 
восходящей аорте, является по-
ражение других ее отделов. В опе-
рациях на других отделах аорты 
нуждается 4—18 % больных. С.Саb-
rol и соавт. наблюдали спонтанное 
расслоение нисходящей аорты у 4 из 
100 пациентов без признаков ее 
расслоения в прошлом. Пациенты с 
СМ имеют более высокую частоту 
операций на нисходящей и брюшной 
аорте. 

Тромбоэмболии. Статистически 
вероятность тромбоэмболических 
осложнений на протяжении 10— 12 
лет после операции составляет около 
18 %. По материалам V.Gott и соавт., 
частота тромбоэмболических 
осложнений составляет 0,42 случая 
на 100 пациенто-лет. Эти данные 
указывают на то, что частота 
тромбоэмболических осложнений у 
пациентов после протезирования 
восходящего отдела аорты ниже, чем 
у пациентов, которым были 
имплантированы механические 
клапаны. Подобное обстоятельство 
авторы связывают с отсутствием 
прокладок и шовного материала со 
стороны кровотока и меньшей 
выраженностью выступающего в 
просвет сосуда пришивного кольца. 
Одним из вариантов тромбоэм-
болических осложнений со стороны 
ЦНС, нередко наблюдающихся после 
операций на восходящей аорте, 
являются транзиторные ишемиче-
ские атаки в виде нарушений зре- 
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ния, диплопии, скотом и др., про-
ходящие в течение 24 ч. 

Осложнения, связанные с антико-
агулянтной терапией и проявляю-
щиеся в виде повышенной кровото-
чивости (носовые кровотечения, 
кровоточивость десен, «синяки» и 
др.), наблюдаются приблизительно в 
9 % случаев. 

Протезный эндокардит представ-
ляет собой наиболее частое ослож-
нение после протезирования кла-
пансодержащего кондуита в отда-
ленные сроки. Он встречается у 4—5 
% пациентов на протяжении 14—17 
лет. 

Функциональный класс выжив-
ших после операции пациентов в 
ранние сроки. Подавляющее боль-
шинство пациентов в ранние сроки 
после операции имеют I или II 
функциональный класс по NYHA. 

5.3.10. Синдром Марфана у детей 

Особенности показаний к хирурги-
ческой коррекции сердечно-сосу-
дистых проявлений СМ у детей 
включают: 

• выраженную митральную регур-
гитацию; 

• выраженную аортальную регур-
гитацию; 

• аневризму восходящей аорты, 
принимая во внимание размеры (с 
учетом особенностей роста и массы 
тела пациента) и скорость дилатации 
аорты. 

Расслоение аорты I типа по De-
Bakey редко встречается у детей с 
СМ, однако служит неотъемлемым 
показанием к оперативному вмеша-
тельству. 

Основными показаниями к опе-
рации у детей с СМ, как и у взрос-
лых, являются поражение аорты или 
несостоятельность аортального 
клапана. 

Признаки заболевания с возрастом 
становятся более очевидными, что, 
по-видимому, объясняет отсутствие 
необходимости в операции в первые 
10 лет жизни. 

По мнению A.Gillinov и соавт., у 
детей с целью исключения антикоа-
гулянтной терапии при поражении 
аорты и аортального клапана следует 
применять аллографты, а в случае 
митральной регургитации осу-
ществлять пластику митрального 
клапана, что дает хорошие резуль-
таты. По данным тех же авторов, 10-
летняя выживаемость после опе-
рации у детей составляет 79+10 %, 
что сопоставимо с подобными резу-
льтатами у взрослых (70—80 %). 

Еще одной особенностью у детей с 
СМ является более высокий риск 
повторных вмешательств. Прогноз 
для жизни у детей разных возраст-
ных групп также одинаков. Чем 
меньше возраст ребенка, которому 
необходима хирургическая коррек-
ция сердечно-сосудистых проявле-
ний синдрома, тем хуже этот про-
гноз. 

5.3.11. Особенности 
кардиологического мониторинга у 
пациентов с синдромом Марфана 

Врожденная дилатация синусов 
Вальсальвы и скорость ее прогрес-
сирования широко варьируют в по-
пуляции пациентов с СМ, а также 
среди их родственников. В связи с 
этим отдаленный прогноз развития 
аортальной регургитации (ее выра-
женность тесно коррелирует с диа-
метром корня аорты) и расслоения 
аорты, которое в меньшей степени 
связано с диаметром, а также веро-
ятность необходимости их хирурги-
ческой коррекции остаются довольно 
неопределенными. 

Трансторакальная ЭхоКГ имеет 
большое значение для диагностики и 
мониторинга за изменением диа-
метра аорты, поскольку расслоение и 
дилатация, за редким исключением, 
ограничиваются проксимальной 
аортой, а скорость изменения 
диаметра измеряется в миллиметрах 
в год. Более редкие случаи 
дилатации грудной аорты исследуют   
с   помощью   чреспищеводной 
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ЭхоКГ или MP-томографии. Паци-
енты, у которых дилатация аорты не 
превышает полуторакратной ве-
личины от нормального среднего 
диаметра в соответствии с габари-
тами их тела, должны наблюдаться 
ежегодно; при увеличении диаметра 
аорты показано более частое об-
следование. 

Повседневно применяемый кар-
диологический подход к пациентам с 
СМ включает следующие особен-
ности: 

• регулярное клиническое и эхо-
кардиографическое обследование; 

• профилактику эндокардита после 
лечения у стоматолога и после 
других инвазивных процедур; 

• исключение занятий тяжелой 
атлетикой, контактными видами 
спорта и любой чрезмерной нагруз-
ки; 

• профилактический прием b-бло-
каторов в индивидуально подобран-
ных дозах. 

Положительная роль b-блокато-
ров подтверждается рядом про-
спективных исследований, которые 
доказывают уменьшение скорости 
дилатации аорты, а также риск ее 
расслоения у пациентов, получаю-
щих пропранолол или атенолол в 
дозах, обеспечивающих отрицате-
льный инотропный эффект. В то же 
время кратковременное применение 
атенолола у пациентов с 
аневризмами синусов Вальсальвы 
для подавления частоты сердечных 
сокращений и пикового систоличе-
ского давления не дает значимого 
улучшения параметров гемодина-
мики, регистрируемых в восходящей 
аорте. 

Женщинам с СМ необходимо 
иметь в виду два важных момента. 
Во-первых, существует риск (50:50) 
рождения ребенка с подобной ано-
малией. Тщательная пренатальная 
диагностика может разрешить мно-
гие связанные с этим фактом во-
просы. Во-вторых, высок риск рас- 

слоения аорты вследствие «гемоди-
намического стресса» во время бе-
ременности. Множество работ сви-
детельствуют о высокой вероятности 
расслоения аорты во время III 
триместра беременности, родов и 
первого месяца после родов. Как 
правило, в большинстве таких слу-
чаев наблюдается выраженная ди-
латация аорты. Риск сердечно-со-
судистых осложнений относительно 
низок лишь в том случае, если 
диаметр аорты не превышает 40 мм. 

Особый контроль необходим за 
пациентами с СМ, перенесшими 
операцию на восходящей аорте. 
Несмотря на то что периодические 
осмотры всех подобных больных 
сердечно-сосудистыми хирургами 
невозможны, все же необходимо 
стремиться к тому, чтобы пациенты с 
высоким риском повторных 
операций регулярно осматривались 
хирургами или кардиологами, зна-
комыми с проблемами кардиохи-
рургии. Целесообразность постоян-
ного наблюдения за пациентами 
после операций на грудной аорте и 
аортальном клапане подчеркивается 
данными о необходимости вы-
полнения у части пациентов по-
вторных вмешательств в среднем 
через 6 лет после первичной опера-
ции. Значимость такого подхода 
подтверждается работой D.Douge-nis 
и соавт. 

В завершение данного раздела 
следует отметить следующее. Не-
смотря на то что СМ представляет 
собой очень серьезную патологию и 
прогноз при наличии такого грозного 
проявления заболевания, как 
аневризма восходящей аорты, 
казалось бы, должен быть неблаго-
приятным, современные хирурги-
ческие и терапевтические методы и 
схемы лечения позволили пролон-
гировать среднюю продолжитель-
ность жизни пациентов с СМ с 48 до 
61—72 лет. 

590 



Литерату ра  

Беленков Ю.Н., Терновой С.К., Сини-цын В.Е. 
Магнитно-резонансная томография сердца и 
сосудов. — М.: Видар, 1997. 

Белое Ю.В. Руководство по сосудистой 
хирургии с атласом оперативной техники. - 
М.: Де Ново, 2000. 

Белое Ю.В., Степаненко А.Б., Гене А.П. и др. 
Острая недостаточность аортального клапана 
в ближайшем послеоперационном периоде у 
больного с синдромом Марфана после 
протезирования восходящего отдела аорты и 
ее дуги//Грудн. и сердеч.-сосуд, хир. — 1999. 
— № 4. — С. 76-80. 

Борисов В.И., Лисицын Д.О., Никифоров А. С. 
и др. Перфузионное обеспечение при 
операциях на дуге аорты//Матер. 5-го Всерос. 
съезда сердеч.-сосуд, хирургов. — 
Новосибирск, 1999. — С. 195. 

Малашенков А. И., Фурсов В.А., Русанов Н.И. 
и др. Клиническое применение 
ксеноперикардиальных кондуитов в хи-
рургии аневризм восходящей аорты// Грудн. 
и сердеч.-сосуд, хир. — 1993. — № 5. - С. 50-
53. 

[Малашенков А.И. и др.] Malashenkov A.I., 
Rusanov N.I., Muratov R.M. et al. Eight years 
clinical experience with the replacement of the 
ascending aorta using composite xenope-
ricardial conduit//Europ. J. Cardio-thorac. Surg. - 
2000. - Vol. 18. - P. 168-173. 

Покровский А.В. Болезни аорты неатеро-
склеротического происхождения//Болез-ни 
сердца и сосудов/Под ред. Е.И.Чазова. - М., 
1992. - Т. 3. - С. 328-340. 

Савельев B.C., Петросян Ю.С., Зингерман Л. 
С. и др. Ангиографическая диагностика 
заболеваний аорты и ее ветвей. — М.: 
Медицина. — 1975. — 268 с. 

Семеновский М.Л., Мякишев В.Б., Соколов 
В.В., Бирюков В.Б. Непосредственные и 
отдаленные результаты операции Бен-тала-Де 
Боно при аневризме восходящей 
аорты//Ангиол. и сосуд, хир. — 1997. — № 1. 
- С. 45-56. 

Семеновский М.Л., Мякишев В.Б., Соколов 
В.В., Казаков СВ. Биокондуиты в хирургии 
аневризмы восходящей аорты// 
Реконструктивная хирургия аневризм 
грудного и торакоабдоминального отделов 
аорты/Под ред. Б.А.Константинова, 
Ю.В.Белова. — М.: Аир-Арт, 2000. -С. 54-57. 

Соколов В.В., Ковалева Е.В., Бойчев-ская Е.И. 
и др. Протезирование митраль- 

ного клапана через 3 года после операции 
Каброля при синдроме Марфана: Демон-
страция больного на заседании Ассоциации 
сердечно-сосудистых хирургов, январь 1995 
г.//Грудн. и сердеч.-сосуд. хир. - 1997. - № 1.-
С. 68. 

Соколов В.В., Ковалева Е.В., Козлов И.А., 
Семеновский М.Л. Ретроградная прерывистая 
кровяная кардиоплегия через коронарный 
синус — оптимальный метод защиты 
миокарда: Матер. 6-го Всерос. съезда 
сердеч.-сосуд, хир. — Москва, 5—8 декабря 
2000 г.//Сердеч.-сосуд, забол.: Бюллетень НЦ 
ССХ им, А.Н.Бакулева РАМН. - 2000. - № 2. - 
С. 205. 

Терновой С.К., Синицын В.Е. Спиральная 
компьютерная и электронно-лучевая ан-
гиография. — М.: Видар, 1998. 

Цукерман Г.И., Спиридонов А.А. Аневризмы 
грудной части аорты//Сердечно-сосу-дистая 
хирургия/Под ред. В.И.Бураков-ского, 
Л.А.Бокерия.- М., 1989.- С. 637— 646. 

Чернявский A.M., Караськов A.M., Марченко 
А. В. и др. Первые результаты использования 
клапансодержащего кондуита отечественного 
производства при хирургическом лечении 
аневризм восходящего отдела аорты: Матер. 
6-го Всерос. съезда сердеч.-сосуд, хирургов. 
— Москва, 5—8 декабря 2000 г.//Сердеч.-
сосуд, забол.: Бюллетень НЦ ССХ им. 
А.Н.Бакулева РАМН. - 2000. - № 2. - С. 33. 

Шиллер Н., Осипов М.А. Клиническая эхо-
кардиография. — М.: Мир, 1993. — 347 с. 

Ярыгин А.С, Стариков В.И., Логанен-ко Д.И. 
Хирургическое лечение аневризмы 
восходящей аорты: Матер. 6-го Всерос. 
съезда сердеч.-сосуд, хирургов, Москва, 5—8 
декабря 2000 г.//Сердечно-со-судистые 
заболевания: Бюллетень НЦ ССХ им. 
А.Н.Бакулева РАМН. - 2000. -№ 2. - С. 37. 

d'Alecy L.G., Lundy E.F., Barton К.J., Zele-nock 
G.B. Dextrose containing intravenous fluid 
impairs outcome and increases death after eight 
minutes of cardiac arrest and resuscitation in 
dogs//Surgery. — 1986. — Vol. 100. - P. 505. 

Andreasson S., Gothberg S., Berggren H. et al. 
Hemofiltration modifies complement activation 
after extracorporeal circulation in in-fants//Ann. 
Thorac. Surg. - 1993. - Vol. 56. - P. 1515. 

Andreotti L., Bussotti A., Cammelli D. et al. 
Aortic connective tissue in atherosclerotic aorta 
— a biochemical study//Angiology. — 1986. - 
Vol. 37. - P. 735. 

591 



Аоуата Т., Francke U., Dietz H. et al. Quan-
titative differences in biosynthesis and extra-
cellular deposition of fibrillin in cultured fib-
roblasts distinguish five groups of Marfan 
syndrome patients and suggest distinct pat-
hogenetic mechanisms. [Abstract]//J. Clin. 
Invest. - 1994. - Vol. 94. - P. 130. 

Ardito R.V., Santos J.L.V., Mayorquim R.C et al. 
Substituicao completa da aorta ascenden-te e da 
valva aortica com tubo valvulado de pericardio 
bovino//Rev. Bras. Cir. Car-diovasc. - 1987. - 
Vol. 2, N 2. - P. 129— 138. 

Am P.H., Scherer L.R., Haller J.A.Jr. et al. 
Outcome of pectus excavatum in patients with 
Marfan syndrome and in the general 
population//! Pediatr.- 1989.- Vol. 115.— P. 954. 

Astrup J., Sorensen P.M., Sorensen H.R. Inhi-
bition of cerebral oxygen and glucose con-
sumption in the dog by hipothermia, pento-
barbital and lidocaine//Anesthesiology. — 1981. 
-Vol. 55. - P. 263. 

Ballal R.S., Nanda N.C., Gatewood R. et al. 
Usefulness of transesophageal echocardiography 
in assessment of aortic dissection// Circulation,- 
1991.- Vol. 84.- P. 1903-1914. 

Barie P.S. Organic-specific support in multiple 
organ failure: pulmonary support// World J. 
Surg. - 1995. - Vol. 19. - P. 581. 

Barnard C.N., Schrire V. The surgical treatment 
of acquired aneurysm of the thoracic 
aorta//Thorax.- 1963.- Vol. 18.- P. 101. 

Beighton P., DePaepe A., Danks D. et al. In-
ternational nosology of heritable disorders of 
connective tissue, Berlin, 1986//Am. J. Med. 
Genet. - 1988. - Vol. 29. - P. 581— 594. 

Blum M., PanosA., Lichtenstein S.V., Salerno T. 
Modified Cabrol shunt for control of hemorrhage 
in repair of type A dissection of the aorta//Ann. 
Thorac. Surg. — 1989. — Vol. 48. - P. 709. 

Borst H.G., Heinemann M.K., Stone CD. 
Surgical treatment of aortic dissection. — 
Edinburgh, Scotland: Churchill Livingstone, 
1996. 

Bdrger F. Uber zwei Falle von Arachnodakty-
lie//Zschr. Kinderheilk.- 1914.- Vol. 12,-P. 161-
184. 

Cabrol C, Pavie A., Ganjbakch I. et al. Complete 
replacement of the ascending aorta with 
reimplantation of the coronary arteries//J. 
Thorac. Cardiovasc. Surg. — 1981. — Vol. 81. - 
P. 309. 

Cabrol C, Pavie A., Mesnildrey P. et al. Long-
term results with total replacement of the 
ascending aorta and reimplantation of the 
coronary arteries//J. Thorac. Cardiovasc. Surg. - 
1986. - Vol. 91. - P. 17. 

Carpentier A., Pellerin M., Fuzellier J.-F., 
Rclland J.Y.M. Extensive calcification of the 
mitral valve anulus. Pathology and surgical 
management//! Thorac. Cardiovasc. Surg,— 
1996. -Vol. 111. - P. 718-730. 

Carrel F., Pasic M., Jenni R. et al. Reoperations 
after operation on the thoracic aorta: etiology, 
surgical techniques and prevention// Ann. 
Thorac. Surg. - 1993. - Vol. 56. -P. 259-269. 

Child J.S., Perloff J.K., Kaplan S. The heart of 
the matter: Cardiovascular involvement in 
Marfan's syndrome//J. Am. Coll Cardiol. — 
1989. -Vol. 14. - P. 429. 

Clark E.B. Mechanisms in the pathogenesis of 
congenital cardiac malformations. — In book: 
Pierpont M.E.M., Moller J.H. (eds). Genetics of 
cardiovascular disease. — Boston: Martinus 
Nihjoff Publishing, 1987. — P. 3. 

Cohn L.H., DiSesa V.J., Courep G.S. et al. 
Mitral valve repair for myxomatous degene-
ration and prolapse of the mitral valve//J. 
Thorac. Gardiovasc. Surg. — 1989. — Vol. 98. - 
P. 987. 

Cooley D.A., Griep R.B. in discussion of Ko-
uchoukos N.T. Composite graft replacement of 
the ascending aorta and aortic valve with the 
inclusion-wrap and open techniques// Sem. 
Thorac. Cardiovasc. Surg. — 1991. — Vol. 3. - 
P. 171. 

Coraim F.J., Coraim H.P., Ebermann R., 
Stellwag F.M. Acute respiratory failure after 
cardiac surgery: clinical experience with the 
application of continuous arteriovenous he-
mofiltration//Crit. Care Med. — 1986. — Vol. 
14. - P. 714. 

Coselli J.S. Retrograde cerebral perfusion via the 
superior vena cava cannula for aortic arch 
aneurysm operations//Ann. Thorac. Surg. - 1994. 
- Vol. 57. - P. 1668. 

Crawford E.S., Svensson E.G., Coselli J.S. et al. 
Surgical treatment of aneurysm and/or dissection 
of the ascending aorta, transverse aortic arch, and 
ascending aorta and transverse aortic arch. 
Factors influencing survival in 717 patients//J. 
Thorac. Cardiovasc. Surg. - 1989. - Vol. 98. - P. 
659. 

Crittenden M.D., Roberts C.S., Rosa E. et al. 
Brain protection during circulatory arrest [see 
comments]//Ann. Thorac. Surg. — 1991. -Vol. 
51. - P. 942. 

592 



Dapunt О.Е., Galla J.D., Sadeghi A.M. et al. 
The natural history of thoracic aortic aneu-
rysm//.!. Thorac. Cardiovasc. Surg.— 1994.— 
Vol. 107. - P. 1323. 

David Т.Е., Feindel СМ., Bos J. Repair of the 
aortic valve in patients with aortic insufficiency 
and aortic root aneurysm//J. Thorac. Cardiovasc. 
Surg.— 1995.— Vol. 109.— P. 345. 

DePaepe A., Devereux R.B., Dietz H.C et al. 
Revised diagnostic criteria for the Marfan 
syndrome//Am. J. Med. Genet. — 1996. — Vol. 
62. - P. 417-426. 

DeBakey M.E., Bead A. C. Jr., Cooky D.A. et al. 
Dissecting aneurysms of the aorta// Surg. Clin. 
N. Am. - 1966. - Vol. 46. -P. 1045. 

Dietz H.C, Pyeritz R.E. Molecular genetic 
approaches to investigating cardiovascular di-
sease//Ann. Rev. Physiol. — 1994. — Vol. 56. - 
P. 763. 

Dietz H.C, Cutting G.R., Pyeritz R.E. et al. 
Marfan syndrome caused by a recurrent de novo 
missense mutation in the fibrillin gene//Nature.- 
1991.- Vol. 352.- P. 337— 339. 

Donaldson R.M., Emanuel R.W., Olsen E.G., 
Ross D.N. Management of cardiovascular 
complications in Marfan syndrome//Lan-cet. - 
1980. - Vol. 2 (8205). - P. 1178. 

Dougenis D., Daily В., Kouchoukos N. Reope-
rations on the aortic root and ascending aor-
ta//Ann. Thorac. Surg. —1997. — Vol. 64, N 4. 
- P. 986-992. 

Dubost C, Allary M., Oeconomos V. Resection 
of an aneurysm of the abdominal aorta: 
reestablishment of contimuity by a preserved 
human arterial graft, with results after five 
minths//Arch. Surg. - 1952. - Vol. 64. -P. 405. 

Edmunds L.H.Jr. Cardiac Surgery in the Adult 
(ed.). — New York; McGraw Hill, 1997. 

Edwards W.S., Kerr A.R. A safer technique for 
replacement of the entire ascending aorta and 
aortic valve//J. Thorac. Cardiovasc. Surg. - 1970. 
- Vol. 59. - P. 837. 

Elkins R.C Pulmonary autograft: expanding 
indications and increasing utilizations//.!. Heart 
Valve Dis. - 1994. - Vol. 3. -P. 356. 

Engelman R.M., Rousou J.A., Flack J.E.3rd. et 
al. Influence of steroids on complement and 
cytokine generation after cardiopulmonary 
bypass//Ann. Thorac. Surg. — 1995. — Vol. 60. 
- P. 801. 

Erbel R. Role of transesophageal echocardi-
ography in dissection of the aorta and evaluation 
of degenerative aortic disease//Cardiol. Clin. - 
1993. - Vol. 11. - P. 461. 

Ergin M.A., Galla J.D., Lansman S.L. et al. 
Hypothennic circulatory arrest in operations on 
the thoracic aorta: determinants of operative 
mortality and neurologic outcome//J. Thorac. 
Cardiovasc. Surg. — 1994. — Vol. 107. - P. 
788. 

Fattori R., Nienaber C, Descovich B. Impor-
tance of dural ectasia in phenotypic : asses-ment 
of Marfam's syndrome//Lancet. — 1982. - Vol. 
354. - P. 910-913. 

Finkbohner R., Johnston D., Crawford E.S. et al. 
Marfan syndrome. Long-term survival and 
complications after aortic aneurysm re-
pair//Circulation. — 1995. - Vol. 91. -P. 728. 

Fleischer K.J., Nousari H.C, Anhalt G.J. et al. 
Fibrillin in cardiovascular tissues in Mar-fan's 
syndrome//Ann. Thorac. Surg. — 1997. - Vol. 
63. - P. 1012-1017. 

Folkerth T.E, Angell W.W., Fosburg R.G, Qury 
J.H. Effect of deep hypothermia, limited 
cardiopulmonary bypass and total circulatory 
arrest on growing puppies//The metabolism of 
contraction. Recent advances in studies on 
cardiac structure and metabolism. Vol. 10/Ed. 
P.-E.Roy, G. Rona. - Baltimore: University Park 
Press, 1975. — P. 411. 

Francke U., Berg M.A., Tynan K. et al. A 
Glyll27Ser mutation in an EGF-like domain of 
the fibrillin-1 gene is a risk factor for ascending 
aortic aneurysm and dissection in the absence of 
the Marfan syndrome//Am. J. Hum. Genet. - 
1995. - Vol. 56. -P. 1287. 

Frist W.H., Baldwin J.C, Stames V.A. et al. A 
reconsuderation of cerebral perfusion in aortic 
arch replacement//Ann. Thorac. Surg. - 1986. - 
Vol. 42. - P. 273. 

Fuzellier J.G., Chauvaud S.M., Fornes P. 
Surgical management of mitral regurgitation 
associated with Marfan's syndrome//Ann. 
Thorac. Surg. - 1998. - Vol. 66, N 1. -P. 68-72. 

Galloway A.C, Colvin S.B., Grossi E.A. et al. 
Surgical repair of type A aortic dissection by the 
circulatory arrest-graft inclusion technique in 
sixty-six patients//J. Thorac. Cardiovasc. Surg. - 
1993. - Vol. 105. - P. 781. 

Geva T, Sanders S.P., Diogenes M.S. et al. Two-
dimensional and doppler echocardiography and 
pathologic characteristics of the infantile Marfan 
syndrome//Am. J. Cardiol. - 1990. - Vol. 65. - P. 
1230-1237. 

593 



Gillinov A.M., Hulyalkar A., Cameron D.E. et al. 
Mitral valve operation in patients with the 
Marfan syndrome//J. Thorac. Cardiovasc. Surg. - 
1994. - Vol. 107. - P. 724-741. 

Gillinov A.M., Zehr K.J., Redmond J.M. et al. 
Cardiac operations in children with Marfan's 
syndrome: indications and results//Ann. Thorac. 
Surg. — 1997. — Vol. 64, N 4. — P. 1140-
1145. 

Glesby M.J., Pyeritz R.E. Association of mitral 
valve prolapse and systemic abnormalities of 
connective tissue: a phenotypic conti-
nuum//JAMA.- 1989.- Vol. 262.- P. 523. 

Gontijo В., Vrandecic M., Fantini F. et al. 
Replacement of the ascending aorta and aortic 
arch with bovine pericardial grafts. Preliminary 
report//Eur. J. Cardio-thorac. Surg. - 1995. - Vol. 
9. - P. 127-132. 

Gott V.L. Panel discussion I//J. Card. Surg. - 
1994. - Vol. 9. - P. 516. 

Gott V.E., Gillinov M., Pyeritz R.E. et al. Aortic 
root replacement. Risk analysis of a seventeen-
year experience with 270 patients//.!. Thorac. 
Cardiovasc. Surg.— 1995.— Vol. 109. - P. 536-
545. 

Graeter Т., Langer F., Nikoloudakis N. et al. 
Treatment of aortic valve and ascending aorta. 
The significance of reconstructive methods on 
the aortic root//Dtsch. Med. Wchr. - 1998. - Vol. 
123 (41), N 9. -P. 1195-1200. 

Griepp R.B., Ergin M.A., Lansman S.Z. et al. 
The physiology of hypothermic circulatory 
arrest//Semin. Thorac. Cardiovasc. Surg. — 
1991. -Vol. 3. - P. 188. 

Gross D.M., Robinson E.K., Smith E.T. et al. 
Severe perinatal Marfan syndrome//Pediat-rics. - 
1989. - Vol. 84. - P. 83. 

Guthaner D.F. The plain chest film in assessing 
aneurysm and dissecting hematomas of the 
thoracic aorta//In book: Taveras J.N., Ferrucci 
J.T. (eds). Radiology Diagno-sis-imaging-
intervention. — Philadelphia: J.B.Lippincott, 
1994. — Chapter 33. — P. 1. 

Harder M.P., Eijsman E., Roozendaal K.J. et al. 
Aprotinin reduces intraoperative and po-
stoperative blood loss in membrane oxygenator 
cardiopulmonary bypass//Ann. Thorac. Surg. - 
1991. - Vol. 51. - P. 936-941. 

Hashim S.W., Kay H.P., Hammond G.E. et al. 
Noncardiogenic pulmonary edema after 
cardiopulmonary bypass. An anaphylactic re-
action to frech frozen plasma//Am. J. Surg. - 
1984. - Vol. 147. - P. 560. 

Hay ward C., Porteous M.E.M., Brock D.J.H. A   
novel   mutation   in   the   fibrillin   gene 

(FBN1) in familial arachnodactyly//Mol. Cell. 
Probe. - 1994. - Vol. 8. - P. 325— 327. 

Henry W.L., Gardin J.M., Ware J.H. Echo-
cardiographic measurements in normal subjects 
from infancy to old age//Circulation. — 1980. - 
Vol. 62. - P. 1054. 

Hirata K., Triposkiadis F., Sparks E. The 
Marfan syndrome: cardiovascular physical 
findings and diagnostic correlates//Am. Heart. J. 
- 1992. - Vol. 123. - P. 743-752. 

Hollister D.W., Godfrey M., Sakai L.Y., Pyeritz 
RE. Immunohistologic abnormalities of the 
microfibrillar-fiber system in the Marfan 
syndrome//N. Engl. J. Med. - 1990. - Vol. 323. - 
P. 152-159. 

Hwa J., Richards J.G., Huang H. et al. The 
natural history of aortic dilatation in Marfan 
syndrome//Med. J. Aust. — 1993. — Vol. 158. - 
P. 558. 

Israel D.H., Sharma S.K., Ambrose J.A. et al. 
Cardiac catheterization and selective coronary 
angiography in ascending aortic aneurysm or 
dissection//Cathet. Cardiovasc. Diag. — 
1994. - Vol. 32. - P. 232. 

Jault F., Nataf P., Rama A. et al. Chronic di-
sease of the ascending aorta: surgical treatment 
and longterm results.//J. Thorac. Cardiovasc. 
Surg. - 1994. - Vol. 108. -P. 747. 

Kainulainen K., Pulkkinen L., Savolainen A. et 
al. Location on chromosome 15 of the gene 
defect causing Marfan syndrome//N. Engl. J. 
Med. - Vol. 323. - P. 935-939. 

Kainulainen K, Steinmann В., Collins F. et al. 
Marfan syndrome: no evidence for heterogeneity 
in different populations, and more precise 
mapping of the gene//Am. J. Hum. Genet. - 
1991. - Vol. 49. - P. 662-667. 

Kampmeier R.H. Saccular aneurysms of the 
thoracic aorta: a clinical study of 635 cases// 
Ann. Int. Med. - 1938. - Vol. 12. -P. 624. 

Kazui Т., Kimura N., Komatsu S. Surgical 
treatment of aortic arch aneurysms using se-
lective cerebral perfusion. Experience with 100 
patients//Eur. J. Cardio-thorac. Surg. — 
1995. - Vol. 9. - P. 491-495. 

Kielty С M., Rantamaki Т., Child A.H. et al. 
Cystein-to-arginine mutation in a «hybrid» 
eight-cysteine domain of FBN1: consequences 
for fibrillin aggregation and microfibril 
assembly//! Cell Science. - 1995. - Vol. 108. - P. 
1317-1323. 

Kirklin J.W., Barratt-Boyes B.G. Acute aortic 
dissection//In book:  Cardiac  Surgery. Vol. 

594 



2. — New York, Churchill Livingstone, 1993. - 
P. 1721. 

Kitamura M., Hashimoto A., Akimoto T. et al. 
Operation for type A aortic dissection: Intro-
duction of retrograde cerebral perfusion// Ann. 
Thorac. Surg. - 1995. — Vol. 59. — P. 1195-
1199. 

Konstadt S.N., Reich D.L., Quintana C, Levy M. 
The ascending aorta: how much does 
transesophageal echocardiography see?// 
Anesth. Analg. — 1994. — Vol. 78. — P. 240. 

Kouchoukos N.T. Adjuncts to reduce the in-
cidence of embolic brain injury during ope-
rations on the aortic arch//Ann. Thorac. Surg. - 
1994. - Vol. 57. - P. 243. 

Kraig R.P., Petito C.K., Plum F. et a I. Hydrogen 
ions kill brain at concentrations reached in 
ischemia//J. Cereb. Blood Flow Metab. — 1987. 
- Vol. 7. - P. 379. 

Kwika G., Kidney S., Nugent M. Renal pre-
servation during aortic anesthesia//In book: 
Kaplan J.A. (ed). Vascular Anesthesia. — New 
York, Churchill Livingstone, 1991. — P. 386. 

Laas J., Jurmann M.J., Heinemann M., Borst 
H.G. Advances in aortic arch surgery//Ann. 
Thorac. Surg. - 1992. - Vol. 53. - P. 227. 

Lawrie G.M., Earle N., DeBakey M.E. Long-
term fate of the aortic root and aortic valve after 
ascending aneurysm surgery// Ann. Surg. - 1993. 
- Vol. 217. - P. 711 — 720. 

Lewis СТ., Cooley D.A., Murphy M.C. et al. 
Surgical repair of aortic root aneurysms in 280 
patients//Ann. Thorac. Surg. — 1992. — Vol. 
53. - P. 38. 

Lonnqvist L., Child A., Kainulainen K. et al. A 
novel mutation of the fibrillin gene causing 
ectopia lentis//Genomics. — 1994. — Vol. 19. - 
P. 573-576. 

Maas C, Kok R., Segers P. et a I. Intermittent 
antegrade/selective cerebral perfusion during 
circulatory arrest for repair of the aortic 
arch//Perfusion. - 1997. - Vol. 12, N 2. — P. 
127-132. 

Marinelli W.A., Ingbar D.H. Diagnosis and 
management of acute lung injury//Clin. Chest. 
Med. - 1994. - Vol. 15. - P. 517. 

Marfan A.B. Un cas de formation congenitale 
des quatre: membres plus prononce aux ext-
remites characterisee par l'allongement des os 
avec un certain degre d'amincissement//Bull. 
Mem. Soc. Med. Hop. Paris. - 1896. - Vol. 13. - 
P. 220-226. 

Marsalese D.L., Moodie D.S., Vacante M. et al. 
Marfan's syndrome: natural history and 

long-term follow-up of cardiovascular invol-
ment//J. Am. Coll. Card. - 1989. - Vol. 14. - P. 
422. 

Mastroroberto P. et al. Fibrinolysis inhibition in 
case of administration of low doses aproti-
nin//Eur. J. Cardiothoracic. Surg,— 1995.— 
Vol. 9, N 3. - P. 143-145. 

Matsuda H., Nakano S., Shirakura R. et al. 
Surgery for aortic arch aneurysm with selective 
cerebral perfusion and hypothermic car-
diopulmonary bypass//Circulation.— 1989.— 
Vol. 80. - P. 1243. 

McCullough J.N., Zhang N., Reich D.L. et al. 
Cerebral metabolic suppression during hy-
pothermic circulatory arrest in humans// Ann. 
Thorac. Surg.- 1999.- Vol. 67, N 6.-P. 1895-
1899; discussion P. 1919-1921. 

McDonald M.R., Kolodziej P., Schaefer G.B., 
Olney A.H. Stickler syndrome//Ear. Nose 
Throat. J. - 1997. - Vol. 76. - N 10. -P. 706. 

McGrath L.B., Graf D., Bailey B.M. et al. Events 
following implantation of an intraluminal ringed 
prosthesis in the ascending, transverse, and 
descending thoracic aorta// ASAIO Trans. - 
1990. - Vol. 36. -P. M352. 

McKusick V.A. Heritable disorders of connective 
tissue, 4th ed. — St. Louis, CV Mos-by Co, 
1972. 

Mezrow C.K., Midulla P.S., Sadeghi A.M. et al. 
Evaluation of cerebral metabolism and 
quantitative electroencephalography after hy-
pothermic circulatory arrest and low-flow 
cardiopulmonary bypass at different tempera-
tures//!. Thorac. Cardiovasc. Surg.— 1994.— 
Vol. 107. - P. 1006. 

Michael P.L., Acar J., Chomette G., lung B. 
Degenerative aortic regurgitation//Eur. Heart. J. 
- 1991. - Vol. 12. - P. 875. 

Midulla P.S., Ergin M.A., Galla J.D. et al. Three 
faces of the Bentall procedure//J. Card. Surg. - 
1994. - Vol. 9. - P. 466. 

Milewicz D.M., Grossfield J., Cao S.-N. et al. A 
mutation in FBN1 disrupts profibrillin 
processing and results in isolated skeletal fea-
tures of the Marfan syndrome//Clin. Invest. - 
1995. - Vol. 95. - P. 2373-2378. 

Milewicz D.M., Pyeritz R.E., Crawford E.S. et 
al. Marfan syndrome: defective synthesis, 
secretion and extracellular matrix formation of 
fibrillin by cultured dermal fibroblasts. 
[Abstract]//J. Clin. Invest. - 1992. - Vol. 89. - P. 
79. 

Miller D.C Surgical management of aortic 
dissection: indications, perioperative mana- 

595 



gement and long-term results//In book: Do-
roghazi R.M., Slater E.E. (eds). Aortic Dis-
section.— New York, McGraw-Hill, 1983.— P. 
193. 

Minale C, Splittgerber F., Wendt G, Mes-smer 
B.J. One-stage intrathoracic repair for extended 
aortic aneurysms//.!. Card. Surg. — 1994. - Vol. 
9. - P. 604. 

Miyamoto K., Kawashima Y, Matsuda H. et al. 
Optimal perfusion flow rate for the brain during 
deep hypothermic cardiopulmonary bypass at 20 
°C//J. Thorac. Cardiovasc. Surg. - 1986. - Vol. 
92. - P. 1065. 

Mohiaddin R.H., Longmore D.B. Functional 
aspects of cardiovascular nuclear magnetic 
resonance imaging. Techniques and applica-
tion//Circulation. — 1993. — Vol. 88. — P. 264. 

Moreno-Cabral C.E., Miller D.C., Mitchell R.S. 
et al. Degenerative and atherosclerotic 
aneurysms of the thoracic aorta. Cardiovasc. 
Surg. - 1984. - Vol. 88. - P. 1020-1032. 

Morse R.P., Rockenmacher S., Pyeritz R.E. et al. 
Diagnosis and management of Marfan syndrome 
in infants//Pediatrics. — 1990. — Vol. 86. - P. 
888. 

Nojima Т., Magara T, Nakajima Y. et al. 
Optimal perfusion pressure for experimental 
retrograde cerebral perfusion//J. Card. Surg.- 
1994.- Vol. 9, N 5.- P. 548- 559. 

Oz M.C., Ashton R.C.Jr., McNicholas K.W., 
Lemole G.M. Sutureless ring graft replacement 
of ascending aorta and aortic arch// Ann. Thorac. 
Surg. - 1990. - Vol. 50. -P. 74. 

Parolari A., Antona C, Gerometta P. et al. The 
effect of «high dose» aprotinin and other factors 
on bleeding and revisions for bleeding in adult 
coronary and valve operations: an analysis of 
2190 patients during a five-years period (1987—
1991 )//Eur. J. Cardio-thorac. Surg. - 1995. - 
Vol. 9, N 2. - P. 77-82. 

Pasic M., von Segesser L., Carrel T. et al. 
Surgical treatment of cardiovascular compli-
cations in Marfan syndrome: A 27-year expe-
rience//Eur. J. Cardio-thorac. Surg. — 1992. - 
Vol. 6. - P. 149. 

Patel R.L., Turtle M.R.J., Chambers D.J. et al. 
Hyperperfusion and cerebral dysfunction. Effect 
of differing acid-base management during 
cardiopulmonary bypass//Eur. J. Cardio-thorac. 
Surg.- 1993.- Vol. 7.- P. 457. 

Peigh P., DiSesa V., Cohn I.E., Collins J. J.Jr. 
Neurological and ophthalmologi-cal phenomena 
after aortic conduit surgery// 

Circulation. - 1990. - Vol. 82 (5 Suppl). -P. 47. 

Pereira L., Levran O., Ramirez F. et al. A 
molecular approach to the stratification of 
cardiovascular risk in families with Marfan's 
syndrome//N. Engl. J. Med. — 1994. — Vol. 
331. - P. 148. 

Prenger K., Pieters F., Cheriex E. et al. Aortic 
dissection after aortic valve replacement. In-
cidence and consequences for strategy//J. Card. 
Surg. - 1994. - Vol. 9. - P. 495. 

Pressler V., McNamara J.J. Aneurysm of the 
thoracic aorta. Review of 260 cases//J. Thorac. 
Cardiovasc. Surg. - 1985. - Vol. 89. -P. 50. 

Preusse C.J. Cardioplegia with an intracellular 
formulation//In book: Pipper H.M. and Preusse 
C.J. (eds), Ischemia-reperfusion in cardiac 
surgery. — Kluwer Acad. Publishers., 1993. - P. 
107-134. 

Preusse C.J., Schulte H.D. Intraoperative An-
wendung der Bretschneider Methode//Kar-
diotechnik Heft. - 1993. - N 1. - S. 24- 
27. 

Pyeritz R- E.: Heritable disorders of connective 
tissue//In book: Pierpont M.E.M. and Moller J.H. 
(eds.). The genetics of cardiovascular disease. — 
Boston, Martinus Nihjoff Publishing, 1987. - P. 
265. 

Pyeritz R.E. Pleiotropy revisited: molecular 
explanations of a classic concept//Am. J. Med. 
Genet. - 1989. - Vol. 34. -P. 124. 

Pyeritz R.E. Disorders of fibrillins and micro-
fibrilogenesis: Marfan syndrome, MASS phe-
notype, contractural arachnodactyly and related 
conditions//Rimoin D.E., Connor J.M. and 
Pyeritz R.E. (eds.). Principles and practice of 
medical genetics, 3rd ed. — New York: 
Churchill Livingstone, 1996. 

Raudkivi P.J., Williams J.D., Monro J.L., Rpss 
J.K. Surgical treatment of the ascending aorta. 
Fourteen years' experience with 83 patients//.!. 
Thorac. Cardiovasc. Surg. — 1989. - Vol. 98 (5 
Pt 1). - P. 675. 

Robbins S.L., Cotran R.S., Kumar V. Blood 
vessels/Ed. S.L.Robbins, R.S.Cotran, V.Kumar. 
Pathologic basis of disease, 3rd ed. — 
Philadelphia: WB Saunders, 1984. - P. 503. 

Rossiter J.P., Morales A.J., Repke J.T. et al. A 
prospective longitudinal evaluation of pregnancy 
in the Marfan syndrome//Am. J. Ob-stet. 
Gynecol. - 1995. - Vol. 173. - P. 1599. 

Royston D., Bidstrup B.P., Taylor K.M., Saps-
ford R.N.  Effect of aprotinin on need for 

596 



blodd transfusion after repeat open heart sur-
gery//Lancet— 1987.- Vol. 2.- P. 1289-1291. 

Sakai L.Y., Keene D.R., Engvall E. Fibrillin, a 
vew 350-kD glycoprotein, is a component of 
extracellular microfibrils//J. Cell. Biol. — 1986. 
- Vol. 103. - P. 2499. 

Sakurada Т., Kazui Т., Tanaka H., Komat-su S. 
Comparative experimental study of cerebral 
protection during aortic arch reconst-
ruction//Ann. Thorac. Surg. — 1996. — Vol. 
61, N5. - P. 1348-1354. 

Salim M.A., Alpert B.S., Ward J.С et al. Effect 
of beta-adrenergic blockade on aortic root rate 
of dilation in the Marfan syndro-me//Am. J. 
Cardiol. - 1994. - Vol. 74. -P. 629. 

Sarsam M.A.I., Yacoub M. Remodeling of the 
aortic valve annulus//J. Thorac. Cardio-vasc. 
Surg. - 1993. - Vol. 105. - P. 435-438. 

Schappert Т., Sadony V., Schoden F. et al. 
Diagnosis and therapeutic consequences of 
intramural aortic hematoma//.!. Card. Surg. - 
1994. - Vol. 9. - P. 508. 

Schdfers H.-J., Fries R., Longer F. et al. Valve-
preserving replacement of the ascending aorta: 
remodeling versus reimplantation//J. Thorac. 
Cardiovasc. Surg. — 1998. — Vol. 116, N 6. - 
P. 990-996. 

Schronberger J.P., Everts P.A., Ercan H. et al. 
Low-dose aprotinin in internal mammary artery 
bypass operations contributes to important blood 
saving//Ann. Thorac. Surg. — 1992. - Vol. 54. - 
P. 1172-1176. 

von Segesser L.K., Lorenzetti E., Lachat M. et al. 
Aortic valve preservation in acute type A 
dissection: is it sound?//J. Thorac. Cardiovasc. 
Surg. - 1996. - Vol. Ill, N 2. -P. 381-391. 

Shores J., Berger K.R., Murphy E.A. et al. 
Chronic p-adrenergic blockade protects the aorta 
in the Marfan syndrome: a prospective, 
randomized trial of propranolol//N. Engl. J. 
Med. - 1994. - Vol. 330. - P. 1335. 

Silverman D.I., Burton K.J., Gray J. et al. Life 
expectancy and the Marfan syndrome// Am. J. 
Cardiol. - 1995. - Vol. 75. -P. 157. 

Sisk H., Zahka K., Pyeritz R. The Marfan 
syndrome in early childhood: analysis of 15 
patients diagnosed at less than 4 years of 
age//Am. J. Cardiol. - 1983. - Vol. 52. -P. 353-
358. 

Shoji Y, Ito Т., Hata M. et al. Early and late 
clinical results of thoracic aortic replacement 
using a gelatin-impregnated woven dacron graft 
(Gelweave)//Jap. J. Vase. Surg. — 1997. - Vol. 
6. - P. 417-422. 

van Son J.A.M., Battellini R., Mierzva M. et al. 
Aortic root reconstruction with preservation of 
native aortic valve and sinuses in aortic root 
dilatation with aortic regurgitation// J. Thorac. 
Cardiovasc. Surg. — 1999. — Vol. 117, N 6. - 
P. 1151-1156. 

Steward D.J., Da Silva C.A., Flegel T. Elevated 
blood glucose levels may increase the danger of 
neurological deficit following profoundly 
hypothermic cardiac arrest [letter]// 
Anesthesiology.— 1988.— Vol. 68.- P. 653. 

Svensson L.G., Crawford E.S., Coselli J.S. et al. 
Impact of cardiovascular operation on survival in 
the Marfan patient//Circulati-on. - 1989. - Vol. 
80 (3 Pt 1). - P. 1233. 

Svensson L.G., Crawford E.S., Hess K.R. et al. 
Deep hypothermia with circulatory arrest. 
Determinants of stroke and early mortality in 
656 patients//J. Thorac. Cardiovasc. Surg. — 
1993. - Vol. 106. - P. 19. 

Suzuki A., Ameno J., Sakamoto Т., Sunemo-ri H. 
Surgical treatment of ascending aortic aneurysm 
with aortic regurgitation using composite graft 
and direct reimplantation of coronary 
arteries//35th International congress of 
cardiovascular surgery, May 2—5, 1986. — 
Brighton, England. - P. 95. 

Tabayashi K., Ohmi M., Togo T. et al. Aortic 
arch aneurysm repair using selective cerebral 
perfusion//Ann. Thorac. Surg. — 1994. — Vol. 
57. - P. 1305. 

Taniguchi K., Nakano S., Matsuda H. et al. 
Long-term survival and complications after 
composite graft replacement for ascending aortic 
aneurysm associated with aortic regur-
gitation//Circulation. — 1991. — Vol. 84 (5 
Suppl). - P. Ill—131. 

Teoh K.H., Bradley С A., Gauldie J., Burrows H. 
Steroid inhibition of cytokine-mediated 
vasodilation after warm heart surgery//Circu-
lation. - 1995. - Vol. 92 (9 Suppl). -P. 113-147. 

Thevenet A. Annuloaortic ectasia: surgical 
management//World conference on open heart 
surgery, November 7—10, 1985. — Bom-bey, 
India. - P. 649-657. 

Ueda Y., Miki S., Kusuhara K. et al. Surgical 
treatment of aneurysm or dissection involving 
the ascending aorta and aortic arch, utilizing 
circulatory arrest and retrograde cerebral 
perfusion//J. Cardiovasc. Surg.— 1990.— Vol. 
31. - P. 553-558. 

597 



Watanabe Т., Iijima Y., Abe K. et al. Retrograde 
brain perfusion beyond venous valve: 
hemodynamics and intracellular pH map-ping//J. 
Thorac. Cardiovasc. Surg.— 1996.— Vol. Ill, N 
1. - P. 36-44. 

Weiss M.E., Adkinson N.F. Allergy to prota-
mine//Clin. Rev. Aller. - 1991. - Vol. 9. -P. 339. 

Westaby S., Parry A., Giannopoulos N., Pil-lai 
R. Replacement of the thoracic aorta with 
collagen-impregnated woven Dacron grafts. 
Early results//.!. Thorac. Cardiovasc. Surg. — 
1993. - Vol. 106. - P. 427. 

Yacoub M. Valve-conserving operation for aortic   
root  aneurysm  or  dissection//Oper. 

Techniq. Card. Thorac. Surg. — 1996. — Vol. 
1, N 1. - P. 57-67. 

Yacoub M., Pagan A., Stassano P., Radley-Smith 
R. Result of valve conserving operations for 
aortic regurgitation. [Abstract]//Circulation. - 
1983. - Vol. 68 (Suppl.). -P. 111-321. 

Yin F.C.P., Brin K.P., Ting C.-T. et al. Arterial 
hemodynamics in the Marfan syndro-
me//Circulation. - 1989. — Vol. 79. -P. 854. 

Yun K.L., Glower D.D., Miller D.C. et al. Aortic 
dissection resulting from tear of transverse arch: 
is concomitant arch repair warranted?//!. 
Thorac. Cardiovasc. Surg. — 1991. -Vol. 102. - 
P. 355. 

5.4. Врожденные деформации дуги аорты 

Врожденная деформация дуги аор-
ты — это врожденный порок аор-
ты, который характеризуется уд-
линением, извитостью и переги-
бами дуги аорты при патологиче-
ском строении ее стенки. 

Врожденная извитость дуги аорты 
в литературе имеет самые различные 
названия. За рубежом она известна 
как шейная дуга аорты; субклиниче-
ская коарктация; псевдокоарктация, 
атипичная коарктация, кинкинг, 
баклинг, мегааорта, лупинг, умерен-
ная коарктация, двойной изгиб дуги 
аорты (рис. 5.35). 

Н.Rosier и P.D.White в 1931 г. 
впервые описали необычно извили-
стую и удлиненную нисходящую 
аортальную дугу на материале двух 
секций. T.Beavan и соавт. в 1947 г. 
привели случай резко удлиненной 
аномальной дуги аорты, выходящей 
на шею справа. Эти авторы ссыла-
ются на D.Reid, который в 1914 г. 
наблюдал аналогичный вариант у 
недоношенного плода. 

W.Reich (1949) в работе о болезнях 
аорты кратко описал одно на-
блюдение, очень сходное с аномаль-
но изогнутой удлиненной дугой аор-
ты. 

C.Soulders и соавт. в 1951 г. по-
дробно представили анатомическую 

структуру аномально изогнутой уд-
линенной дуги аорты и впервые по-
пытались изложить клинические 
проявления этой редкой патологии 
(3 наблюдения). Следует отметить, 
что в одном из этих наблюдений 
правильный диагноз был поставлен 
во время торакотомии у больного, 
оперированного по поводу болезни 
Хачкина. Во время операции была 
выявлена истинная природа «сосу-
дистых нарушений». Названные ав-
торы впервые попытались иденти-
фицировать эту тяжелую врожден-
ную патологию дуги аорты с коарк-
тацией, назвав ее «субклинической 
формой коарктации». 

C.Dotter и соавт. (1951) и G.Robb 
(1951) поставили 3 подобным боль-
ным диагноз «псевдокоарктация» и 
«атипичная коарктация аорты». 

Di L.Guglielmo и M.Guttadauro 
(1955) к имеющимся добавили еще 2 
случая, уже диагностированных 
ангиографически, и ввели оригина-
льный термин «кинкинг» аорты, 
используемый в целом ряде после-
дующих сообщений. 

Хотя клинические проявления 
заболевания еще не были ясны, 
именно эти работы способствовали 
дальнейшему целенаправленному 
выявлению подобных больных и 
накоплению   фактических   данных 
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об этиопатогенезе, клинической 
картине, диагностике и попытках 
лечения больных с врожденной па-
тологией дуги аорты. 

В 1958 г. G.Sevens выявил 4 боль-
ных и предложил новое название 
этого порока — «баклинг» аорталь-
ной дуги. 

 

A.Braver и соавт. (1956, 1957) в 
Клинике Мейо выявили еще 11 
случаев врожденной деформации 
дуги аорты. 

I.Steinberg и соавт. (1956, 1962, 
1969) продолжили сбор и указали на 
особенности проявления врожденно 
удлиненной и изогнутой аорты, 
описав всего таким образом 18 
собственных наблюдений. 

В конце 60-х — начале 70-х годов 
в литературе появляется множество 
работ с описанием единичных слу-
чаев с этим пороком. Всего к 1983 г. 
в мире опубликованы данные 198 
наблюдений с этой аномалией дуги 
аорты, из них 39 больных проходили 
лечение в Институте сердечно-
сосудистой хирургии 
им.А.Н.Бакулева АМН СССР [По-
кровский А.В., 1979; Спиридонов А. 
А., 1995]. 

Следует отметить, что в нашей 
стране данную патологию описали 
А.И.Клапцова (1956), В.С.Смолен-
ский   (1964),   А.П.Колесов   (1965), 

Рис. 5.35. Кинкинг и аневризма дуги 
аорты между левой общей сонной и левой 
подключичной артериями [Сао Р., 1980]. 
а — больной с кинкингом; б — уровни иссе-
чения аневризмы; в — результат операции. 
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Ф.Л.Великих (1975), Н.Н.Земсков 
(1979), Я.В.Волоколаков и С.Н.Тхор 
(1979) и др. 

Терминология, эмбриология, час-
тота. В 1973 г. А.В.Покровский 
предложил для обозначения изуча-
емой патологии термин «врожденная 
извитость дуги аорты». Вопрос 
терминологии в данном случае не 
является праздным. По мнению 
А.А.Спиридонова, все вышепере-
численные термины по своей сути 
являются названиями одного и того 
же порока развития аорты. Каждая из 
форм отличается от другой 
анатомическими особенностями, 
локализацией процесса и т.д. 
Объединив все указанные формы под 
термином «врожденные деформации 
дуги аорты», автор предлагает 
выделять следующие виды де-
формации дуги аорты: удлинение 
(elongation), извитость (tortuosty), 
кольцеобразование (coiling), петле-
образование (looping) и перегиб дуги 
аорты (kinking, buckling). При этом 
только при кинкинге (бак-линге) 
аорты, т.е. ее перегибе, наступают 
стойкие нарушения гемодинамики. 

Деформация дуги аорты эмбрио-
логически представляет собой ано-
малию дуги и начального отдела 
нисходящей грудной аорты. Необ-
ходимо подчеркнуть, что все виды 
деформации, за исключением кин-
кинга (баклинга), или перегиба, ге-
модинамически физиологичны. 

Турбулентный характер кровотока 
в совокупности с врожденными и 
приобретенными нарушениями в 
сосудистой стенке часто приводит к 
формированию аневризм. Кроме 
того, выраженное удлинение аорты, 
не вызывая нарушений гемодина-
мики, может способствовать комп-
рессии близлежащих органов — 
трахеи, пищевода, нервов. 

По данным литературы, частота 
данного порока составляет 0,4— 0,6 
% всех сердечно-сосудистых за-
болеваний. В связи с тем что боль-
шинство авторов, описав эту пато- 

логию, наблюдали ее в единичных 
случаях (от 1 до 3 больных) и не 
смогли сделать вывод о частоте 
порока, ее клиническом течении и 
прогнозе, А.В.Покровский, 
А.А.Спиридонов и соавт. (1973, 
1974, 1979), основываясь на 18 соб-
ственных наблюдениях, упорядочи-
ли терминологию, разработали 
классификацию и тактику хирурги-
ческого лечения врожденной из-
витости дуги аорты. К 2000 г. от-
деление хирургии магистральных 
сосудов НЦССХ им.А.Н.Бакулева 
РАМН обладало самым большим 
клиническим материалом по хирур-
гическому лечению аневризм дис-
тального отдела дуги и перешейка 
аорты при врожденной деформации 
дуги аорты (55 больных). 

Проанализировав данные литера-
туры по частоте аневризм аорты при 
врожденной ее деформации, мы 
зафиксировали единичные на-
блюдения хирургического лечения 
данной патологии. 

L.K.Smith, H.Gohra, J.L.Grigsby, 
E.Kusaba, Y.Sasaki, S.Suehiro рас-
сматривали лишь особенности кли-
ники и диагностики врожденной 
деформации дуги аорты, осложнен-
ной формированием аневризм. 
Анализ приведенных выше матери-
алов позволил выявить частоту 
формирования аневризм при врож-
денной деформации дуги аорты у 20 
% пациентов и считать данный порок 
предрасполагающим фактором для 
формирования аневризм дистального 
отдела дуги и перешейка аорты. 

Этиопатогенез данного порока не 
совсем ясен. Одни авторы считают, 
что данный порок имеет много об-
щего с истинной коарктацией аорты; 
другие, основываясь на результатах 
патологических и гистологических 
исследований, показали, что 
псевдокоарктация обусловлена на-
тяжением облитерированного арте-
риального протока. Однако согласно 
экспериментальным исследованиям,   
хирургическое  высвобожде- 
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ние облитерированного артериаль-
ного протока не повлияло на де-
формацию. 

A.Barry считал причиной данного 
врожденного порока аорты следую-
щие этапы эмбриогенеза: развитие 
аорты с 5-й по 7-ю неделю эмбрио-
нальной жизни; постепенное кауда-
льное смещение сердца с уровня шеи 
(где оно закладывается) к месту его 
обычного расположения в грудной 
полости — после 40-го дня 
внутриутробной жизни. Во время 
этой миграции сердца сонные арте-
рии обычно удлиняются вместе с 
невральной трубкой и глоткой. Если 
этого не происходит, то ком-
пенсаторно удлиняется левая IV 
дуга, из которой образуется лево-
сторонняя дуга аорты. Однако эта 
гипотеза, которой придерживаются 
отдельные исследователи, не пол-
ностью объясняет различные вари-
анты удлинения грудной аорты в 
отношении как форм аномалии, так и 
локализации основного патологи-
чески длинного участка дуги и 
грудной аорты. С нашей точки зре-
ния, эмбриогенез удлиненных и 
изогнутых сегментов дуги и нисхо-
дящей грудной аорты требует неко-
торых уточнений (рис. 5.36). 

В норме вентральная аорта плода 
превращается в восходящую аорту, 
правая IV жаберная дуга — в брахи-
оцефальный ствол, а левая IV жа-
берная дуга вместе с 1—7 сегмента-
ми левой дорсальной аорты резко 
укорачивается, вследствие чего дис-
тальный отдел дуги аорты (тотчас 
после отхождения левой общей 
сонной артерии) становится обычной 
длины, а левая подключичная 
артерия (происходящая из седьмой 
межсегментарной артерии) прибли-
жается к устью левой общей сонной 
артерии. Если же по каким-либо 
причинам укорочения IV жаберной 
дуги и 1—7 сегментов дорсальной 
аорты не происходит, то возникает 
удлиненная извитая дуга аорты. 
Определенную роль в развитии 
перегиба дистального отдела удли- 

 

Рис. 5.36. Этапы (I—IV) эмбриогенеза дуги и 
нисходящей грудной аорты. 
ВА — вентральная аорта; ЛСП — левый 
сонный проток; ДА — дорсальная аорта; 
ПДС — правый дорсальный сегмент; МА — 
межсегментарная артерия. 

ненной аорты играет несвоевремен-
ная редукция левого каротидного 
протока, который не позволяет сег-
менту левой IV жаберной дуги сле-
довать за сердцем при его каудаль-
ной миграции в грудную полость. 
При этом развивается так называе-
мая псевдокоарктация, или кин-кинг, 
дуги аорты. 

Не исключено, что на морфоло-
гические изменения дистального 
отдела дуги аорты влияет и обычно 
рано редуцирующаяся левая V жа-
берная дуга. При описанных выше 
нарушениях эмбриогенеза аорты 
удлинение и перегиб ее дуги обыч- 
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но торакальной локализации. При 
шейной локализации удлиненной 
дуги аорты, выходящей в надклю-
чичную область, возможен другой 
вариант образования аномалии — 
развитие дуги аорты не из IV, а из III 
левой жаберной дуги. 

Удлинение дуги аорты проксима-
льнее устья левой общей сонной 
артерии происходит за счет замед-
ленного процесса укорочения левой 
вентральной аорты в сегменте между 
IV и V жаберными дугами. Перегибы 
в данном сегменте обусловлены 
несвоевременной редукцией V левой 
жаберной дуги. 

Классификация, анатомия. Следует 
различать следующие типы деформа-
ции дуги аорты. 

I. По топографоанатомическому типу. 
• правосторонняя; 
• левосторонняя. 

II. По виду деформации: 
• удлинение; 
• извитость; 
• петле- и кольцеобразование; 
• перегиб. 

III. По локализации измененного сег 
мента: 

• между брахиоцефальным ство-
лом и левой общей сонной арте-
рией; 
• между левой общей сонной и 
левой подключичной артериями, 
с захватом устья последней в 
процесс; 
• в начальном сегменте нисходя-
щей грудной аорты. 

IV. По расположению: 
• шейное; 
• внутригрудное. 

V. По комбинации данной аномалии 
с другими пороками сердца: 

• тетрада Фалло, ДМЖП, подкла- 
панный стеноз аорты, гипопла 
зия, извитость общих сонных ар 
терий, осложненное течение ано 
малии с развитием аневризм дуги 
нисходящей грудной аорты, анев 
ризм ветвей дуги аорты. 

VI. По клиническому течению: 

• асимптомное течение; 
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• коарктационный синдром; 
• синдром, характерный для анев-
ризм грудной аорты; 
• компрессионный синдром. 

Существует два мнения относи-
тельно состояния самой стенки дуги 
аорты при данной аномалии. Одни 
авторы придерживаются мнения об 
абсолютной интактности стенки 
аорты в данном сегменте и 
вторичном происхождении анев-
ризм. Другие считают, что, помимо 
простого удлинения сегмента аорты, 
изначально имеются врожденная 
слабость эластики аорты и даже 
кистозный медионекроз. Однознач-
ного ответа на этот вопрос нет. 
Возможны оба варианта исходного 
состояния стенки аорты. При врож-
денном поражении стенки аорты 
либо диспластическим процессом, 
либо кистозным медионекрозом 
вторичные аневризматические из-
менения аорты возникают в детском 
возрасте. При интактности стенки 
аорты их вторичная дегенерация 
происходит значительно позднее, 
под влиянием турбулентного потока 
крови и нередко вследствие 
артериальной сопутствующей 
гипертензии. 

Макроскопически при перегибе 
аорты и развитии аневризматиче-
ских расширений в просвете аорты 
видны участки изгиба, шпор, анев-
ризматические углубления, дочерние 
аневризмы. 

Стенки аорты в участках аневризм 
резко истончены, иногда до 1 мм. 
Интима аорты в этих местах 
белесоватого цвета, бугристая, 
«балчатого» строения. Под эндоте-
лием обнаруживают очаговое отло-
жение липидов в виде мелких выбу-
хающих желтоватых пятен. У взрос-
лых больных в ряде случаев наблю-
дают отдельные атеросклеротиче-
ские бляшки, которые могут быть 
петрифицированными. В области 
шейки аневризм может определяться 
невысокий «гребень», представ-
ленный плотной белесоватой тканью. 



При диспластическом процессе в 
стенке аорты четко прослеживается 
постепенный переход неизмененной 
стенки аорты в аневризматиче-ское 
расширение. В области аневризмы 
истончение медии вследствие 
уменьшения количества гладких 
мышечных волокон, которые имеют 
неправильную ориентацию и 
расположение. В мышечной обо-
лочке разрастание соединительной 
ткани. Склероз мышечного слоя 
может достигать полного замещения 
мышечной ткани пучками кол-
лагеновых волокон. Одновременно 
фиксируют распад эластических во-
локон. Гребень (шпора) представ-
ляет собой утолщенную и гипер-
плазированную медию с эластозом и 
субинтимальным фиброзом. В ад-
вентиции разрастание соединитель-
ной ткани в виде периваскулярного 
склероза, изредка с округлоклеточ-
ными фокусами. 

Морфологическая картина в об-
ласти перегибов особенно интересна. 
При этом во всех слоях стенки аорты 
отмечают деструктивные изменения, 
особенно сильные в эластическом 
каркасе, во внутренней эластической 
мембране, которая резко утолщена, 
выпрямлена, нередко с резкими 
изгибами и разрывами. Образуются 
глубокие складки, ограниченные 
толстыми фрагментами эластической 
мембраны. В глубине складок 
выявляют пролиферацию интимы, 
которая как бы скрепляет складку, 
приводя к деформации стенки аорты. 
Мышечный слой склерозирован, что 
снижает эластичность стенки. Ад-
вентиция резко утолщена, пред-
ставлена толстыми коллагеновы-ми 
волокнами. В результате этого 
стенка аорты образует угол с вер-
шиной, направленной в просвет, что 
способствует стенозу аорты. 
Противоположная стенка аорты 
атрофична, истончена. Подобная 
картина свидетельствует о де-
генеративных изменениях в стенке 
аорты, возникших вследствие дли- 

тельно существующей артериальной 
гипертензии. 

Пролиферации интимального слоя 
и признаков воспаления не за-
фиксировано, что подтверждает от-
сутствие каких-либо морфологиче-
ских признаков неспецифического 
аортита. 

Гемодинамика. Удлинение дуги 
аорты в ее дистальных отделах само 
по себе не приводит к каким-либо 
патофизиологическим проявлениям, 
но, поскольку фиксация нисходящей 
аорты в начальном ее сегменте 
хорошо выражена, с возрастом в 
норме происходит смещение дуги в 
каудальном направлении, 
развивается перегиб дистального 
сегмента дуги аорты. При перегибе 
дуги в аорте возникает турбулентный 
ток крови, так как ток крови, идущий 
по дуге малого радиуса, пересекает 
ток крови, идущий по дуге большого 
радиуса. Скорость движения крови 
по дуге большого радиуса 
возрастает, переходя границы 
критического числа Рейнольдса. 
Имеющиеся врожденные дефекты 
стенки аорты (истончение, измене-
ния эластики медии и интимы), а 
также вторичные изменения на фоне 
турбулентного потока крови 
приводят к развитию аневризм, де-
генеративным изменениям стенки 
аорты, атеросклерозу. Интима об-
разует складки-шпоры, вызывая де-
формацию стенки аорты. Такой ор-
ганический перегиб аорты способ-
ствует развитию коарктационного 
синдрома, имеющего 2 режима дав-
ления. Сужение просвета аорты мо-
жет достигать 50 %. Это не приводит 
к ишемии дистальнее располо-
женных органов, развитию выра-
женного коллатерального компен-
саторного кровообращения. Регио-
нальная престенотическая артериа-
льная гипертензия не носит тяжелого 
характера. 

Развитие аневризм в области дуги 
и начального сегмента нисходящей 
аорты, особенно при право-лежащей 
и позадипищеводно рас- 
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положенной аорте, обусловливает 
сдавление пищевода и трахеи. Таким 
образом, сама по себе деформация 
дуги аорты чаще всего протекает без 
выраженных патофизиологических 
нарушений и не сопровождается 
какими-либо клиническими 
симптомами. Осложненное течение 
порока — формирование перегиба — 
приводит к появлению клинической 
симптоматики и пато-
физиологических изменений, ха-
рактерных для умеренного коаркта-
ционного синдрома, а развитие 
аневризм дуги аорты — к потере 
аортой роли компрессионной камеры 
и появлению симптомов, харак-
терных для сдавления близлежащих 
органов средостения. 

Клиническая картина. Аномалии 
дуги аорты и ее ветвей могут сопро-
вождаться тремя основными кли-
ническими синдромами: трахеоэзо-
фагеальной компрессией, ишемией 
головного мозга и коарктационным 
синдромом. 

В своих клинических проявлениях 
указанные аномалии проходят ряд 
стадий: компенсации, субком-
пенсации и декомпенсации. 

Для стадии компенсации харак-
терны абсолютно асимптомный ха-
рактер или форма стертых клиниче-
ских проявлений; для стадии суб-
компенсации — преходящая клини-
ческая симптоматика; для стадии 
декомпенсации — ряд необратимых 
органических изменений: стриктуры 
трахеи и пищевода, развитие 
трахеоэзофагеальных свищей, ате-
лектаз легкого, ишемический ин-
сульт, аневризмы грудной аорты. 

У детей клинические проявления 
нередко возникают сразу после 
рождения и немедленно вступают в 
стадию суб- или декомпенсации. У 
взрослых больных они развиваются 
обычно постепенно, проходя все 
стадии заболевания, но могут в ряде 
случаев протекать абсолютно 
асимптомно и быть случайной на-
ходкой после смерти от совершенно 
других причин при внимательно 

и квалифицированно проведенной 
аутопсии. 

Неосложненные перегибом удли-
нение, извитость, петлеобразование 
дуги аорты интраторакальной лока-
лизации обычно протекают асимп-
томно и являются случайной наход-
кой при рентгенологическом иссле-
довании, которое дает возможность 
выявить дополнительную округлую 
тень в плевральном куполе. Тень 
обычно принимают за опухоль сре-
достения, легкого, коарктацию аорты 
или аневризму грудной аорты. При 
этом виде деформации дуги ге-
модинамических нарушений не от-
мечается. 

При гемодинамическом неослож-
ненном течении аномалии и шейной 
ее локализации в зависимости от 
расположения дуги (право- или 
левосторонняя) возможны жалобы на 
наличие пульсирующего опухо-
левидного образования на шее спра-
ва или слева. В подобных случаях 
диагностика имеет целенаправлен-
ный характер. В ряде случаев кли-
ническая картина аномалии может 
быть обусловлена сочетанными 
врожденными пороками сердца и 
тогда врожденная асимптомная де-
формация дуги аорты является до-
полнительной находкой при обсле-
довании основного порока. При 
шейной локализации аномалии и в 
сочетании с врожденным пороком 
сердца деформации дуги аорты (ге-
модинамически незначимые) могут 
выявляться в детском возрасте. 

Хотя большинство аномалий дуги 
аорты подробно описаны в специ-
альной литературе, к сожалению, они 
не известны широкому кругу 
практикующих врачей, что весьма 
часто служит причиной диагности-
ческих ошибок. Об этом свидетель-
ствует тот факт, что только у 20 % 
всех наблюдавшихся нами больных 
был поставлен диагноз «аномалия 
грудной аорты». В остальных слу-
чаях диагноз в направлении был 
следующим: опухоль средостения 
(20 %), коарктация аорты (22,5 %), 
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опухоль легкого (10 %), различные 
пороки сердца (15 %), зоб (2,5 %). 
Ошибочно оперированы с указан-
ными диагнозами 35 % больных. 

При развитии перегиба дуги аорты 
с синдромом коарктации клини-
ческая картина становится типичной 
для развития регионарной ги-
пертензии верхней половины тела: 
гипертоническая энцефалопатия 
(головная боль, головокружение, 
тошнота, рвота), перегрузка левых 
отделов сердца (боль в области сер-
дца, сердцебиение, одышка, перебои 
сердца, чувство «жара за грудиной»); 
возможны жалобы общего 
характера: общая слабость, пони-
женная работоспособность, быстрая 
утомляемость как физическая, так и 
умственная. Характерных для 
коарктации жалоб, связанных с ги-
потензией нижнего отдела тела и 
нижних конечностей, обычно не 
бывает. 

Для шейной локализации порока и 
развития аневризм дистального 
отдела дуги и нисходящей аорты 
характерны жалобы, связанные с 
компрессией близлежащих органов: 
осиплость голоса (сдавление воз-
вратного нерва), кашель, одышка 
(сдавление трахеи и корня левого 
легкого), ноющая боль за грудиной и 
в межлопаточной области, в левой 
руке, синдром Горнера (компрессия 
шейного симпатического узла), 
застойные явления в левом легком и 
частые пневмонии слева (сдавление 
корня левого легкого), межреберные 
(радикулярные) боли, дисфагия 
(компрессия пищевода), хилоторакс 
(сдавление грудного лимфатического 
протока). 

При осмотре больных возможна 
усиленная пульсация в надключич-
ных ямках или в проекции общих 
сонных артерий. В надключичной 
области или в межлопаточной обла-
сти выслушивается систолический 
шум различной интенсивности. 
Эпицентр может быть и в области 
второго межреберья слева. Нередко в 
левой надключичной области при 

 

Рис.   5.37.   Аортограмма   больного   с 
кинкингом и аневризмой дуги аорты. 

пальпации можно определить ха-
рактерное систолическое дрожание. 
Обязательно измерение АД на всех 
четырех конечностях. При этом для 
деформации дуги аорты с коаркта-
ционным синдромом характерны 
повышенное АД на правой руке, 
сниженное АД на левой руке и на 
нижних конечностях. Градиент АД 
обычно составляет 20—30 мм рт.ст. 
между руками и 40—50 мм рт.ст. 
между правой рукой и ногами. 

При рентгенологическом иссле-
довании выявляют ряд типичных 
признаков, присущих врожденной 
извитости дуги аорты (рис. 5.37). Со 
стороны малого круга кровооб-
ращения изменений нет. Узурация 
ребер отсутствует. Сердце не уве-
личено в поперечнике, талия его 
сохранена, верхушка закруглена. 
Возможно небольшое увеличение 
левого желудочка, которое обнару-
живают в левой передней косой 
проекции. Это можно объяснить 
увеличением сопротивления крово-
току по удлиненной и извитой аорте, 
которое приводит к повышению 
нагрузки на левый желудочек и 
гипертрофии его стенки. Остальные 
полости сердца не увеличены. В 
прямой проекции при высоком 
расположении правосторонней 
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Рис. 5.38. Эзофагограмма больного с 
кинкингом дуги аорты. На контрасти-
рованием пищеводе видны два вдавле-
ния на одном уровне. 

дуги аорты, которая перекидывается 
через правый главный бронх, 
регистрируют следующую симпто-
матику: 

• сосудистый пучок расширен 
вправо и вверх, нередко надключич-
но определяется добавочная тень; 

• «аортальный клюв» на своем 
обычном месте отсутствует; 

• контрастированный пищевод на 
уровне дуги аорты оттеснен влево. 

При левосторонней дуге аорты в 
переднезадней проекции расширение 
тени верхнего средостения за счет 
высокого стояния дуги аорты, 
которая часто бывает расширенной. 
Измененная аорта выбухает влево и 
вверх и располагается нередко выше 
ключицы в левом плевральном 
куполе. В некоторых случаях 
возможен      только      выраженный 
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«аортальный клюв». Иногда удается 
выявить обызвествление аневриз-
матически измененного участка 
аорты. 

Большое значение в диагностике 
врожденной деформации дуги аор 
ты имеет эзофагограмма. В перед 
незадней проекции по левому краю 
пищевода могут быть видны 2 вдав- 
ления (рис. 5.38). Они обусловлены 
первым и вторым коленами изви 
той аорты, причем второе вдавле- 
ние может быть более выраженным 
за счет аневризматического расши 
рения, следующего за изгибом аор 
ты. Иногда вдавления от обоих аор 
тальных сегментов представляются 
относительно длинной двойной во 
гнутостью пищевода (симптом «об 
ратной тройки»), который повторя 
ет ход измененной аорты. В отдель 
ных случаях на уровне аневризма 
тического расширения контрасти 
рованный пищевод в левой перед 
ней косой проекции отклоняется 
кпереди. Редко возможно сужение 
и смещение трахеи кпереди, обу 
словленное аневризматическим 
расширением аорты. 

Для установления окончательного 
диагноза всем больным показано 
ангиографическое исследование по 
методике Сельдингера с введением 
катетера через бедренную артерию 
или при резком изгибе дуги — через 
правую подмышечную артерию. 
Обязательны измерения давления в 
аорте проксимальнее и дистальнее 
измененного участка. 

Аортографию следует проводить в 
двух проекциях для лучшей визуа-
лизации разнообразных изгибов и 
перегибов, а также для выявления 
поражения подключичной и левой 
общей сонной артерий. 

Основными ангиографическими 
признаками деформации аорты слу-
жат: 

▲ удлинение и смещение влево и 
вверх дуги аорты с образованием 
перегиба в этой области или после 
отхождения левой подключичной 
артерии (рис. 5.39); 



 

 

Рис. 5.39. Ангиограмма больной с кин-
кингом и аневризмой дуги аорты, от-
хождением левой подключичной арте-
рии от верхнего полюса аневризмы и 
артерией Luzoria от нижнего полюса 
аневризмы. 

Рис. 5.40. Поперечный срез на компь-
ютерной томограмме аневризмы диста-
льного отдела дуги аорты, демонстри-
рующий дугу аорты и нисходящую 
грудную аорту, а также деформацию и 
аневризму аорты в области дистального 
отдела дуги аорты. 

 

▲наличие приблизительно у 50 % 
больных аневризм аорты, располо-
женной обычно дистальнее перегиба 
(чаще аневризмы бывают верете-
нообразной формы и больших раз-
меров — до 14 см в диаметре); 

▲удлинение, извитость, сужение 
ветвей дуги аорты с формированием 
аневризматических расширений в их 
начале; 

▲отсутствие характерных для ко-
арктации аорты развитых коллате-
ралей, несмотря на наличие коарк-
тационного синдрома; 

▲гемодинамический перегиб дуги 
аорты, для которого характерно 
наличие градиента АД в месте пере-
гиба от 15 до 60 мм рт.ст. 

Появились новые неинвазивные и 
малоинвазивные исследования 
(чреспищеводная ЭхоКГ, компью-
терная томоангиография, магнитно-
резонансная томография), чув-
ствительность и специфичность ко-
торых в диагностике аневризм груд-
ной аорты приближаются к 100 % 
(рис. 5.40). 

При исследовании методом чрес-
пищеводной ЭхоКГ у всех больных с 
врожденной деформацией дуги 
аорты (18 больных) нами были по-
лучены ложноположительные ре-
зультаты — участок патологической 
извитости, лоцированный по корот-
кой оси, на эхограммах имитировал 
картину аневризматически расши-
ренной аорты с участком значитель-
ного пристеночного тромбоза. Такая 
картина была получена в результате 
того, что в зону сканирования 
попадали извитые и лежащие в раз-
личных геометрических плоскостях 
деформированные сегменты аорты. 
Именно места деформаций и изви-
тости при локализации по короткой 
оси биплановым чреспищеводным 
датчиком создавали картину тром-
бированной аневризмы аорты. В 
связи с этим диагностическая 
ценность метода чреспищеводной 
ЭхоКГ в выявлении «врожденных» 
аневризм дуги и перешейка аорты не 
превосходит показатели традици-
онной трансторакальной методики. 
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В диагностике врожденной изви-
тости дуги спиральная компьютерная 
и магнитно-резонансная томография 
по сравнению с обычной 
компьютерной томографией наибо-
лее значимы. 

Следует указать на следующие 
основные достоинства спиральной 
компьютерной томографии, а 
именно: 

• объемную визуализацию всей 
исследуемой анатомической области 
(дуги и перешейка аорты); 

• взаимоотношение пораженной 
аорты с окружающими органами и 
образованиями; 

• более четкую визуализацию со-
судов и возможность выполнять 
трехмерные реконструкции; 

• возможность ретроспективной 
реконструкции срезов с варьирую-
щим шагом (интервалом) после 
окончания исследования; 

• улучшение качества многоплос-
костных реконструкций; 

• неинвазивность (бесконтрастные 
методики) и малую инвазив-ность 
(методики с трансвенозным 
введением контрастного вещества); 

• уменьшение лучевой нагрузки; 
• уменьшение времени обследо-

вания пациента. 
Спиральная компьютерная томо-

ангиография позволяет уверенно 
оценивать размер аневризмы ни-
сходящего отдела грудной аорты, 
состояние ее стенок (обызвествле-
ние, утолщение) и выявлять тромбоз 
полости аневризмы, определить его 
топографию относительно устьев 
брахиоцефальных артерий. 

Основными диагностическими 
критериями врожденной извитости 
являются визуализация извитого 
участка аорты, определение диаметра 
и состояния стенок всех отделов 
грудной аорты. Малоинформативны 
аксиальные срезы, которые 
определяют лишь диаметр аорты в 
неизмененных участках. Наиболь-
шую диагностическую информацию 
о ходе патологически извитой аорты   
дает   анализ   мультипланарных 

реконструкций и режимы MIP 
(проекция максимальной интенсив-
ности) и SSD (реконструкция с за-
тененной наружной поверхностью) 
построений. Спиральная компью-
терная томография изображения 
извитого сегмента аорты, получен-
ная с помощью перечисленных 
программ обработки, помогает точ-
но указать форму и тип деформации. 

Недостатками указанных методик 
является невозможность прямого 
измерения показателей центральной 
гемодинамики (АД, патологический 
градиент давления), а также 
выполнения катетерных пла-
стических вмешательств по показа-
ниям (транслюминальной баллонной 
ангиопластики). 

Показания к операции, оператив-
ное лечение. При неосложненных 
формах деформации дуги аорты с 
нормальной гемодинамикой и ма-
лосимптомным течением операция 
не показана, однако больные должны 
постоянно находиться под строгим 
диспансерным наблюдением с 
периодическим рентгенологическим 
контролем и поддерживающей 
симптоматической консервативной 
терапией (обычно гипотензивной). 
Такая тактика позволяет 
своевременно выявлять развиваю-
щиеся различные характерные для 
данной аномалии дуги аорты 
осложнения и выработать показания 
для своевременного хирургического 
вмешательства. К ним относятся: 

• компрессионный синдром; 
• коарктационный синдром с 

градиентом АД более 20 мм рт.ст.; 
• аневризматическое расширение 

дуги и нисходящей аорты; 
• аневризмы, кинкинги (при со-

ответствующей клинике) ветвей дуги 
аорты; 

• сочетание с другими врожден-
ными пороками сердца, которые 
оперируют первым этапом. 

В СССР первую операцию в 1960 
г.  провел в ИССХ академик 
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В.И.Бураковский. Приводим краткое 
описание данного клинического 
наблюдения. 

Девочка X., 7 лет, поступила в ин-
ститут с жалобами на пульсирующее 
опухолевидное образование на шее 
справа, одышку при физической на-
грузке, осиплость голоса. За год до по-
ступления ей по месту жительства про-
ведена эксплоративная операция по 
поводу аневризмы правой сонной арте-
рии. На операции обнаружена аномаль-
но расположенная на шее дуга аорты. 
При осмотре в области шеи справа 
установлено пульсирующее опухоле-
видное эластическое образование, над 
которым определяется систолический 
шум. При аортографии выявлена 
аномально удлиненная дуга аорты с 
выходом на шею на 6 см выше ключи-
цы с поворотом вниз в виде петли. 
Операцию проводили в условиях гипо-
термии. Диаметр восходящего и нисхо-
дящего колен дуги равен 13—14 мм. 
Выполнена резекция шейного отдела 
дуги аорты с анастомозом конец в ко-
нец. 

Мы подробно останавливаемся на 
данном случае потому, что в ли-
тературе описана ошибочная в по-
добном случае операция, приведшая 
к летальному исходу. T.Beavan 
(1947) оперировал больного по по-
воду предполагаемой аневризмы 
правой общей сонной артерии. На 
операции лигирована «аневризма». 
Через 15 мин больной умер от острой 
левожелудочковой недостаточности. 
На вскрытии выявлена врожденная 
извитость правосторонней дуги 
аорты с выходом ее на шею. На 
операции была перевязана дуга 
аорты. 

При аневризмах аорты и ее пере-
гибах операцию выполняют либо в 
условиях общей гипотермии, либо с 
использованием ИК по схеме шун-
тирования «левое предсердие — 
бедренная артерия» с целью профи-
лактики спинальной и почечной 
недостаточности, так как коллате-
ральное кровообращение при данной 
аномалии развито недостаточно, а 
продолжительность пережатия 

дуги аорты заранее определить не-
возможно. 

Особое значение чреспищевод-ная 
ЭхоКГ имеет во время реконст-
руктивной операции, выполняя 
функцию динамического контроля и 
раннего выявления дисфункции 
миокарда, что позволяет незамед-
лительно начать соответствующую 
медикаментозную коррекцию. 

Оперативный доступ при дефор-
мациях дуги зависит от ее располо-
жения (право- или леволежащая). 
Чаще проводят широкую боковую 
торакотомию по четвертому межре-
берью. Следует отметить, что боль-
шую опасность представляют выде-
ление и мобилизация патологически 
измененной стенки дуги аорты и ее 
ветвей. Для облегчения этого этапа 
операции следует выполнить 2 
продольных разреза медиастина-
льной плевры кпереди и кзади от 
диафрагмального и блуждающего 
нервов. Условием адекватности 
операции является иссечение пато-
логически измененного участка в 
пределах видимых нормальных уча-
стков аорты. Редко возможен прямой 
анастомоз между концами аорты. В 
зрелом возрасте более показана 
резекция аорты с протезированием 
(рис. 5.41). 

При шейном расположении из-
витой дуги аорты более целесооб-
разным доступом служит срединная 
стернотомия с продолжением раз-
реза на шею вправо или влево в за-
висимости от расположения дуги 
аорты. В этом случае с учетом веро-
ятной коррекции ветвей дуги аорты 
операцию выполняют в условиях 
ИК. Целесообразно внутримешко-
вое протезирование аорты для пре-
дохранения от пересечения и трав-
матизации блуждающего и возврат-
ного нервов. 

Приводим собственное наблюде-
ние. 

Мальчик М., 7 лет, поступил в отде-
ление хирургии сосудов с жалобами на 
головную боль, боль в области сердца 
при   физической   нагрузке,    постоян- 
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Рис. 5.41. Патологические 
изменения (а) и операция 
(б) при кинкинге дуги 
аорты между левой общей 
сонной и левой подклю-
чичной артериями с за-
хватом устья последней. 

ный субфебрилитет, частые бронхиты. С 
2 лет его наблюдают педиатры, выя-
вившие у мальчика систолический шум в 
области сердца, отсутствие пульса на 
левой руке и ногах. С диагнозом «коар-
ктация аорты» обследован ангиографи-
чески, в результате чего обнаружена 
патологическая извитость дуги аорты. 

При обследовании в отделении: гра-
ницы сердца умеренно увеличены влево, 
определяется систолический шум во 
втором межреберье слева, с максимумом 
в межлопаточной области на уровне тела 
ТпЗ-4. АД на правой руке 145/90 мм 
рт.ст., слева на руке и на ногах не 
определяется. По данным рент-
генологического исследования дуга 
аорты леволежащая, расположена выше 
обычного на уровне ключицы. По левому 
краю сосудистого пучка многокон-
турность, которая обусловлена извитой 
аортой и аневризматическим ее расши-
рением. Ангиографически выявлены 
извитость и перегиб дуги аорты в сег-
менте между левой общей сонной и ле-
вой подключичной артериями. Ход 
данного сегмента аорты причудлив, от-
мечают множественные аневризматиче-
ские участки дуги аорты, позднее конт-
растирование левой подключичной ар-
терии. Диагноз: врожденная деформация 
дуги аорты с развитием коарктаци-
онного синдрома и аневризм. 

Больному 5.06.1984 г. в условиях 
умеренной гипотермии (31,4 °С) 
проведена левосторонняя торакото-мия 
по четвертому межреберью (проф. 
А.А.Спиридонов). После рассечения 
париетальной плевры выделена дуга 
аорты диаметром  14 мм, левая общая 

сонная артерия — 7 мм, левая подклю-
чичная артерия диаметром 6 мм, ни-
сходящая грудная аорта — 14 мм. Меж-
ду левой общей сонной и левой под-
ключичной артериями располагался 
участок извитой удлиненной дуги аорты 
размером 5 х 4 х 3,5 см с наличием двух 
участков перегиба, 2 больших и 5 
дочерних аневризм. Ретроградное АД в 
левой общей сонной артерии составило 
при ее пережатии 80 мм рт.ст. при сис-
темном АД, равном 125 мм рт.ст. Дуга 
аорты пережата проксимальнее левой 
общей сонной и дистальнее левой под-
ключичной артерий, резецирован пора-
женный участок и наложен косой ана-
стомоз между резецированными участ-
ками аорты по типу конец в конец не-
прерывным «матрацным швом». 

Послеоперационный период гладкий. 
Через год после операции больной 
обследован в ИССХ им.А.Н.Бакулева. 
Градиента АД между руками и ногами, 
по данным УЗДГ, у больного нет. Жалоб 
не предъявляет. 

Результаты хирургического лече-
ния больных с врожденной извитостью 
дуги аорты следует считать устойчиво 
хорошими. По данным А.В.Покровского 
(1979), госпитальная летальность 
составляет 15 %. 

По данным А.А.Спиридонова и соавт. 
(1999), госпитальная летальность 
хирургического лечения 54 пациентов 
составила 7,4 %; отдаленные результаты 
свидетельствуют о стабильности 
коррекции порока 
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на протяжении 18 лет. Однако за-
фиксированы случаи рекоарктации и 
повторного развития аневризмы 
аорты, что говорит о необходимости 
радикального подхода при резекции 
измененного сегмента аорты. 

Прогноз врожденной извитости 
дуги аорты зависит от сроков выяв-
ления патологии, степени прогрес-
сирования заболевания, установле-
ния правильных показаний к опе-
ративному лечению, а также от тех-
ники оперативного вмешательства. 
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5.5. Коарктация аорты 

Коарктация аорты — это врожден-
ное сегментарное сужение аорты, 
располагающееся в области ее пе-
решейка. Некоторые авторы на-
зывают этот порок «сужением пе-
решейка аорты», однако этот тер-
мин в клинической практике не 
получил широкого распростране-
ния. 

Впервые описал эту аномалию 
развития аорты патологоанатом 
Morgagni в 1761 г., хотя ряд авторов 
указывают на первое описание 
коарктации Meckel в 1750 г., а наи-
более подробно Paris (1789), а сам 
термин «коарктация» был введен во 
врачебный лексикон Mercier в 1839 г. 
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Что касается причин формиро-
вания коарктации, то, несмотря на 
множество предложенных теорий, ни 
одна из них не нашла достоверного 
подтверждения. На сегодняшний 
день наиболее приемлемой считается 
теория нарушения закладки и 
формирования аортальных дуг, 
предполагающая, что развитие дуги 
и перешейка аорты происходит как 
во время внутриутробной жизни, так 
и в течение определенного времени 
после рождения ребенка. Дуга аорты 
состоит из третьей, четвертой 
(перешеек аорты) и шестой 
(артериальный проток) 
эмбриональных аортальных 
(преимущественно левосторонних) 
дуг. Различные эндогенные и 
экзогенные неблагоприятные 
воздействия, нарушающие 
правильность закладки эмбриона-
льных дуг, в конечном итоге могут 
привести к различным аномалиям 
данного сегмента аорты. 

Предложенная A.Rudolph и со-авт. 
(1972) гемодинамическая теория 
развития коарктации аорты 
предполагает, что во время внутри-
утробного развития большая часть 
суммарного выброса крови из желу-
дочков сердца поступает в восходя-
щий и нисходящий сегменты аорты 
через открытый артериальный про-
ток (ОАП), а через перешеек аорты 
проходит лишь 25 % крови, что 
обусловливает его узость, которая в 
определенных условиях может со-
храняться и усугубляться после 
рождения ребенка. 

В настоящее время признана не-
убедительной классическая теория 
Шкоды [Skoda J., 1855], объясняю-
щая сужение аорты закрытием ОАП, 
в результате которого в процесс 
вовлекается прилегающий участок 
аорты. 

Частота коарктации аорты, по 
данным различных авторов, состав-
ляет от 6 до 14,2 % всех врожденных 
пороков сердца, поэтому эта 
аномалия развития аорты справед-
ливо считается одним из наиболее 

распространенных врожденных по-
роков сердечно-сосудистой системы. 

Аорта в зоне коарктации часто 
смещена кпереди и медиально, при 
этом наблюдают как бы подтягива-
ние ее артериальной связкой или 
открытым артериальным протоком. 
Редко сужение аорты может начи-
наться в месте отхождения левой 
подключичной артерии или сочета-
ться с гипоплазией ее начального 
отдела. Гипертензия в артериях 
верхней половины туловища при-
водит к резким необратимым изме-
нениям структуры стенок аорты и 
артерий с их истончением и обра-
зованием аневризм. Начиная с 10-
летнего возраста, а иногда и раньше, 
в аорте и сосудах появляются 
атеросклеротические нарушения. 

Очень часто при изучении резу-
льтатов патоморфологических ис-
следований стенки аорты у больных 
с расслоением восходящей аорты 
при наличии двустворчатого 
аортального клапана и коарктации в 
стенке аорты были обнаружены 
кистозно-некротическое перерож-
дение медии или изменения стенки, 
аналогичные таковым при синдроме 
Марфана. Это можно объяснить тем, 
что КА, двустворчатый аортальный 
клапан и врожденная 
несостоятельность стенки восходя-
щей аорты являются проявлением 
дефекта развития артериального 
дерева. 

Сочетание КА с другими заболе-
ваниями сердца и сосудов. На частое 
сочетание КА с другими врож-
денными или приобретенными по-
роками сердца и сосудов обратила 
внимание еще M.Abbott, описав, что 
коарктация в 85 % случаев со-
четается с двустворчатым аорталь-
ным клапаном. Столь же частое со-
четание (от 25 до 50 %) отмечали 
A.E.Becker и соавт., а также целый 
ряд других авторов. 

Частота сочетания КА с другими 
пороками напрямую зависит от воз- 
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раста больных. Так, S.Sinha и со-авт., 
R.Thawes и соавт. считают, что в 
грудном возрасте КА сочетается с 
другими ВПС в 60—70 % случаев, 
причем подобное сочетание тем 
чаще, чем меньше возраст ребенка. 
Нередко КА сочетается с несколь-
кими ВПС. Изолированную КА на-
блюдают лишь у 15—18 % больных с 
осложненным течением заболевания 
в грудном возрасте. 

По данным ряда авторов, у 70 % 
грудных детей КА сочетается с ОАП, 
у 53 % - с ДМЖП, у 14 % -со 
стенозом аорты и другими пороками 
аортального клапана и у 3— 8 % — 
со стенозом или недостаточностью 
митрального клапана. У 6 % детей 
зафиксирован синдром гипоплазии 
левых отделов сердца. В течение 
первого года жизни КА сочетается с 
другими ВПС в 84 % случаев, а после 
первого года — лишь у 27 %, причем 
тяжесть сопутствующих ВПС 
находится в обратной зависимости от 
возраста. Дианетические ВПС с 
коарктацией развиваются 
значительно реже. Чаще бывает 
транспозиция магистральных со-
судов. У 26 % новорожденных с КА 
имеются тяжелые экстракардиаль-
ные врожденные пороки развития, в 
14 % случаев они не поддаются 
лечению. Тубулярная гипоплазия 
дуги или перешейка аорты описана у 
60—70 % детей первого полугодия 
жизни с КА. 

Анализируя частоту сопутствую-
щей патологии у больных КА старше 
5 лет, А.В.Покровский обнаружил 
сочетание КА с другими врож-
денными и приобретенными за-
болеваниями сердца и сосудов у 15,2 
% пациентов. Автор считает, что из 
всех сочетаний у детей и взрослых 
комбинацию КА с аортальным 
пороком регистрируют в 45 % 
случаев. 

Наиболее частыми сердечно-со-
судистыми заболеваниями, ослож-
няющими течение КА у больных 
старшей возрастной группы, явля-
ются пороки аортального и митра- 

льного клапанов, аневризмы аорты и 
ее ветвей, хроническая ишемиче-
ская болезнь сердца. Пороки аорта-
льного клапана имеют место у 
14,3—50 % больных с КА старше 5 
лет, пороки митрального клапана—у 
2,6—15 % пациентов. 

Одно из наиболее тяжелых 
осложнений КА — развитие анев-
ризм аорты и ее ветвей. Частота со-
путствующих аневризм составляет 1 
— 1,8 % случаев во всех возрастных 
группах, а у больных с КА старше 35 
лет подобное сочетание зафик-
сировано в 14,3 — 42 % наблюде-
ний. 

Длительно существующая арте-
риальная гипертензия в верхней 
половине туловища может явиться 
предрасполагающим фактором раз-
вития атеросклеротических измене-
ний в коронарных артериях у боль-
ных с КА. В течении патологиче-
ского процесса необходимо отметить 
следующую закономерность: 
декомпенсация развивается или в 
первый год жизни, или в 3—4-м де-
сятилетии. Если в первый год жизни 
преобладают явления сердечной 
декомпенсации, то во 2—3-м деся-
тилетии — патологические измене-
ния со стороны артериальной сис-
темы в виде аневризм и разрывов 
различных ее отделов (аорты, арте-
рий головного и спинного мозга). 

Коарктация аорты характеризуется 
крайне неблагоприятным естест-
венным течением. По данным ряда 
авторов, 56 % больных умирают в 
течение первого года жизни, причем 
сочетание КА с другими пороками 
обусловливает еще более не-
благоприятный прогноз. Даже при 
изолированной коарктации смерт-
ность в течение первого года жизни 
достигает 34 %. 

Смертельные исходы наблюдают 
чаще всего в период новорожден-
ности, первые дни и недели жизни. 
При этом наиболее значимы вариант 
сужения аорты, характер и тяжесть 
сопутствующих ВПС. В возрасте от 
2 до  10 лет смертельные 
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исходы среди больных с КА бывают 
редко. Лишь 5,6 и 4,5 % больных, 
переживших первый год жизни, 
умирают в этом возрасте; 19 % 
больных — в возрасте 10—20 лет, а 
59 % — в возрасте 20—50 лет. Тече-
ние КА у неоперированных больных 
старше 5 лет отличается развитием 
выраженной клинической 
симптоматики и жизненно-опасных 
осложнений. Средняя продол-
жительность жизни неоперирован-
ных больных составляет 24,4 — 35 
лет. 

По данным М.М.Кичева (70), 35-
летний возраст переживают лишь 0,7 
% больных с КА старшего возраста. 
Основными причинами смертельных 
исходов являются застойная 
сердечная недостаточность (25,5 %), 
расслоение (часто у беременных с 
КА) или разрыв аорты (21 %), 
бактериальный эндокардит или 
аортит (18 %), внутричерепные 
кровотечения (11,5 %), внезапная 
смерть или другие неизвестные 
причины (24 %). Описаны лишь 
единичные случаи КА у больных 
старше 60 и 70 лет. 

Причинами снижения качества 
жизни неоперированных больных с 
КА более старшего возраста, осо-
бенно при сочетанных пороках, 
служат застойная сердечная недо-
статочность, дилатационная карди-
омиопатия, коронарная болезнь и 
ишемическая болезнь сердца. У бо-
льных с КА старше 35 лет частота 
дооперационного инфаркта миокарда 
составляет от 5 до 10,7 %. 

Основы гемодинамики при КА. 
Общепризнанным считается наличие 
при КА двух режимов кровооб-
ращения — проксимальнее и диста-
льнее места сужения с регионарной 
артериальной гипертензией в верх-
нем этаже и снижением объемного 
кровотока в нижнем. 

А.В.Покровский установил 3 типа 
нарушения гемодинамики при КА в 
зависимости от изменения 
сердечного выброса и уровня общего    
периферического    сопротивле- 

ния. При I типе сердечный выброс 
повышается на 34 %, ударный ин-
декс — на 20 %, общее перифериче-
ское сопротивление (ОПС) — в 
среднем на 31 %. Объем циркулиру-
ющей крови превышает норму на 18 
%. 

При II типе сердечный и ударный 
индексы в пределах нормы, однако 
ОПС возрастает до 70 %. Для 
третьего (III) типа характерно 
повышение ОПС более чем в 3 раза и 
снижение сердечного и ударного 
индексов на 30 %. 

Сердечный выброс может быть 
повышенным или в норме при от-
сутствии признаков сердечной не-
достаточности, в то время как при-
соединение симптомов сочетанных 
пороков сердца и повышение на-
грузки на миокард может сопро-
вождаться различными проявлени-
ями сердечной декомпенсации со 
снижением сердечного выброса. 

При сочетании КА с большим 
ДМЖП может развиваться высокая 
легочная гипертензия, протекающая 
злокачественно с быстрым 
формированием склероза сосудов 
легких. При этом АД выше места 
сужения может быть в норме или 
незначительно повышено из-за 
большего сброса крови через дефект 
и снижения ударного объема крови. 

При сочетании КА с небольшим 
ДМЖП возможно бессимптомное 
течение заболевания вплоть до до-
стижения больным зрелого возраста. 
Многие авторы пришли к мнению, 
что при сочетанном клапанном 
стенозе аорты резко возрастает 
нагрузка на левый желудочек сердца, 
повышается давление в левом 
желудочке, в то время как в восхо-
дящей аорте давление может быть 
увеличено незначительно. 

Характерные изменения гемоди-
намики зафиксированы при сопут-
ствующем фиброэластозе: на фоне 
миогенной дилатации сердца и 
снижения его сократительной спо-
собности значительно повышаются 
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конечно-диастолическое давление 
(на 18—30 мм рт.ст.) и конечно-
диастолический объем, снижаются 
ударный объем крови и фракция 
выброса. 

В последние годы исследования 
посвящены в основном изучению 
микроструктурных изменений в 
стенках аорты и артерий при КА и 
нарушениям деятельности ре-нин-
ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) как возможной 
причины развития и поддержания 
гипертензии. 

О существовании структурных и 
функциональных различий, а также 
микроструктурных изменениях со-
судистой стенки при КА, приводя-
щих к нарушениям функции баро-
рецепторов, указывают и другие ав-
торы, a D.Heath и соавт., кроме того, 
описали еще и резкую гипертрофию 
каротидных телец с изменением в 
них структурных элементов у 
больного с КА, умершего в возрасте 
61 года. 

Изменения микроциркуляции в 
почках часто приводят к дисфункции 
РААС. Изучая содержание в плазме 
крови ренина и медиаторов 
симпатической нервной системы в 
покое и при физической нагрузке, 
R.Simsolo и соавт. выявили откло-
нение от нормы РААС и симпати-
ческой нервной системы, но при 
этом им не удалось обнаружить 
взаимосвязь между этими отклоне-
ниями и уровнем АД. 

Таким образом, нарушения гемо-
динамики при КА могут быть обу-
словлены механическим препятст-
вием току крови по аорте, кроме 
того, сопутствующими заболевани-
ями сердца и сосудов, микрострук-
турными изменениями сосудистой 
стенки с дисфункцией регионарной 
барорегуляции, нарушением деяте-
льности системы гормонального го-
меостазиса. 

Клиническая картина и диагнос-
тика КА. Ю.Е.Березов и А.В.По-
кровский выделяют 5 периодов те-
чения  заболевания  в  зависимости 

от возраста больных. Первый период 
— критический, который наблюдают 
в течение первого года жизни. В это 
время регистрируют наиболее 
высокую смертность больных. Вто-
рой период — приспособление или 
адаптация (от 1 года до 5 лет). 
Именно в этот период могут появ-
ляться жалобы, характерные для КА: 
головная боль, одышка, утом-
ляемость и боль в нижних конечно-
стях при физических нагрузках. Од-
нако в большинстве случаев жалобы 
отсутствуют, а клинические 
проявления недостаточно яркие, 
вследствие чего порок может быть 
обнаружен случайно. 

Третий период — компенсация — 
охватывает возраст от 5 до 15 лет. И 
в этом периоде могут отсутствовать 
жалобы, что также обусловливает 
позднее выявление заболевания. 
Четвертый — относительная 
декомпенсация. По возрасту он 
обычно соответствует периоду по-
лового созревания, для которого ха-
рактерно появление в ряде случаев 
жалоб на головную боль, утомляе-
мость, нередко — носовые кровоте-
чения, что заставляет больных об-
ращаться к врачу. Пятый период — 
декомпенсация, наблюдающаяся в 
возрасте 20—40 лет, т.е. практически 
в том возрасте, до которого они 
доживают. В этот период жалобы 
больных характерны для проявлений 
артериальной гипертензии. 

В возрасте от 1 года до 15 лет 
жалоб у детей обычно не бывает и 
КА обнаруживают случайно при 
врачебном осмотре по поводу других 
причин. При этом основными 
клиническими проявлениями могут 
быть шум над областью сердца и 
повышенное АД. Лишь у 5 % бо-
льных в этом возрасте возможны 
признаки сердечной недостаточно-
сти. 

Жалобы больных подразделяют на 
3 группы: 

• жалобы, связанные с гипертен-
зией в проксимальном отделе аорты,   
—   головная   боль,   ощущение 
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пульсации в голове, быстрая умст-
венная утомляемость, ухудшение 
памяти и зрения, носовые кровоте-
чения; 

• жалобы, являющиеся результа-
том нарастающей перегрузки левого 
желудочка сердца — боль в области 
сердца, одышка, ощущение пе-
ребоев, сердцебиение; 

• жалобы, обусловленные недо-
статочным кровообращением в 
нижней половине тела — быстрая 
утомляемость, слабость нижних ко-
нечностей, боль в икроножных 
мышцах, особенно при физических 
нагрузках. 

Артериальная гипертензия явля-
ется одним из важнейших клиниче-
ских признаков КА. Как правило, 
повышается систолическое давление, 
в то время как диастолическое 
повышено незначительно. Однако 
даже при нормальном или умеренно 
повышенном АД проба с физической 
нагрузкой приводит к значительному 
повышению АД, что служит 
своеобразным диагностическим 
тестом. Диагностические трудности 
могут возникать при аномалиях 
подключичных артерий при КА, 
когда одна или обе подключичные 
артерии отходят диста-льнее места 
сужения. В связи с этим чрезвычайно 
важно измерять АД на обеих руках. 
Невысокое АД у больных с КА 
может быть обусловлено 
сопутствующим аортальным 
стенозом. 

Характер систолического шума 
определяется наличием расширения 
восходящей части аорты, арте-
риальной гипертензией, а также со-
путствующими пороками клапанов. 
Чаще всего грубый систолический 
шум выслушивается над всей по-
верхностью сердца, проводится на 
сосуды шеи и в межлопаточное 
пространство. Точку максимального 
звучания систолического шума 
описывают как второе—третье меж-
реберье слева от грудины, но иногда 
спереди шум бывает плохо выражен, 
и тогда приходится ориен- 

тироваться на шум в межлопаточном 
пространстве и по ходу внутренних 
грудных артерий. В отдельных 
случаях вследствие длительной 
артериальной гипертензии выслу-
шивается акцент 2-го тона над аор-
той, систолодиастолический шум 
при сопутствующем открытом арте-
риальном протоке. У 10—30 % бо-
льных выслушивается диастоличе-
ский шум недостаточности клапана 
аорты, что часто может быть связано 
с наличием двустворчатого аор-
тального клапана. Сопутствующие 
пороки митрального клапана могут 
сопровождаться усилением систо-
лического шума на верхушке сердца, 
а при ДМЖП грубый систолический 
шум может иметь эпицентр в 
третьем—четвертом межреберье 
слева от грудины. Определение пу-
льсации бедренных артерий имеет 
чрезвычайно важное значение, так 
как при отсутствии других харак-
терных признаков КА этот симптом 
может быть основным в установле-
нии характера патологии. Ослабле-
ние или отсутствие пульса на бед-
ренных артериях позволяет заподо-
зрить КА, а при умеренном сужении 
аорты и сопутствующей аортальной 
недостаточности пальпатор-но 
можно определить симптом «об-
ратной пульсовой волны». Однако у 
взрослых пациентов необходимо 
исключить атеросклеротическую 
окклюзию брюшной аорты или бед-
ренных артерий, что также сопро-
вождается исчезновением пульсации. 

Наличие патологического гради-
ента АД между верхними и нижними 
конечностями считается основным 
объективным признаком КА. В 
норме АД на ногах на 10—20 мм 
рт.ст. выше, чем на руках, поэтому 
снижение АД на ногах на 20 мм 
рт.ст. и более по сравнению с руками 
позволяет заподозрить КА. 

И.М.Орлова, изучив нервную си-
стему у больных с КА, у 87 % выя-
вила функциональные или органи-
ческие изменения. Симптомы орга- 
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Рис. 5.42. Компьютерная томограмма. 
Коарктация аорты мембранозного 
типа. 

нического поражения головного 
мозга зафиксированы ею у 42 % па-
циентов. В основном это были при-
знаки микроочагового поражения 
головного мозга, проявляющиеся 
полушарными и стволовыми синд- 

 
Рис. 5.43. Компьютерная томограмма. 
Коарктация аорты пролонгированного 
типа. 

ромами. Поражения спинного мозга 
обнаружены у 19 % больных, при 
этом у 13 % симптомы органических 
нарушений функции спинного мозга 
были обусловлены обеднением 
спинального кровоснабжения ниже 
места коарктации. У 43 % больных с 
КА зарегистрированы симптомы 
вегетативно-сосудистой дисфункции 
с преобладанием тонуса 
симпатической нервной системы. 

Некоторые авторы указывают на 
появление церебральных симптомов 
на втором десятилетии жизни 
больных с КА и на их нарастание с 
возрастом. Так, очаговые симптомы 
поражения головного мозга отмече-
ны у 12 % пациентов в возрасте до 
20 лет и у 28 % — старше 20 лет. 
Число больных с церебральными 
сосудистыми кризами возрастает с 5 
до 24 %. 

Основными методами объектив-
ной инструментальной диагностики 
являются рентгенография грудной 
клетки обязательно в трех проекциях 
с контрастированным барием 
пищеводом; электрокардиография 
(ЭКГ); ультразвуковая допплеро-
графия (УЗДГ); ультразвуковое дуп-
лексное сканирование, ЭхоКГ, 
причем последняя в силу своей чув-
ствительности и специфичности иг-
рает все большую роль для выявле-
ния сопутствующих пороков сердца 
и сосудов; аортография и ангиокар-
диография (в отдельных случаях по 
показаниям) при тяжелых сочетан-
ных заболеваниях, а также при не-
ясной клинической картине и в целях 
дифференциальной диагностики. В 
последнее время все большее 
значение приобретают магнитно-
резонансная и компьютерная томо-
ангиография в силу своей высокой 
информативности и неинвазивно-сти, 
однако широкое применение данной 
методики пока ограничено высокой 
стоимостью исследования (рис. 5.42; 
5.43). 

К классическим рентгенологиче-
ским признакам КА, таким как 
сглаженность «клюва» аорты, уве- 
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личение левого желудочка, выбуха-
ние сосудистого пучка справа за счет 
расширения восходящей части 
аорты, отклонение контрастирован-
ного пищевода в области постсте-
нотического расширения по правому 
контуру (симптом «обратной 
тройки») и узурация ребер у больных 
старшей возрастной группы, 
возможно присоединение рентгено-
логических признаков клапанных 
пороков сердца. К ним относят уве-
личение правых и левых отделов 
сердца, своеобразную форму сердца, 
усиление легочного рисунка при 
патологии митрального клапана с 
признаками венозного застоя в 
легких, расширении тени восходя-
щей и нисходящей грудной аорты 
при аневризматическом расширении 
последних, появление допол-
нительной тени в области дуги аорты 
при наличии Luzoria. И тем не менее 
большинство исследователей 
указывают, что перечисленные 
рентгенологические признаки не-
постоянны, нестабильны и не всегда 
соответствуют истинной интра-
операционной картине заболевания. 

На ЭКГ признаки гипертрофии 
левого желудочка сердца (в 55— 80 
% случаев), блокада одной из ножек 
предсердно-желудочкового пучка (в 
37—55 %), гипертрофия правого 
желудочка у больных с со-
путствующими ВПС и легочной ги-
пертензией. У пациентов старшей 
возрастной группы с явлениями 
сердечной декомпенсации часто об-
наруживают признаки относитель-
ной коронарной недостаточности, 
рубцовые изменения в зоне перене-
сенных инфарктов миокарда и на-
рушения конечной части желудоч-
кового комплекса. 

Эхокардиография в настоящее 
время — один из важнейших мето-
дов исследования в диагностике КА 
и сопутствующих пороков, а также 
заболеваний сердечно-сосудистой 
системы. При двухмерном 
изображении     нормальная     аорта 

выглядит на экране как дугообразное 
образование без каких-либо сужений 
с симметричной пульсацией по всей 
длине. Коарктация аорты дает 
сужение просвета с активной 
пульсацией выше этого места. 
Обычно удается выявить и крупные 
сосуды, отходящие от дуги аорты. 
Для сканирования аорты используют 
супрастернальную позицию, датчик 
направляют кзади, вниз и влево 
параллельно длинной оси аорты. 
Типичная ориентация датчика — под 
углом 45° по двум плоскостям. 
Возможна также установка датчика в 
правой или левой парастернальной 
позиции. Косвенными признаками, 
подтверждающими коарктацию, 
могут быть постстенотическое рас-
ширение аорты и гипертрофия ми-
окарда левого желудочка. Точность 
диагностики увеличивается с помо-
щью непрерывной допплерографии и 
цветового картирования потоков 
крови, при этом регистрируют тур-
булентный кровоток в месте сужения 
аорты и сниженный кровоток 
дистальнее места сужения. 

На величину кровотока влияют 
многие факторы, а именно площадь 
сечения аорты, длина суженного 
сегмента, наличие коллатералей или 
большого ОАП, величина сердечного 
выброса. На этом основано 
определение градиента давления 
непосредственно в области коарк-
тации с помощью непрерывной 
допплерографии. 

Диагностика сопутствующих по-
роков развития сердечно-сосудистой 
системы базируется на прямой 
визуализации последних с помощью 
неинвазивных и инвазивных методов 
исследования. Для подтверждения 
диагноза допплерогра-фией 
определяют наличие сброса в 
соответствующую камеру сердца, 
перепад давления или степень ре-
гургитации на клапанах сердца. 
Обычно определить величину и ло-
кализацию ДМПП, ДМЖП, ОАП, 
двустворчатый клапан аорты, мит- 
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Рис.   5.44.   Ангиограмма.   Коарктация 
аорты в типичном месте. 

ральную недостаточность не пред-
ставляет трудностей. Для диагнос-
тики наиболее сложны такие соче-
тания, как добавочная верхняя полая 
вена, аномалии отхождения ветвей 
дуги аорты, гипоплазия дуги аорты. 

До недавнего времени считалось 
невозможным оперировать больного 
с КА без данных аортографии. 
Однако совершенствование методов 
неинвазивной диагностики 
способствовало тому, что в послед-
нее время контрастное исследование 
аорты и артерий при КА в сочетании 
с другими заболеваниями сердца и 
сосудов применяют лишь в 
сомнительных случаях. Используют 
либо трансартериальную аорто-
графию по Селдингеру с обязатель-
ным измерением градиента АД в 
месте максимального сужения аорты 
(при сохранении пульсации бед-
ренных артерий), либо трансвеноз-
ную дигитальную субтракционную 
ангиографию (при полной КА). По 
мнению ряда авторов, аортография 
обязательна при аневризмах и каль-
цинозе аорты, гипоплазии дисталь-
ного отдела дуги аорты, аномалиях 
развития и отхождения подключич- 

ных артерий, а также с целью диф-
ференциального диагноза при по-
дозрении на сегментарную врож-
денную гипоплазию нисходящей 
грудной аорты. 

Даже при достаточно точных 
данных ультразвуковой допплеро-
графии при любой аортографии не-
обходимо измерять АД выше и ниже 
места сужения с определением 
уровня патологического градиента. 

В последнее время многие авторы 
рекомендуют все же проводить 
ангиографию в каждом случае КА 
для определения показаний к воз-
можной транслюминальной бал-
лонной ангиопластике (рис. 5.44). 

Катетеризация полостей сердца, 
по мнению ряда исследователей, 
необходима в отдельных случаях при 
сложных врожденных пороках 
сердца и сосудов, для уточнения 
степени легочной гипертензии при 
больших межпредсердных и межже-
лудочковых дефектах. Некоторые 
авторы советуют выполнять ангио-
графию всем пациентам с КА стар-
шей возрастной группы, а после 30—
35 лет дополнять аортографию 
коронарографией с левой вентрику-
лографией при наличии симптомов 
ишемической болезни сердца или 
коронарита. 

Хирургическое лечение КА и со-
путствующих заболеваний сердца и 
сосудов. Диагноз коарктации аорты 
является показанием к операции. 
Оптимальным возрастом выполнения 
оперативного вмешательства 
считается 5—15 лет, т.е. до развития 
осложнений сердечно-сосудистой 
системы. История хирургического 
лечения КА насчитывает немногим 
более 50 лет. В 1944 г. в Швеции 
была проведена первая в мире опе-
рация по поводу КА 12-летнему 
мальчику (Crafoord), операция за-
ключалась в резекции аорты и вос-
становлении ее проходимости с по-
мощью анастомоза конец в конец, а 
первое замещение дефекта аорты 
после   резекции   КА  транспланта- 
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том из консервированной гомоаор-
ты было осуществлено в 1951 г. 
(Gross). Первым в СССР операцию 
по поводу КА выполнил Е.Н.Ме-
шалкин в 1955 г. 

За 50 с небольшим лет накоплен 
громадный клинический материал, 
изданы многочисленные научные 
исследования по тактике и резуль-
татам хирургического лечения КА. В 
связи с этим, не касаясь истори-
ческих и тактических аспектов этого 
раздела, мы хотим остановиться 
лишь на отдельных вопросах техни-
ки оперативного вмешательства. Тем 
более, что за последние годы она 
претерпела некоторые изменения. 

В результате многочисленных по-
исков было разработано 4 вида опе-
раций при КА: 

• резекция с наложением анасто-
моза конец в конец; 

• резекция с протезированием; 
• прямая и непрямая истмопла-

стика; 
• шунтирующие операции. 
На сегодняшний день общеприз-

нано, что истмопластика аорты (либо 
прямая, либо за счет левой 
подключичной артерии) наиболее 
широко показана детям первого года 
жизни и в раннем возрасте. Что же 
касается больных старшей 
возрастной группы с КА, то неко-
торые исследователи не рекоменду-
ют истмопластику, считая ее воз-
можной лишь у крайне небольшого 
числа пациентов. 

Основные методы хирургической 
коррекции КА у больных старше 5 
лет — резекция с анастомозом конец 
в конец и резекция с протези-
рованием. Шунтирующие операции, 
и как особая их разновидность — 
аорто-аортальное шунтирование от 
восходящей в нисходящую аорту из 
правосторонней тора-котомии — 
применяют крайне редко и лишь при 
наличии особых показаний. 

Как раньше, так и теперь боль-
шинство авторов едины во мнении, 

 

Рис. 5.45. Резекция коарктации аорты с 
анастомозом конец в конец. 

что наиболее физиологичной опе-
рацией является резекция КА с 
анастомозом конец в конец (рис. 
5.45), так как патологический сег-
мент удаляют, а непрерывность 
аорты восстанавливается за счет 
собственной стенки. А.В.Покровский 
и ряд других исследователей 
считают возможным рост анастомоза 
в последующем. 

Одно из основных правил нало-
жения анастомоза конец в конец — 
создание максимально широкого 
соустья (у взрослых не менее 15 мм 
или 2/3 диаметра дуги аорты). При 
этом техника сшивания передней и 
задней стенок аорты также меняется 
в соответствии с возрастом — от 
отдельных узловых швов по всему 
периметру до комбинированного П-
образного и обвивного. 

Широкому применению резекции 
КА с протезированием предше-
ствовало определение основных по-
казаний к ней. При этом опять-таки 
учитывали основные требования, 
предъявляемые к хирургической 
коррекции КА: для достижения  
хороших  ближайших  и  отда- 
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ленных результатов анастомозы 
должны быть широкими и накла-
дываться, по мнению А.В.Покров-
ского, без натяжения. Gross и со-авт. 
считают, что использование 
эксплантатов необходимо при: 

• пролонгированном сужении пре- 
или постстенотического отделов 
аорты; 

• узком диаметре верхнего сег-
мента аорты; 

• наличии сопутствующей анев-
ризмы аорты; 

• технических осложнениях во 
время операции. 

Для создания адекватного широ-
кого проксимального анастомоза 
протеза с аортой некоторые авторы 
предлагали рассекать стенки пре-
стенотического отдела аорты с пе-
реходом на начальный отдел левой 
подключичной артерии. В последу-
ющем этот прием стали использовать 
и при наложении анастомоза конец в 
конец. 

Хирургическое лечение КА у бо-
льных старшей возрастной группы 
имеет свои особенности, так как оно 
обусловлено потенциально высоким 
риском развития осложнений в связи 
с дегенеративными изменениями 
стенок аорты и ее ветвей, 
недостаточностью коронарного 
кровообращения, исходной сер-
дечной недостаточностью, наличием 
сопутствующих заболеваний 
(аневризмы аорты, врожденные и 
приобретенные пороки сердца). 
Помимо чисто технических труд-
ностей оперативного вмешательства, 
у данных больных существуют и 
патофизиологические проблемы, 
связанные со снижением у них АД 
после коррекции КА и ухудшением в 
связи с этим кровообращения го-
ловного мозга и сердца. О значите-
льных технических трудностях и 
более высокой летальности (5— 44,4 
%) у больных с КА старше 30 лет 
сообщали многие авторы. 
Основными причинами смерти у 
оперированных больных старшей 
возрастной   группы   в  отдаленном 

периоде были названы инфаркт 
миокарда, аортальные пороки и 
связанная с ними сердечная недо-
статочность, митральные пороки, 
кровоизлияние в головной мозг, 
разрыв аневризмы аорты, внезапная 
смерть. У больных с КА в сочетании 
с другими врожденными и 
приобретенными заболеваниями 
сердца и сосудов, а также при КА у 
пациентов старшей возрастной 
группы основными методами хи-
рургической коррекции также 
остаются все перечисленные выше. 

Следует реже использовать не-
прямую истмопластику, так как ис-
следования Ala-Kulju и соавт. дока-
зали высокую частоту образования 
ложных аневризм на месте коррек-
ции (27 %), особенно у взрослых 
больных в сроки от 3 до 13 лет после 
операции. А.Б.Зорин и Н.Г.Алешкин 
обнаружили аневриз-мообразование 
в отдаленные сроки после непрямой 
истмопластики в 30 % случаев. По-
видимому, и этим можно объяснить 
тот факт, что большинство хирургов, 
даже при КА у пациентов старшей 
возрастной группы, предпочитают 
анастомоз конец в конец, наблюдая 
наилучшие отдаленные результаты 
именно после этой процедуры, и 
выполняют его в 45—96,9 % случаев. 

Другие авторы оптимальным ме-
тодом коррекции КА у взрослых 
больных считают резекцию с проте-
зированием, объясняя это возмож-
ностью избежать прорезывания швов 
и кровотечения из-за дегенеративных 
изменений в стенках аорты, хотя 
Б.А.Константинов и соавт. выявили, 
что ложные аневризмы аорты после 
протезирования возникают в 3 раза 
чаще (в 13,5 % случаев), чем после 
анастомоза конец в конец. На 
сегодняшний день не решен 
однозначно вопрос о тактике 
хирургического лечения сочетания 
КА с другими заболеваниями сердца 
и сосудов. В связи с этим возникают 
2 вопроса: 
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• следует ли обязательно корри-
гировать оба значимых порока? 

• если да, то с какого следует на-
чинать или же проводить одновре-
менную коррекцию? Тактики двух-
этапного хирургического вмешате-
льства придерживаются многие хи-
рурги, но в этом случае возникает 
проблема выбора последовательно-
сти этапов. 

Некоторые авторы, наблюдавшие 
летальные исходы после резекции 
КА при выраженной аортальной 
недостаточности вследствие острой 
левожелудочковой недостаточности, 
опровергают мнение, что даже 
выраженная аортальная недоста-
точность при КА не требует немед-
ленной хирургической коррекции и 
первым этапом при подобном соче-
тании всегда необходима коррекция 
КА. 

Учитывая возможность ухудшения 
коронарной перфузии из-за 
снижения АД после коррекции КА, 
ряд авторов советуют первым этапом 
устранять гемодинамически 
значимый аортальный стеноз или 
аортальную недостаточность, а затем 
проводить коррекцию КА. 

При сочетании КА с пороками 
митрального и аортального клапанов 
некоторые хирурги считают по-
казанной одномоментную коррек-
цию обоих пороков через срединную 
стернотомию в условиях искус-
ственного кровообращения, устраняя 
КА аорто-аортальным шунтиро-
ванием от восходящей к нисходящей 
аорте с помощью синтетического 
эксплантата. 

Наибольшие технические трудно-
сти возникают при сочетании КА с 
аневризмами аорты и ее ветвей. 
Аневризмы аорты и межреберные, а 
также другие артерии, расположен-
ные вблизи коарктации, рекомен-
дуется удалять одновременно при 
устранении КА. В описанных в ли-
тературе случаях сочетания КА с 
аневризмой восходящей аорты ав-
торы рекомендуют двухэтапное ле-
чение:    первоначально   коррекция 

КА для уменьшения постнагрузки на 
миокард, в последующем — лик-
видация аневризмы восходящей 
аорты через срединную стернотомию 
в условиях ИК. 

Одной из интереснейших проблем 
хирургического лечения КА является 
проблема сочетания коарктации с 
гемодинамически значимым 
поражением коронарных артерий у 
больных старшей возрастной 
группы. В мировой литературе 
имеются лишь единичные описания 
успешного лечения подобных 
больных. Сначала Goebel и соавт. 
сообщили о первоэтапной баллонной 
ангиопластике стеноза передней 
межжелудочковой ветви (ПМЖВ) с 
последующей коррекцией КА (через 
8 мес после ТЛБАП) у пациента в 
возрасте 42 лет. В 1983 г. Gontijo 
Filho и соавт. описали случай 
одномоментной коррекции КА и 
реваскуляри-зации миокарда при 
выраженном атеросклеротическом 
поражении коронарных артерий у 
больного в возрасте 62 лет: через 
срединную стернотомию было 
выполнено аор-токоронарное 
шунтирование и аор-то-аортальное 
шунтирование между восходящей и 
нисходящей аортой на уровне 
диафрагмы синтетическим 
эксплантатом. Первая в нашей стране 
такого же типа операция с хорошим 
результатом была выполнена в 
ИССХ им.А.Н.Бакулева 
профессором А.А.Спиридоновым в 
1987 г. у больного в возрасте 42 лет. 
Тем не менее эта операция не 
получила широкого распростра-
нения, так как сами ее авторы и 
исполнители указывали на необхо-
димость определения строгих пока-
заний к одномоментной реваскуля-
ризации миокарда и коррекции КА в 
каждом индивидуальном случае в 
зависимости от гемодинамиче-ской 
значимости одного из заболеваний. 

У отдельных новорожденных с 
предуктальной коарктацией аорты 
кровоток в нисходящую аорту осу- 
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ществляется из легочной артерии 
через открытый артериальный про-
ток (ОАП) и в случае закрытия по-
следнего может наступить катаст-
рофическое ухудшение состояния. В 
настоящее время существуют 
препараты, позволяющие искусст-
венно поддерживать проходимость 
протока. Это так называемые тка-
невые гормоны — простагландины 
группы Е. Оказывая избирательное 
действие на стенку ОАП в дозе 
0,025—0,1 мкг (кг/мин), они рас-
ширяют проток и усиливают через 
него кровоток. Одновременно сни-
жается общелегочное и общепери-
ферическое сопротивление, что 
также благотворно для больных с 
КА. Введение препарата возможно 
непосредственно в аорту, легочную 
артерию или периферическую вену. 
В последние годы созданы и 
пероральные средства на основе 
ПГЕ. 

В процессе лечения необходимо 
тщательно контролировать состоя-
ние больных, так как возможно по-
бочное действие лекарства в виде 
тахикардии, гиперемии кожных по-
кровов, жидкого стула. Наиболее 
грозное осложнение — апноэ. Од-
нако при отмене препарата эти яв-
ления быстро исчезают. 

Лечение с помощью ПГЕ воз-
можно, как правило, не позже 3 нед 
после рождения ребенка, так как 
затем ОАП полностью закрывается и 
не поддается воздействию препарата. 
Лечебный эффект может 
отсутствовать, если ОАП исходно 
большего размера и расслабление его 
стенки не дает дальнейшего 
увеличения просвета и кровотока. В 
то же время, если введение ПГЕ 
начато у больного с закрывающимся 
ОАП, эффект может быть весьма 
впечатляющим: быстро исчезает 
метаболический ацидоз, возрастают 
РО2 и наполнение капилляров 
дистальнее коарктации, начинается 
активное мочеотделение. 
Значительно снижается градиент  
давления  между  проксималь- 

ным и дистальным участками аорты, 
что можно объяснить релаксацией 
дуктальной ткани, имеющейся в 
стенке аорты. В связи с тем что 
уменьшается постнагрузка на левый 
желудочек, конечно-диасто-лическое 
давление в его полости также 
нормализуется. Все это способствует 
улучшению состояния больных и 
возможности выполнить операцию в 
более благоприятных условиях. 

Широкое использование ПГЕ у 
новорожденных с КА улучшило по-
казатели выживаемости в этой воз-
растной группе. Если раньше поги-
бал каждый третий ребенок, то в 
настоящее время лишь в единичных 
случаях не удается выполнить 
операцию из-за тяжести состояния 
таких больных. 

За последние несколько лет аль-
тернативой хирургическому лечению 
КА стала считаться транслю-
минальная баллонная ангиопластика. 
С тех пор как работами Lock, 
Castaneda-Zuniga и соавт. в экспе-
рименте и на резецированных хи-
рургически коарктациях была дока-
зана возможность их дилатации 
баллоном, эта методика стала заво-
евывать все больше и больше сто-
ронников по всему миру. На сегод-
няшний день уже накоплен доста-
точно большой клинический мате-
риал применения ТЛБАП при КА 
(рис. 5.46). Установлено, что эта 
методика высокоэффективна у но-
ворожденных, особенно при тяжелых 
сопутствующих заболеваниях и 
угрожающих жизни состояниях. При 
этом авторы указывают, что ТЛБАП 
помогает либо совсем избежать 
хирургического вмешательства, либо 
отложить его до достижения 
ребенком более старшего возраста. 

Преимущества данной процедуры 
заключаются в отсутствии тора-
котомии и общей анестезии, мень-
ших сроках госпитализации боль-
ного. Однако техническая сторона 
вмешательства достаточно сложна. 
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Для адекватного расширения аорты 
необходимо использовать баллон в 
2,5—3 раза шире, чем суженное 
место. 

Фиксированное расширение до-
стигается только при повреждении 
интимы и среднего слоя стенки 
аорты. Это может повлечь за собой 
тромбоз аорты, а в отдаленные сроки 
— развитие ее аневризмы. Кроме 
того, часты случаи рекоарктации 
уже через несколько недель после 
вмешательства, а операция ослож-
няется наличием размозженных 
тканей в стенке аорты. В связи с 
этим ТЛБАП показана лишь при 
тяжелом общем состоянии больного 
и при наличии определенной 
анатомии коарктации, например при 
так называемом мембранозном типе 
КА. 

В отношении детей старше 5 лет 
мнения исследователей совершенно 
различны. Одни рекомендуют эту 
процедуру во всех случаях, другие 
— только в отдельных медицинских 
центрах, обладающих большим 
клиническим опытом и длительным 
периодом наблюдения; кроме того, 
при наличии строго определенных 
анатомических и патофи-
зиологических показаний. И нако-
нец, ряд авторов категорически от-
рицают возможность применения 
ТЛБАП при КА, ссылаясь на 
большую частоту рекоарктации даже 
при стентировании и возможность 
формирования аневризм в зоне 
вмешательства. 

В исследовании, посвященном 
данной проблеме, доктор P.Syam-
sasundar Rao считает, что все эти 
мнения имеют право на существо-
вание, хотя сам является сторон-
ником очень широкого применения 
баллонной пластики при КА у детей 
независимо от возраста и анатомии 
порока. В любом случае всеми 
авторами признается необходимость 
дальнейшего накопления 
клинического опыта и проведения 
дополнительных исследований для  
окончательного решения 

 

Рис.   5.46.   ТЛБАП   зоны   коарктации 
аорты. 
а, б — этапы вмешательства 

вопроса   о   возможности   ТЛБАП 
при КА. 

Отдаленные результаты хирурги-
ческого лечения коарктации аорты 
хорошие. Отдаленная выживаемость 
оперированных больных составляет 
90,3—95 %. Частота рекоарктации 
после операций у пациентов, 
оперированных в возрасте 5 лет и 
старше, не превышает 1 — 3 %. Все 
это свидетельствует о высокой 
эффективности оперативного 
лечения КА. 
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5.6. Открытый артериальный проток 

Открытый   артериальный   проток 
является одним из наиболее часто 
встречающихся врожденных по-
роков сердца, составляя 5—10 % 
от общего числа врожденных сер-
дечных аномалий. Открытый ар-
териальный проток (ОАП) — со-
суд, через который после рожде-
ния сохраняется патологическое 
сообщение между аортой и легоч-
ной артерией (рис. 5.47). 

Артериальный проток — необхо-
димая анатомическая структура в 
системе кровообращения плода, 
обеспечивающая эмбриональный тип 
кровообращения. После рождения, с 
появлением легочного дыхания и 
перераспределением кровотока в 
легочное русло надобность в нем 
исчезает, и проток постепенно обл 
итерируется. 

Сведения об артериальном про-
токе связывали с именем Боталло 
(Botallus). Функциональное значение 
артериального протока в эмб- 

риональном кровообращении и по-
теря его в постнатальном периоде 
впервые были описаны Гарвеем. 

О механизме облитерации про-
тока и ее сроках существуют раз-
личные мнения. К.Ргес (1955) уста-
новил, что функция протока прак-
тически прекращается сразу после 
рождения или продолжается в резко 
уменьшенном объеме не более 15—
20 ч. В норме процесс анато-
мического закрытия протока длится 
не более 2—8 нед [Chistie A., 1930]. 

Определить истоки клинических 
исследований патологии сложно, но, 
несомненно, основными из них 
следует считать работы G.Gibson 
(1900), установившего диагностиче-
скую ценность специфического си-
столодиастолического шума. 

Идея о возможности хирургиче-
ского лечения порока принадлежит 
J.Manro (1907), однако первая 
успешная операция перевязки ОАП 
была выполнена Гроссом в 1938 г. 
[Gross R., Habbard J., 1939]. В 1944 г. 
им же выполнена и операция пере-
сечения протока [Gross R., 1947]. 

В нашей стране успешная опера-
ция по перевязке ОАП впервые была 
выполнена А.Н.Бакулевым в 1948 г. 

Частота. ОАП — один из наибо-
лее распространенных врожденных 
пороков сердца. По результатам па-
тологоанатомических исследований 
M.Abbott (1936) он составил 9,8 % 
среди всех ВПС. По данным различ-
ных клинических статистик, частота 
его встречаемости еще выше — от 11 
до 20 % [Петровский Б.В., 1963; Ga-
sul В. et al., 1966]. Порок встречается 
почти в 2 раза чаще у женщин. 

Патологическая анатомия. Чаще 
всего артериальный проток отходит 
от дуги аорты напротив левой под-
ключичной артерии и идет в косом 
направлении кпереди и вниз, впадая 
в бифуркацию легочного ствола 
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Рис.  5.47.  Компьютерная реконструк-
ция открытого артериального протока. 



и частично в левую легочную арте-
рию. Описаны случаи наличия двух 
протоков, соединяющих аорту с 
правой и левой ветвями легочной 
артерии [Kelsey J. et al., 1953]. Про-
ток имеет форму цилиндра или усе-
ченного конуса длиной 10—25 мм и 
шириной до 20 мм. Спереди проток 
покрыт париетальной плеврой, у 
легочного конца — перикардом. 
Впереди протока проходит левый 
блуждающий нерв. Возвратный нерв 
огибает его по нижнему краю вблизи 
аорты и поднимается вверх, между 
задней стенкой протока и главным 
бронхом левого легкого. Ствол и 
ветви легочной артерии расширены 
в мелких легочных артериях и 
артериолах. 

По мере развития легочной ги-
пертензии происходят фиброзно-
мышечное перерождение и утолще-
ние стенок, а вследствие этого — 
уменьшение их просвета. Увеличи-
вается количество артериовенозных 
и артерио-артериальных анастомозов 
[Архангельская Н.В., 1960; Еси-пова 
И.К. и др., 1973]. Размеры сердца 
умеренно увеличены за счет 
расширения полостей левого пред-
сердия и левого желудочка, а с раз-
витием легочной гипертензии при-
соединяется гипертрофия правого 
желудочка. При сердечной недоста-
точности возможна дилатация всех 
полостей сердца. 

Гемодинамика при ОАП обуслов-
лена поступлением оксигенирован-
ной крови из аорты в легочную ар-
терию из-за более высокого внут-
риартериального давления как в си-
столу, так и в диастолу. Соответст-
венно в легкие поступает возраста-
ющий объем крови, который из со-
судов малого круга возвращается в 
левые полости сердца и аорту. Ве-
личина артериовенозного сброса 
крови зависит от диаметра протока, 
разницы показателей давления 
между аортой и легочной артерией и 
соотношения сосудистого сопро-
тивления в малом и большом круге 
кровообращения. 

Вследствие большой резервной 
емкости сосудистого русла легких 
даже длительный сброс крови у де-
тей не вызывает развития легочной 
гипертензии. Периферическое со-
противление в легких у них в норме 
или несколько снижено. Повышение 
давления в легочной артерии, вплоть 
до высокой степени, в основном 
является следствием передачи 
давления из аорты при наличии 
широкого сообщения между 
сосудами. Сброс способствует объ-
емной перегрузке левого желудочка. 
Это первая стадия заболевания — 
стадия первичной адаптации: в этот 
период могут развиться нарушения 
кровообращения различной степени 
тяжести вплоть до критического 
состояния больных, приводящих к 
летальному исходу почти в 20 % 
случаев, если своевременно не будет 
выполнена операция. Вторая стадия 
— стадия относительной 
компенсации, которая обычно на-
ступает в возрасте 2—3 лет и про-
должается в течение 20 лет жизни. 
Она характеризуется длительной 
гиперволемией малого круга крово-
обращения, развитием относитель-
ного стеноза левого атриовентрику-
лярного отверстия, расширением 
полости левого предсердия, уме-
ренным возрастанием давления в 
легочных венах, что в свою очередь 
обусловливает повышение давления 
в легочной артерии и вызывает сис-
толическую перегрузку правого же-
лудочка [Vernant P. et al., 1955]. Со-
судистое сопротивление в легких 
остается в норме или слегка повы-
шается в результате спазма артери-
ол. При дальнейшем естественном 
течении заболевания наступает пе-
рестройка мелких сосудов легких, 
артериол вплоть до необратимых 
склеротических изменений. Все это 
приводит к росту периферического 
сосудистого сопротивления легких, 
уменьшению с последующей инвер-
сией сброса крови. Объемная на-
грузка на левый желудочек умень-
шается и возрастает систолическая 
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перегрузка правого желудочка. Так 
возникает третья стадия — стадия 
вторичных склеротических изменений 
легочных сосудов, при которой 
постепенно исчезают характерные 
признаки порока, и начинают пре-
обладать симптомы легочной ги-
пертензии. 

Классификация. Существует ряд 
классификаций порока, основанных на 
различных принципах. В настоящее 
время широко распространена класси-
фикация пороков сердца с возросшим 
легочным кровотоком, основанная на 
трех главных гемодинамических пока-
зателях: 

• отношение систолического давления 
в легочной артерии к системному 
давлению в артериальном русле; 

• отношение сосудистого сопротив-
ления малого и большого круге крово-
обращения; 

• величина сброса слева направо. В 
соответствии с этой классификацией 
больных с ОАП по величине и характеру 
легочной гипертензии подразделяют на 4 
группы (табл.5.4). 

В 1988 г. F.Krichenko и соавт. раз-
работали ангиографическую класси-
фикацию протоков соответственно их 
анатомическому строению. 

• Тип А — наиболее узкое место 
протока — его легочная часть, имеется 
хорошо дифференцированная аортальная 
ампула. 

• Тип В — короткий проток наиболее 
узкий в аортальной части. Относительно 
расположения легочного конца протоков 
при типах А и В к трахее в каждой 
группе выделе- 

но три подгруппы: 1-я — легочное 
отверстие протока расположено правее 
трахеи; 2-я — посередине трахеальной 
тени; 3-я — левее трахеи. 

• Тип С соответствует тубулярно-му 
строению протока без сужения. 

• Тип D характеризуется протоком, 
имеющим множественные сужения. 

• Тип Е — трудноопределяемая 
конфигурация удлиненного конического 
типа со стенозированной частью, 
находящейся на удалении от 
предшествующего края трахеи. 

Клиническая симптоматика и течение 
заболевания варьируют в зависимости от 
степени нарушения гемодинамики. У 
новорожденных, имеющих проток 
большого диаметра, с первых дней 
жизни развивается нарушение 
кровообращения, возможны повторные 
пневмонии. Все это утяжеляет течение 
заболевания и приводит к летальному 
исходу в течение 1-го года жизни почти 
в 20 % случаев. У больных, имеющих 
проток небольшого размера, признаки 
заболевания развиваются медленнее. 
Наиболее грозное осложнение, 
проявляющееся в более старшем 
возрасте, — легочная гипертензия, 
которая, по данным R.Zeachman и соавт. 
(1971), у 14 % имеет склеротическую 
природу. Бактериальный эндокардит и 
энд-артериит встречаются примерно в 5 
% случаев [Бухарин В.А., 1975]. Еще 
более редким осложнением ес- 

Таблица 5.4. Классификация ОАП в зависимости от степени ЛГ 
 

Группа Отношение Spa/Sao, % Сброс крови к МОМК, % Отношение общелегоч-
ного и общесистемного 

сопротивления, % 

IA 30 <30 30 

IB >30 >30 30 
II 70 50—60 30 

IIIA >70 >40 <60 
IIIB <100 <40 >60 

IV 100 R—L 100 
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тественного течения порока является 
аневризма протока с последующим 
его разрывом. M.Falkone и со-авт. 
(1972) описали всего 60 наблюдений 
спонтанного разрыва аневризмы 
протока. Средняя продолжи-
тельность жизни больных с ОАП не 
превышает 25 лет [Abbott M., 1936]. 
В 1968 г. Campbell сообщил о боль-
шей продолжительности жизни у 
пациентов с ОАП. У 60 % пациен-
тов, доживших до 60 лет, зафикси-
рован относительно небольшой 
сброс слева направо, что способст-
вовало небольшому изменению ге-
модинамики и таким образом не 
перегружало легочное сосудистое 
русло. Спонтанное закрытие ОАП 
возможно крайне редко, в лите-
ратуре описаны лишь единичные 
наблюдения [Campbell M., 1955; 
Mark H., Joung D., 1963]. 

Жалобы больных (наиболее частые 
из них быстрая утомляемость, 
отдышка при нагрузке) при ОАП 
неспецифичны. Дети нередко от-
стают в физическом развитии. 
Кожные покровы бледные, но у де-
тей раннего возраста при крике, на-
туживании может появиться цианоз, 
который отчетливее выражен на 
нижней половине туловища, 
особенно на нижних конечностях. 
Характерно, что цианоз исчезает 
тотчас после прекращения нагрузки. 
Нередко можно выявить дефор-
мацию грудной клетки в виде «сер-
дечного горба» и усиленную, хорошо 
видимую на глаз пульсацию грудной 
клетки в проекции верхушки сердца 
в пятом — шестом меж-реберье 
слева от грудины. При пальпации 
грудной клетки определяется 
систолодиастолическое или 
систолическое дрожание в проекции 
основания сердца. Границы сердца 
расширены, но их количественная 
характеристика различна. 
Специфическую диагностическую 
информацию дает исследование пу-
льса и АД. В типичных случаях при 
большом артериовенозном сбросе 
крови   пульс   быстрый,    высокий. 

При измерении АД выявляют боль-
шую пульсовую амплитуду за счет 
снижения диастолического давления, 
которое может быть снижено до 
нуля. Этот клинический признак 
имеет особо важное диагностическое 
значение при обследовании детей 
раннего возраста [Чернова М.П., 
1969]. 

При аускультации диагностируют 
основной клинический диагности-
ческий признак порока — грубый, 
«машинный» систолодиастоличе-
ский шум во втором межреберье 
слева от грудины. Шум хорошо вы-
слушивается в межлопаточном про-
странстве и на сосудах шеи. Диа-
столический компонент лучше про-
слушивается при форсированной 
задержке дыхания (проба Вальсаль-
вы), однако столь характерный шум 
определяется при большом артери-
овенозном сбросе. По мере умень-
шения сброса из-за развития легоч-
ной гипертензии вначале снижается 
интенсивность шума; в последующем 
может выслушиваться лишь 
короткий систолический шум. У 
больных с одинаковым давлением в 
большом и малом круге порок 
практически «афоничен», однако в 
этой стадии развития заболевания 
возникает недостаточность клапанов 
легочной артерии, которая аус-
культативно проявляется специфи-
ческим диастолическим шумом 
Грехема—Стилла. Тоны сердца яс-
ные: диагностическое значение имеет 
усиление II тона над легочной 
артерией. В большинстве случаев тон 
не только усилен, но и расщеплен. 
Причем второй, легочный его 
компонент особенно акцентирован. 
По интенсивности его усиления 
можно представить степень легочной 
гипертензии. Иногда над верхушкой 
сердца аускультиру-ется 
мезодиастолический шум от-
носительной недостаточности мит-
рального клапана. Иногда он соче-
тается с III тоном. В типичных слу-
чаях на ФКГ над легочной артерией 
регистрируют   ромбовидной    фор- 
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мы систол одиастолический шум. 
Осцилляции шума с возрастающей 
амплитудой начинаются сразу или с 
небольшим интервалом после I тона. 
Ко II тону они достигают максимума, 
а затем уменьшаются. На верхушке 
фиксируется систолический шум 
ромбовидной формы с пиком в 
середине систолы — шум 
относительной митральной недо-
статочности и реже короткий мезо-
диастолический шум ромбовидной 
или веретенообразной формы, 
средней или малой амплитуды — 
шум относительного митрального 
стеноза. При выраженной легочной 
гипертензии (IIIа группа), но при 
наличии сброса крови в фазу систолы 
и диастолы сохраняется оба 
компонента шума, но меньшей ам-
плитуды. Редко диагностируют сис-
толический тон изгнания и низко-или 
среднеамплитудный противо-
диастолический шум недостаточно-
сти клапанов легочной артерии. На 
ЭКГ специфических изменений нет. 
Обнаруживаемые изменения 
отражают тип и величину перегрузки 
сердца в зависимости от стадии 
нарушения гемодинамики. Элект-
рическая ось сердца может быть 
расположена нормально или откло-
нена влево. При умеренной легочной 
гипертензии регистрируют ги-
пертрофию обоих желудочков. С 
уменьшением артериовенозного 
сброса крови более выражена ги-
пертрофия правого желудочка. При 
склеротической форме легочной 
гипертензии фиксируется право-
грамма, изолированная гипертрофия 
правого желудочка. У небольшого 
числа больных неполная блокада 
левой ножки пучка Гиса [Keith J., 
1958]. 

У взрослых спектр проявлений 
порока более разнообразен: от бес-
симптомного систолодиастоличе-
ского шума до выраженной легочной 
гипертензии, наджелудочковых 
аритмий и явлений бакэндокардита. 

При рентгенологическом иссле-
довании выявляют усиление сосу- 
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дистого рисунка в легких. Интен-
сивность выраженности его дает 
качественное представление о вели-
чине артериовенозного сброса крови. 
С развитием рентгеновской техники 
и внедрением в широкую кли-
ническую практику компьютерной 
томографии, ЭМРТ, возможностью 
трехмерной мультипланарной ре-
конструкции изображения появилась 
возможность визуализировать ход и 
строение сердца, внутрисер-дечных 
структур, в том числе расположение, 
анатомические особенности, 
внутренний диаметр протока с 
помощью рентгеновских методов 
обследования больного. 

Катетеризация позволяет выявить 
ряд диагностических признаков 
порока. Диагностика порока 
абсолютна, если во время зондиро-
вания удается провести зонд из ле-
гочной артерии в нисходящую аорту. 

В настоящее время наиболее до-
ступный и безопасный метод диа-
гностики открытого артериального 
протока — трансторакальная эхо-
кардиография, которая в подавляю-
щем числе случаев с высокой сте-
пенью достоверности позволяет 
ставить правильный диагноз. Сле-
дует отметить, что визуализация 
ОАП при трансторакальной ЭхоКГ 
затруднена из-за анатомического 
расположения протока. Диагностика 
основывается на косвенных при-
знаках, таких как расширение ствола 
легочной артерии и наличие по-
ложительного диастолического по-
тока в стволе легочной артерии или в 
начальном сегменте левой легочной 
артерии. Последний признак почти 
со 100 % вероятностью обусловлен 
наличием ОАП. С развитием 
медицинской техники и появлением 
современных методик, компь-
ютерной обработки полученных ре-
зультатов, применением допплеров-
ского эффекта возможности ЭхоКГ 
многократно умножились. Если ра-
ньше визуализировать внутрисер-
дечные потоки крови не представ- 



лилось возможным, то в настоящее 
время цветное допплеровское ис-
следование позволяет это сделать. 
Дальнейшим развитием методик 
ЭхоКГ явилось внедрение в клини-
ческую практику транспищеводной 
эхо кардиографии. Допплеровское 
изображение с цветным потоком 
демонстрирует мозаичный турбу-
лентный поток между аортой и ле-
гочной артерией (ЛА), идентифи-
цируя ОАП. При этом можно изме-
рить внутренний диаметр протока. 
Мозаичный поток при мультипла-
нарной ТПЭхоКГ обнаруживают в 
области нисходящей аорты, входя-
щий в легочную артерию через про-
ток. Мозаичный поток, представ-
ленный ускорением потока крови 
внутри протока, легко выявляет 
ТПЭхоКГ в нисходящей аорте. 
Дальнейшее манипулирование дат-
чиком показывает вхождение потока 
в легочную артерию через проток. У 
всех пациентов фиксируют 
непрерывный высокий поток крови. 

Допплеровское отображение с 
цветным потоком свидетельствует о 
дискретной, мозаичной высокоско-
ростной струе, которая идет от би-
фуркации ствола легочной артерии к 
средней части ствола ЛА. 

ОАП необходимо дифференциро-
вать от таких врожденных пороков 
сердца, как дефект аортолегочной 
перегородки, свищи коронарных 
артерий, синдром Лаубри—Пецци. 
При дефекте аортолегочной перего-
родки аускультативно максимум 
систолодиастолического шума вы-
являют выше и он смещен к левому 
краю грудины, в то время как при 
ОАП максимум шума смещен ко 
второму межреберью слева по сред-
неключичной линии. Свищи коро-
нарных артерий также дают систо-
лодиастолический шум, однако шум 
локализован, как правило, ниже и 
амплитуда его меньше. При ЭхоКГ 
левоправый сброс регистрируют в 
полостях сердца, в то время как при 
ОАП — на уровне аорты и 

легочной артерии. Для синдрома 
Лаубри— Пецци характерны аор-
тальная недостаточность с соответ-
ствующей шумовой симптоматикой, 
систолический и диастоличе-ский 
шум, причем диастолический 
выслушивается во втором межребе-
рье справа. Отчетливо слышен вто-
рой тон на клапане ЛА. Во всех со-
мнительных случаях и больным ле-
гочной гипертензией показано зон-
дирование полостей сердца, которое 
дает точную информацию о виде 
порока. 

Консервативное лечение. Терапия 
индометацином, ингибирующим 
синтез простагландинов, начатая в 
первые дни после выявления порока, 
у новорожденных приводит к 
уменьшению и даже закрытию про-
тока. При энтеральном применении 
закрытие происходит в 18—20 % 
случаев, а при внутривенном введе-
нии — в 88—90 % случаев. Индоме-
тацин вводят внутривенно из расчета 
0,2 мг/кг-сут) в течение 2— 3 дней, 
не позднее 1-й недели жизни 
ребенка. Противопоказаниями 
являются почечная недостаточность, 
энтероколит, нарушение 
свертывающей системы крови и би-
лирубинемия свыше 0,1 г/л. 

Хирургическое лечение порока 
разработано хорошо. При установ-
лении диагноза ОАП показания к 
операции абсолютны. Оптимальный 
возраст для операции 2—5 лет, 
однако при осложненном течении 
возраст не является противопоказа-
нием к операции. При легочной ги-
пертензии операция показана боль-
ным 2—За степени, а при легочной 
гипертензии 36 степени ранее она 
считалась противопоказанной. Од-
нако в последнее время это поло-
жение пересмотрено. Перевязка 
протока у таких больных не приво-
дит к выздоровлению, но останав-
ливает дальнейшее развитие скле-
ротических процессов в сосудах 
легких. ОАП, осложненный бакте-
риальным эндокардитом и эндарте-
риитом или сердечной недостаточ- 
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Рис. 5.48. Бранши диссектора подведены 
под открытый артериальный проток. 

ностью, оперируют после соответ-
ствующего лечения. Наиболее рас-
пространенные доступы — левосто-
ронний переднебоковой, боковой и 
заднебоковой по третьему или чет-
вертому межреберью, чаще по третьему 
с резекцией или без резекции ребра. 
Последнему отдается предпочтение. 
Проток закрывают, перевязывая его 
двойной лигатурой либо его 
пересечением с последующим 
ушиванием обоих концов.  В 

 

Рис. 5.49. Прошивание протока между 
лигатурами. 

настоящее время большинство хирургов 
используют метод перевязки протока 
двойной лигатурой. Этот метод прост, 
безопасен и дает хорошие результаты. 

Техника операции: проводят лево-
стороннюю заднебоковую торакотомию 
по ходу третьего или четвертого межре-
берья. Под медиастинальную плевру 
вводят 30—40 мл 0,25 % раствора ново-
каина. Затем рассекают отслоенную 
раствором медиастинальную плевру 
вертикальным разрезом, начиная от 
верхнего края дуги аорты по направле-
нию к корню легкого. Разрез продол-
жают вверх до устья подключичной ар-
терии. Ориентиром для направления 
разреза медиастинальной плевры служит 
промежуток между расположенными на 
передней поверхности дуги аорты 
диафрагмальным и блуждающим 
нервами. На края рассеченной плевры 
накладывают 2—3 держалки. Левый 
n.vagus берут на держалку и мягко от-
водят в сторону. Ориентируясь по ходу 
блуждающего нерва, находят место от-
хождения от него возвратного нерва 
(n.laringeus recurrens). Отделяя кпереди 
от возвратного нерва жировую клетчат-
ку, подходят к передней поверхности 
ОАП. Тупым путем выделяют нижний и 
верхний полюсы протока, при этом 
возвратный нерв отводят в сторону. Под 
освобожденный проток подводят 
диссектор (рис. 5.48). Осторожно рас-
крывая бранши диссектора, подводят 
две лавсановые лигатуры № 5. Сначала 
перевязывают аортальный конец про-
тока, затем легочный, стараясь при этом 
оставить промежуток между лига-
турами. Дополнительно прошивают 
проток между двумя лигатурами (рис. 
5.49). После перевязки пальпаторно 
проверяют, есть ли дрожание над ле-
гочной артерией. При хорошем лигиро-
вании дрожание исчезает. Заканчивают 
операцию установкой дренажа в левой 
плевральной полости. 

Наиболее типичными осложнениями 
после операции по-прежнему остаются 
травма возвратного нерва и 
кровотечение из поврежденных сосудов. 
Последнее встречается чаще у больных с 
выраженной легочной гипертензией и 
перенесших бакэндокардит.  В связи с 
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этим операцию дополняют прове-
дением под аортой выше и ниже 
протока тесемок, которые берут в 
турникет. Проток выделяют, отводя 
за тесемки аорту и следя за тем, 
чтобы не повредить грудной лим-
фатический проток. 

Разработаны новые малотравма-
тичные методы закрытия ОАП. В 
1967 г. W.Postman предложил метод 
внутрисосудистого закрытия ОАП 
без торакотомии, положив тем са-
мым начало новому направлению в 
лечении этой врожденной аномалии. 
Хотя до него уже в 1903 г. G.Golt 
изобрел первое окклюзиру-ющее 
устройство для чрескожного 
закрытия ОАП, сделанное в виде 
зонтика из скрепленных металличе-
ских проволок. В нашей стране этот 
метод был внедрен проф. 
Ю.Ф.Некласовым в 1978 г. В 1987 г. 
W.J.Rashkind и соавт. разработали 
новый окклюдер «Двойной зонтик», 
который до сих пор используют для 
закрытия ОАП и ДМПП в мировой 
кардиологической практике. Однако 
этот метод имеет ограничения, 
касающиеся размера протока. 
Доставляющее устройство имеет 
размеры от 12 до 27F. При диаметре 
протока менее 2,5 мм методика 
окллюзии по способу Rash-kind 
должна быть дополнена техникой 
Benson, предполагающей баллонную 
ангиопластику для расширения ОАП. 
К сожалению, некоторые типы 
протоков не могут быть закрыты по 
этой методике, особенно 
реканализированные протоки после 
хирургической перевязки. 
Повышается риск разрыва ОАП, 
особенно если в прошлом был бо-
таллит и стенки протока истончены. 
В 1981 г. В.С.Савельев и соавт. 
разработали оригинальный метод 
окклюзии ОАП, осуществляющийся 
трансвенозным введением в проток 
специального боталлоокклюде-ра 
(рис. 5.50) из пористого полиуретана, 
армированного металлическим 
каркасом. Он представляет собой 
коническую полиуретановую 

 

Рис. 5.50. Боталлоокклюдер Прокубов-ского 
(А) и его укладка (Б). 
1 — пробка; 2 — крючок; 3 — втулка; 4 — 
стилет; 5 — цанга; 6 — гайка; 7 — стилет; 8 
— боталлоокклюдер; 9 — кран; а — заход-
ный конус крана; б — приемное отверстие 
крана; в — закрытое положение ручки крана. 

пробку, закрепленную на металли-
ческом каркасе из 6—8 пружин, 
фиксированных во втулке с резьбой. 
На свободных концах пружин 
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имеются Г-образные крючки. Для 
доставки боталлоокклюдера приме-
няют систему телескопических ка-
тетеров и проводников длиной 2,5—3 
м, стилета с цанговым зажимом 
крана с воронкой. Боталлоок-
клюдеры выпускаются 4 диаметров: 
8,5; 10,5; 12,5; 14,5 мм. Размеры до-
ставляющих устройств 10F, 12F, 14F, 
16F [Савельев B.C., Прокубов-ский 
В.И., 1994]. В дальнейшем свои 
устройства предложил E.Side-ris 
(1993). D.Ridel и соавт. разработали 
боталлоокклюдеры на основе 
спирального принципа. При испо-
льзовании большинства вышеопи-
санных приспособлений для ок-
клюзии ОАП резидуальный сброс 
крови определялся в 3—38 % случаев 
[Hijazi Z., Seggei R., 1944]. Размер 
доставляющих устройств варьировал 
от 7 до 16F, что делало 
проблематичным их использование 
при протоках небольшого диаметра и 
у маленьких детей. С 1993 г. T.Lloyd 
и соавт., а затем в 1994 г. J.Moore и 
соавт. впервые успешно провели 
транскатетерные окклюзии ОАП 
спиралями Gianturco. При 
применении этих устройств внут-
ренний диаметр протока не должен 
превышать 2,5—2,2 мм и морфоло-
гическая конфигурация протока 
предполагает наличие аортальной 
ампулы и суженного аортального 
конца. Диаметр спиралей в 2 раза 
или более превышал минимальный 
диаметр протока, а длина была до-
статочна для образования 3 витков 
или более. 

Разработано несколько методик 
проведения рентгенэндоваскуляр-ной 
окклюзии ОАП. Трансартериальная 
— доставка окклюзирующего 
устройства происходит через бед-
ренную артерию (чаще правую) и 
далее через аорту к артериальному 
концу протока. Трансвенозная, 
предполагающая доставку окклюде-
ра через систему нижней полой вены, 
правых полостей сердца, легочную 
артерию к легочному концу 
артериального протока. Каждая из 

методик имеет свои преимущества и 
специфические для этой методики 
осложнения. После установки в 
бедренной артерии интрадьюсера 
выполняют аортографию в стан-
дартной боковой проекции, при этом 
катетер Pig tail устанавливают 
области перешейка аорты, несколько 
выше уровня отхождения протока. 
Осуществляют катетеризацию 
легочной артерии через ОАП с 
измерением давления в ней. Опре-
деляют точные размеры и конфигу-
рацию протока. Спирали доставляют 
трансартериально. В качестве 
ориентира служит трахеальная тень. 
Доставляющее устройство устанав-
ливают в легочной артерии. Спираль 
продвигается с помощью проводника 
до выведения из катера 2/3 
спирального витка. После этого ка-
тетер оттягивают назад до полного 
выведения витка спирали у легоч-
ного отверстия протока. Далее ка-
тетер выводят через проток в ни-
сходящую аорту. При этом прото-
ковая и аортальная порции выводя-
щейся из катетера спирали выпрям-
ляются. При расстыковке с достав-
ляющим устройством спираль фор-
мирует не менее 2 полных витков 
внутри аортальной ампулы. Доставка 
считается завершенной, если один 
полный виток спирали удерживается, 
примыкая к легочному отверстию 
ОАП, остальные спиральные витки 
располагаются в ампуле аорты. Через 
10 мин выполняют контрольную 
аортографию. Для закрытия протока 
требуется 1, реже 2 спирали. При 
этой методике нередки случаи, когда 
при контрольном обследовании 
определялся резидуальный сброс 
через проток, а часть спирали 
располагалась в левой легочной 
артерии. В этих случаях проводят 
повторное вмешательство с 
установкой новой спирали. Наиболее 
эффективна эта методика при А-типе 
протока, наименее — при типах Е, D 
и С по A.Krichenko. При типах В с 
внутренним диаметром от 4 до 10 мм 
наиболее пред- 
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почтительна окклюзия артериаль-
ными боталлоокклюдерами, разра-
ботанными В.С.Савельевым или 
«пуговичным» устройством Sideris. 
При протоках цилиндрической 
формы диаметром более 10 мм и 
длиной менее 0,8 см для методики 
рентгенэндоваскулярной окклюзии 
резко возрастает риск миграции бо-
таллоокклюдера в систему легочной 
артерии с последующей ее эмболией. 
В связи с этим при типах С, D и Е 
предпочтение следует отдавать 
обычному хирургическому 
вмешательству. При анализе неудач 
такого рода вмешательств разные 
авторы отмечают прежде всего миг-
рацию окклюдеров в систему легоч-
ной артерии как наиболее грозное 
осложнение. Чаще, чем при обычной 
методике, наступает реканали-зация 
протока. Зафиксировано воз-
никновение тромбозов и стенозов 
артерий, используемых для доступа к 
ОАП (от 7 до 24 %, по данным 
различных авторов), чаще всего это 
бедренные артерии. При изучении 
отдаленных результатов установле-
но, что через 12 мес полиуретано-вая 
пробка замещается зрелой сое-
динительной тканью, богатой элас-
тикой и тесно связанной со стенкой 
протока. Так, по данным ИССХ им. 
А.Н.Бакулева, у 292 (94,2 %) из 310 
пациентов, у которых был применен 
боталлоокклю-дер, диагностировано 
полное разобщение аорты и легочной 
артерии. В 9 (2,9 %) наблюдениях 
проток был перекрыт частично, еще 
у 9 (2,9 %) окклюзия протока не 
состоялась из-за возникших 
осложнений — миграции 
боталлоокклюдера в легочную 
артерию (3) и аорту (6). Все 6 
окклюдеров из аорты были удалены 
хирургически. Летальных исходов не 
было. По данным Ч.Е. Маллинза 
(Техас, США, 1981 г.), полное 
разобщение протока было лишь в 89 
% случаев; успешная имплантация — 
в 98 % (анализ операций 200 
больных). В.И.Прокубовский и  
соавт.  (1994) 

также дают сходные цифры воз-
можного использования рентгенэн-
доваскулярного метода: в 85— 87 % 
случаев обнаружен открытый арте-
риальный проток. Анализ осложне-
ний и неудач свидетельствует о том, 
что наиболее частыми причинами 
были погрешность в методике про-
ведения окклюзии; технические не-
исправности в отдельных звеньях 
окклюзирующего устройства и ин-
струментов имплантации, а также 
неоправданное расширение показа-
ний к окклюзии ОАП. Осложнения и 
неудачи обусловлены недостаточ-
ным опытом оператора. Тем не менее 
следует указать на ряд преимуществ: 
малая травматичность, отсутствие 
необходимости в интуба-ционном 
наркозе и торакотомии, которые 
способствуют все более широкому 
распространению этого метода в 
различных клиниках. 

В середине 90-х годов появились 
сообщения об успешном применении 
видеоэндоскопических технологий в 
хирургии ОАП. Операцию 
выполняют в условиях комбиниро-
ванного наркоза и высокочастотной 
ИВЛ, под контролем транспище-
водной ЭхоКГ. Через 3 прокола: 
третье межреберье по задней под-
мышечной линии; четвертое меж-
реберье по средней подмышечной 
линии и третье межреберье по пе-
редней подмышечной линии — 
вводят торакоскоп, клипатор и ин-
струменты для диссекции ткани, 
ретрактор для легкого. Впервые 
успешная операция проведена в 
институте сердечно-сосудистой хи-
рургии им.А.Н.Бакулева в 1997 г. 
Две мини-торакотомии выполнены в 
левом гемитораксе — 5-милли-
метровый разрез в шестом межре-
берном промежутке по средней ак-
силлярной линии для последующего 
дренирования плевральной полости 
и 5-миллиметровый разрез в третьем 
межреберье по задней ак-силлярной 
линии для видеоторако-скопа. 3,5—
4,0 см разрез делают через переднюю 
часть третьего меж- 
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реберного промежутка для манипу-
лирования приборами. Проток пе-
ревязывают нитью Ethibon 2—0 с 
тампонами из тефлона спереди и 
сзади вокруг протока. Еще 2 лига-
туры с тампонами из тефлона до-
бавляют для лигирования возмож-
ного остаточного сброса после пер-
вой перевязки. После лигирования 
ОАП легкое раздувают, ставят дре-
наж в плевральную полость. После-
операционная летальность 0—3 %. 
При высокой легочной гипертензии 
она возрастает до 5—7 % при обыч-
ной методике. Отдаленные резуль-
таты свидетельствуют о том, что 
своевременно проведенная операция 
позволяет добиться полного 
выздоровления. При высокой ле-
гочной гипертензии выздоровления, 
как правило, не наступает, но 
улучшение гемодинамических по-
казателей подтверждает эффектив-
ность операции. 
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5.7. Аневризмы грудного отдела аорты 

5.7.1. Аневризмы грудной аорты 

К аневризмам грудной аорты от-
носят случаи необратимого лока-
льного мешковидного или диф-
фузного расширения аорты в 2 ра-
за или более по сравнению с нор-
мальным диаметром. 

Первое упоминание об артери-
альных аневризмах восходит к ан-
тичным временам — II в. н.э. и свя-
зано с именами Galen и Antyllus. В 
средние века эти вопросы освеща-
лись в работах Ambroise Pare (1510—
1590) и Andreas Vesalius (1514—
1564). Так, А.Раrе заметил связь 
между сифилисом и заболеваниями 
аорты, что признавали далеко не все 
до тех пор, пока в 1895 г. Dohle не 
представил результаты 
микроскопических исследований при 
сифилитическом аортите. В 1757 г. 
William Hunter описал груд- 

ную аневризму с пульсацией, визу-
ально определяемой через грудную 
клетку. 

История операций на грудной 
аорте берет начало в 1913 г., когда 
отечественный хирург Ю.Ю.Джа-
нелидзе впервые в мире выполнил 
успешное вмешательство на восхо-
дящей аорте — ушивание ножевой 
колото-резаной раны грудной аорты 
у мужчины 20 лет. Операция 
состоялась 27 октября под эфир-но-
морфийным наркозом, доступ на 
протяжении 12 см был осуществлен 
экстраплеврально по левому краю 
грудины с частичной резекцией II 
ребра и хряща III ребра. После 
вскрытия перикарда была выявлена 
рана по передней поверхности 
восходящей аорты на 1 см выше 
проекции фиброзного кольца 
аортального клапана длиной 8 мм. 
Рана была ушита тремя узловыми 
швами, больной выздо- 
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ровел. Данное наблюдение было 
опубликовано в первой книге «Хи-
рургического архива Вельяминова» 
за 1916 г. 

В 1944 г. J.Alexander и F.X.Byron 
первыми произвели резекцию анев-
ризмы аорты при коарктации с ли-
гированием проксимального и лис-
тального отделов аорты. В 1947 г. 
H.B.Shumacker первым в мире осу-
ществил резекцию посткоарктаци-
онной аневризмы с анастомозом 
конец в конец. В 1949 г. H.Swan в 
такой же ситуации произвел проте-
зирование аорты гомотранспланта-
том. В 1954 г. о первой успешной 
реконструкции при аневризме тора-
коабдоминального отдела аорты со-
общил S.Etheredge. 

18 августа 1956 г. D.A.Cooley и 
M.E.DeBakey впервые выполнили 
протезирование восходящей аорты 
гомотрансплантатом в условиях ис-
кусственного кровообращения, а в 
1957 г. они же первыми успешно 
осуществили гомопротезирование 
дуги аорты. В 1959 г. H.B.Shumacker 
первым произвел шунтирование от 
восходящей к брюшной аорте при 
разрыве нисходящего отдела. В 
1962 г. M.N.Wheat впервые выпол-
нил раздельное протезирование 
аортального клапана и восходящей 
аорты по поводу аневризмы с иссе-
чением аорты вокруг устьев коро-
нарных артерий, оставленных in situ. 
При этом линию среза протеза для 
наложения проксимального 
анастомоза выкраивали с учетом 
оставленных коронарных устьев. При 
синдроме Марфана первое 
раздельное протезирование аорта-
льного клапана и восходящей аорты 
было произведено L.К.Groves в 
1963 г. В 1965 г. E.S.Crawford вы-
полнил первую реконструкцию по 
поводу аневризмы торакоабдомина-
льного отдела аорты с использова-
нием техники имплантации ветвей 
аорты в протез на площадках. Первое 
полное замещение восходящей аорты 
клапансодержащим кондуитом с 
реплантацией в протез устий 

коронарных артерий было осущест-
влено H.Bentall, A.DeBono в 1968 г. 
В 1981 г. C.Cabrol модифицировал 
указанную операцию, предложив 
включать в кровоток низко распо-
ложенные устья коронарных артерий 
с помощью линейного протеза, 
соединенного с кондуитом. Через 2 
года, в 1983 г. H.G.Borst при про-
тезировании дуги аорты оставил 
дистальный конец протеза свободно 
лежащим в нисходящей грудной 
аорте для последующей реконст-
рукции, что получило название тех-
ники «хобот слона» (elephant trunk). 
В 1990 г. E.S.Crawford сообщил о 
протезировании аорты на всем про-
тяжении от аортального клапана до 
бифуркации с помощью нескольких 
последовательных вмешательств, а в 
1993 г. L.G.Svensson выполнил такое 
протезирование во время одно-
моментной операции. 

В России первая успешная опе-
рация по поводу мешотчатой анев-
ризмы дуги аорты была произведена 
А.Н.Бакулевым в 1952 г. [Бакулев 
А.Н., Комаров Б.Д., 1963]. Первую 
удачную операцию при пост-
травматической аневризме пере-
шейка аорты провел в 1962 г. 
М.Н.Аничков в условиях искусст-
венного кровообращения [Бураков-
ский В.И., Бокерия Л.А., 1989]. При 
мешотчатой аневризме восходящей 
аорты первое успешное вме-
шательство в условиях искусствен-
ного кровообращения выполнил в 
1962 г. А.В.Покровский. Им же 
первым было выполнено по поводу 
аневризмы дуги аорты полное про-
тезирование дуги аорты и всех бра-
хиоцефальных артерий в 1972 г. 
Первые успешные супракоронар-ную 
резекцию восходящей аорты с 
протезированием аортального кла-
пана и операцию Бенталла—Де Бо-
но при синдроме Марфана произвел 
в 1973 и 1979 гг. соответственно 
Г.И.Цукерман. 

По локализации аневризмы груд-
ной аорты разделяются следующим 
образом (рис. 5.51): 
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Рис. 5.51. Локализация аневризм грудной 
аорты. 

а — аневризмы синуса Вальсальвы; б — 
аневризмы восходящей аорты; в — аневриз-
мы дуги аорты; г — аневризмы нисходящей 
грудной аорты; д — аневризмы торакоабдо-
минального отдела аорты. 

 

• аневризмы синусов Вальсальвы, 
т.е. включающие начальный сегмент 
аорты от фиброзного кольца 
аортального клапана до синотубу-
лярной борозды — линии, на кото-
рую проецируются верхние точки 
комиссур полулунных клапанов 
восходящей аорты. Эти аневризмы, 
как правило, носят врожденный ха-
рактер и рассматриваются в соот-
ветствующем разделе врожденных 
пороков сердца; 

• аневризмы восходящей аорты, 
т.е. от уровня синотубулярной бо-
розды до устья брахиоцефального 
ствола (рис. 5.52); 

• по предложению D.Cooley, 
аневризмы восходящей аорты, со-
провождающиеся расширением 
фиброзного кольца аортального 
клапана, синусов Вальсальвы и по-
терей синотубулярной борозды, 
были выделены в отдельную катего-
рию под названием «аннулоаор-
тальная эктазия» (рис. 5.53); 

• аневризмы дуги аорты, включа-
ющие сегмент грудной аорты от 
устья безымянной артерии до уровня 
отхождения левой подключичной 
артерии; 

• аневризмы нисходящей аорты, 
располагающиеся в сегменте груд-
ной аорты между левой подключич-
ной артерией и аортальным отвер-
стием диафрагмы; 

Рис. 5.52. Чреспищевод-
ная ЭхоКГ. Супракоро-
нарная аневризма восхо-
дящей аорты. 
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Рис. 5.53. Чреспищевод-
ная ЭхоКГ. Аннулоаор-
тальная эктазия. 

• аневризмы торакоабдоминаль-
ного отдела аорты, начинающиеся в 
нисходящей аорте и распро-
страняющиеся на ее брюшной отдел. 

Для   характеристики   последних 

используют классификацию  Craw-
ford (рис. 5.54): 

▲ при I типе торакоабдоминаль-
ных аневризм по Crawford пораже-
ние начинается в проксимальной 
половине нисходящей аорты и за- 

 

Рис. 5.54. Классификация торакоабдоминальных аневризм по Crawford. Объясне-
ние в тексте. 

639 

 



канчивается выше уровня отхожде-
ния почечных артерий; 

▲при II типе аневризма распро-
страняется также от проксимальной 
половины нисходящей грудной 
аорты до уровня ниже отхождения 
почечных артерий; 

▲при III типе поражение начи-
нается в дистальной половине ни-
сходящей аорты и продолжается на 
различном протяжении в брюшной 
аорте; 

▲при IV типе аневризма начина-
ется на уровне аортального отвер-
стия диафрагмы и включает брюш-
ной отдел аорты. 

По этиологии аневризмы грудной 
аорты разделяются на две большие 
группы: врожденные и приобретен-
ные. 

I. Врожденные заболевания. 
1. Сердечно-сосудистой систе-
мы (дву- или одностворчатый 
аортальный клапан, стеноз 
аортального клапана, коаркта-
ция аорты, извитость пере-
шейка аорты). 
2. Соединительной ткани 
(синдромы Марфана, Элер-са—
Данло и др.). 

II. Приобретенные заболевания. 
1. Невоспалительные, дегене 
ративные: 

• атеросклероз или дегене-
рация медии; 
• послеоперационные (места 
канюляции аорты, линия шва 
анастомозов протезов или 
заплат аорты). 

2. Воспалительные: 
• инфекционные и неин-
фекционные аортиты; 
• микотические; 
• инфекция протеза аорты. 

 

3. Посттравматические. 
4. Ятрогенные (катетеризация 
аорты, баллонная контрпуль-
сация и др.). 
5. Идиопатические (медио-
некроз Эрдгейма). 
6. Гормонально-обусловленные 
(медионекроз беременных). 

Патогистологические изменения в 
аорте при аневризмах. Прежде всего 
необходимо отметить, что единого 
мнения и универсальной классифи-
кации таких изменений у патологов 
нет. Коллектив Methodist Hospital of 
Baylor College of Medicine из 
Хьюстона, США, располагающий 
наибольшим опытом хирургическо-
го лечения аневризм грудной аорты, 
придерживается следующей ха-
рактеристики патогистологических 
изменений при указанном заболе-
вании [Svensson L.G., Crawford E.S., 
1992]: 

▲дегенерация медии, проявляю-
щаяся потерей и разрушением элас-
тических волокон; 

▲некроз медии как более развер-
нутый процесс дегенерации, при 
котором начинается потеря гладко-
мышечных клеток. Другие авторы 
называют эту стадию кистозной де-
генерацией медии, когда при полной 
утрате эластических волокон и 
гладкомышечных клеток медией 
аорты происходит накопление базо-
фильной аморфной субстанции в 
виде кист [Robbins S.L. et al., 1984]. 
Термин «кистозный медионекроз», 
предложенный Erdheim, является не 
вполне корректным, поскольку 
истинного клеточного некроза или 
сопутствующего воспаления в дан-
ной ситуации не наблюдается; 

▲атеросклероз сочетается с лю-
бым типом поражения медиального 
слоя, что приводит к замещению 
эластических волокон и гладкомы-
шечных клеток экстрацеллюляр-ным 
матриксом и липидами. 
L.G.Swensson и E.S.Crawford пред-
почитают термину «атеросклероти-
ческие аневризмы» понятие «атеро-
склеротическое дегенеративное за-
болевание медии» для описания 
аневризм у пожилых пациентов. Они 
обосновывают свое мнение тем, что 
в таких случаях не всегда удается 
выявить типичные атероск-
леротические изменения, а при их 
наличии последние чаще встреча-
ются в медии аорты в отличие от 
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артерий меньшего калибра, где во-
влекается интима. Инфильтрацию 
медии аорты атеромой, фиброзной 
или рубцовой тканью эти авторы 
рассматривают как результат деге-
нерации, а не как первичный про-
цесс; 

▲ воспалительные аневризмы при 
аортитах или инфекции аорты мик 
роскопически характеризуются 
присутствием лимфоцитов, гистио 
цитов, плазматических клеток на 
фоне фиброза интимы и адвенти- 
ции в сочетании с дегенерацией ме 
дии. Макроскопически такие анев 
ризмы проявляются утолщением 
стенки аорты, имеющей белый или 
жемчужно-серый оттенок. 

Патологическая физиология забо-
левания. Основой патофизиологи-
ческих изменений при аневризмах 
грудной аорты служат три основных 
процесса: 

• расширение аорты и его гемо-
динамические последствия; 

• поражение устьев ветвей аорты 
(брахиоцефальных, межреберных и 
висцеральных артерий) с развитием 
ишемии соответствующего органа; 

• прогрессирующее сдавление 
окружающих тканей и органов с 
увеличением размеров аневризмы. 

Расширение аорты и потеря ее 
стенками нормальной эластичности 
приводят к изменению характера 
потока крови и особенно его диа-
столической составляющей. Наибо-
лее важным последствием первого 
фактора служит появление артериа-
льной гипертензии у таких больных 
из-за того, что юкстагломеруляр-ный 
аппарат почек очень чувствителен к 
извращению профиля пульсовой 
волны. Нарушение же кровотока в 
диастолу, особенно при развившейся 
гипертензии, способствует быстрому 
формированию недостаточности 
аортального клапана. Кроме того, 
при аневризмах восходящей аорты 
аортальная недостаточность является 
и следствием нарастающего 
растяжения фиброзного кольца 
клапана одновременно с 

увеличением аневризмы. Возникшая 
аортальная недостаточность 
вызывает нарушение коронарного 
кровотока, осуществляющегося в 
диастолу, если только сами устья 
венечных артерий уже не вовлечены 
в патологический процесс, как 
иногда при аневризмах восходящей 
аорты. К возможным патофизиоло-
гическим моментам течения анев-
ризм аорты относятся достаточно 
редкие эпизоды дистальной эмболии 
при частичном тромбировании 
аневризматической чаши. 

Факторами риска развития анев-
ризм грудной аорты считают арте-
риальную гипертензию, возраст и 
курение [Bickerstaff L.K. et al., 1982]. 
Некоторые авторы относят к ним и 
кокаиновую зависимость [Gadaleta D. 
et al., 1989]. 

Частота возникновения аневризм 
грудной аорты составляет 5,9 случая 
на 100 000 населения в год. Эти 
данные были получены L.К.Bickers-
taff и соавт. в ходе популяционного 
исследования в Рочестере (Минне-
сота), когда такие аневризмы были 
выявлены у 72 больных. В 51 % на-
блюдений аневризмы локализова-
лись в восходящей аорте, в 11 % — в 
дуге аорты и в 38 % — в нисходящем 
отделе. Причинами образования 
аневризм явились: расслоение аорты 
— у 53 %, атеросклероз (дегенерация 
медии) — у 29 %, медио-некроз — у 
6 % и сифилис — у 4 % пациентов. 
Средний возраст больных в момент 
установления диагноза составил для 
мужчин 65 и для женщин — 77 лет. 
Соотношение мужчин и женщин 
среди пациентов, которые 
оперируются по поводу указанных 
аневризм, составляет 
приблизительно 2:1 [Pressler V., 
McNamara J.J., 1980]. 

Той же группой Bickerstaff была 
прослежена судьба неоперирован-
ных пациентов с аневризмами груд-
ной аорты за 30-летний период. Раз-
рыв аневризм среди указанных 72 
больных произошел в 74 % на-
блюдений (95 % — при расслоении 
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аорты, 51 % — при нерасслаиваю-щих 
аневризмах), причем при разрывах 
летальность достигала 94 %. Средний 
срок между установлением диагноза  
и  наступлением  разрыва аневризмы 
составил 2 года. Пятилетняя 
выживаемость среди этих пациентов 
составила 13 % (7 % — при 
расслоениях аорты,  19 % — среди 
больных без расслоения), тогда как 
ожидаемая выживаемость за тот же 
срок в популяции была равна 75 %. 
Аналогичные   данные   представили 
V.Pressler и соавт., отметившие среди 
неоперированных пациентов ле-
тальность до 78 %. Среди больных с 
атеросклеротическими аневризмами 
восходящей или нисходящей аорты 44 
% погибли от разрыва, а 33 % — от     
других     сердечно-сосудистых 
осложнений. По данным этих авторов, 
локализация аневризмы (восходящий 
или нисходящий отдел) не влияла на 
риск разрыва, если только эти 
аневризмы не сопровождались 
расслоением   аорты.   E.S.Crawford, 
R.W. De Natale (1986) среди 94 па-
циентов   с   торакоабдоминальными 
аневризмами,    которые    не    были 
оперированы   по   различным   при-
чинам, отметили, что через 2 года в 
живых оставалось только 24 % боль-
ных. 

Клиническая картина при анев-
ризмах грудной аорты весьма вари-
абельна и зависит от локализации и 
размеров аневризмы. Приблизите-
льно в 75 % наблюдений заболевание 
протекает совершенно бессимптомно 
и выявляется случайно (чаще при 
рентгенографии или КТ грудной 
клетки, реже при физика-льном 
осмотре или ультразвуковом 
обследовании). В ряде случаев кли-
ника достаточно скудна. 

Наиболее характерными симпто-
мами при аневризмах восходящего 
отдела аорты являются загрудинные 
боли вследствие или самого пора-
жения стенки аорты (сифилитиче-
ский и неспецифический аортит), или 
сдавления окружающих органов,  
или стенокардитического ха- 

рактера при поражении коронарных 
артерий. Компрессия верхней полой 
вены сопровождается отеками 
верхних конечностей, головы и шеи. 
Для данной локализации аневризм 
типичны симптомы сердечной 
недостаточности (сердцебиение, 
одышка, головокружение, снижение 
физической выносливости) из-за 
сопутствующего поражения 
аортального клапана. 

При аневризмах дуги и нисходя-
щего отдела грудной аорты болевой 
синдром  может  возникать  как за 
грудиной, так и в межлопаточной 
области. При этом местоположении 
аневризм более характерна симпто-
матика,   связанная  с  компрессией 
окружающих    органов    и    тканей. 
Так, сдавление пищевода проявляется   
дисфагией,   при   компрессии 
возвратного  нерва  возникает дис-
фония, а при сдавлении блуждающего 
нерва — брадикардия и слю-
нотечение.   Компрессия   трахеи   и 
левого главного бронха может со-
провождаться одышкой, стридором, 
развитием   застойных   явлений   в 
легких. Поражение аневризматиче-
ским процессом ветвей дуги аорты 
может   сопровождаться    клиникой 
хронической      сосудисто-мозговой 
недостаточности, симптомами пре-
ходящих   или   острых   нарушений 
мозгового кровообращения по по-
лушарному либо  вертебробазиляр-
ному типу. 

Аневризмы торакоабдоминально-
го отдела аорты часто сопровожда-
ются болью в животе, особенно в 
эпигастральной области; для них 
характерна симптоматика, связанная 
с вовлечением в процесс ветвей 
брюшной аорты и развитием ишемии 
соответствующих органов. Это 
признаки хронической абдоминаль-
ной ишемии при поражении чрев-
ного ствола и верхней брыжеечной 
артерии, тяжелая вазоренальная ги-
пертензия вследствие сужения по-
чечных артерий, в некоторых слу-
чаях ишемия нижних конечностей. 
Очень редко при окклюзии межре- 
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берных артерий развиваются ише-
мические повреждения спинного 
мозга вплоть до парапарезов и па-
раплегии. 

Наиболее грозным осложнением 
при аневризме грудной аорты яв-
ляется ее разрыв. Клиническая 
картина при разрывах характеризу-
ется в первую очередь выраженным 
коллапсом часто на фоне 
предшествовавшего или сохраняю-
щегося очень сильного болевого 
синдрома. Остальные симптомы 
связаны с локализацией разрыва. 
Для аневризм восходящей аорты это 
прежде всего массивный гемо-
перикард. Кровотечение в клетчатку 
средостения возможно для аневризм 
как восходящего отдела, так и дуги 
аорты. 

Для локализации разрыва в ни-
сходящем отделе или дуге аорты ха-
рактерен обширный гемоторакс, 
реже массивное пищеводное или 
легочное кровотечение. Небольшая 
рецидивирующая рвота алой кровью 
может предшествовать обширному 
прорыву аневризмы в пищевод или 
трахеобронхиальное дерево. Очень 
редко разрыв аневризмы нисходящей 
грудной аорты происходит 
субплеврально (между париетальной 
плеврой и мышечно-ребер-ным 
каркасом грудной клетки). 

Для аневризм торакоабдоминаль-
ного отдела характерен разрыв в 
свободную брюшную полость или 
забрюшинное пространство, реже в 
желудок или двенадцатиперстную 
кишку, когда отмечается рвота алой 
кровью и/или мелена. Наиболее 
редкая локализация разрыва анев-
ризм восходящей аорты и торакоаб-
доминального отдела — прорыв в 
верхнюю полую и нижнюю полую 
вены соответственно. Клиническая 
картина в этих ситуациях характе-
ризуется остро развивающейся сер-
дечной недостаточностью. 

Физикальная диагностика. Сбор 
анамнеза может указать на наличие 
врожденных заболеваний аорты у 
родственников (синдром Марфана), 

перенесенная травма грудной клетки 
типична для аневризм перешейка 
аорты. Важно выяснить факт за-
болевания в анамнезе сифилисом, 
перенесенный эпизод острого сис-
темного воспаления (неспецифиче-
ский аортоартериит). 

Внешний осмотр пациента с 
аневризмой грудной аорты обычно 
малоинформативен, за исключением 
больных с синдромом Марфана. 
Следует обращать внимание на ви-
димую невооруженным глазом пу-
льсацию в надключичных областях и 
яремной вырезке, что в ряде случаев 
является признаком аневризмы 
грудной аорты. Редко при гигантских 
аневризмах (в основном 
сифилитических) происходят узура-
ция и деструкция ребер и грудины, 
так что пульсация аневризмы видна 
прямо под кожей. У худых пациен-
тов с торакоабдоминальными анев-
ризмами больших размеров можно 
увидеть пульсацию передней брюш-
ной стенки. 

Пальпация эффективна при 
определении асимметрии пульсации 
периферических артерий, что может 
указывать на вовлечение в 
аневризматический процесс ветвей 
дуги аорты или подвздошных арте-
рий. Асимметрию пульсации следует 
определять с той же целью в над-
ключичных областях и яремной вы-
резке. При аневризмах торакоабдо-
минального отдела аорты пульсация 
в эпигастральной и мезогастра-льной 
областях помогает определить 
размер аневризмы, ее соотношение с 
органами брюшной полости и 
провести дифференциальную 
диагностику между торакоабдоми-
нальной аневризмой и аневризмой 
инфраренального отдела брюшной 
аорты. Если поперечно располо-
женной к ходу аорты ладонью уда-
ется отграничить аневризму от ре-
берной дуги, т.е. аккуратно и мед-
ленно завести ее между пульсирую-
щим образованием и реберной дугой, 
то, как правило, аневризма не 
распространяется выше уровня от- 
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хождения почечных артерий от 
брюшной аорты. 

Наиболее важным среди физика-
льных методов является аускульта-
ция. Наличие систолического шума 
над аортой определяется в 70 % 
случаев при аневризмах грудной 
аорты. При выслушивании шума над 
ветвями дуги и брюшного отдела 
аорты нельзя делать однозначный 
вывод о сужении этих сосудов, так 
как шум может проводиться с 
аневризмы аорты. При аускульта-ции 
аортального клапана можно сделать 
предварительный вывод о наличии 
аортальной недостаточности (при 
выслушивании диастоли-ческого или 
систолодиастолическо-го шума). 

Разрыв аневризм грудной аорты 
проявляется, кроме описанных выше 
признаков, резким ослаблением или 
исчезновением шумовой 
симптоматики, а при торакоабдо-
минальных аневризмах контуры 
аневризмы при пальпации становятся 
нечеткими. При разрыве аневризм в 
верхнюю или нижнюю полые вены 
возникает грубый сис-
толодиастолический шум, который 
может проводиться до правых камер 
сердца. 

Инструментальная диагностика. 
Очень важной манипуляцией явля-
ется измерение АД на всех четырех 
конечностях (манжеточным методом 
или с помощью допплерогра-фии). В 
норме АД на ногах должно равняться 
АД на руках или превышать его не 
более чем на 10—20 мм рт.ст. 
Градиент АД более 10 мм рт.ст. 
между руками может свидете-
льствовать о поражении ветвей дуги 
аорты или стенозе аорты при анев-
ризмах дуги и нисходящего отдела. 
Градиент АД между руками и ногами 
(со снижением АД на ногах) может 
говорить о стенозировании аорты 
при аневризмах нисходящего или 
торакоабдоминального отдела. 

Самым доступным и одновре-
менно очень информативным мето-
дом инструментальной диагностики 

является стандартная рентгеногра-
фия. До 50 % аневризм грудной 
аорты выявляют при рентгенологи-
ческом исследовании, выполняв-
шемся по другому поводу или про-
филактически [Бураковский В.И., 
Бокерия Л.А., 1989]. Уже рентге-
нография грудной клетки в перед-
незадней проекции дает информа-
цию о расширении и положении 
восходящей аорты, а также о состо-
янии перешейка аорты (образование 
в левом куполе плевральной 
полости). При многопроекционной 
(обе косые и боковая проекции) 
рентгенографии с контрастирова-
нием пищевода можно сделать де-
тальный вывод о характере и объеме 
поражения всех отделов грудной 
аорты. Дополнительная информация 
о состоянии грудной аорты может 
быть получена на основании 
признаков сдавления трахеи и 
бронхов, пищевода. Обызвествление 
по контуру аорты в большинстве 
случаев свидетельствует об анев-
ризматическом поражении аорты. 

При подозрении на аневризму 
грудной аорты на основании кли-
нических данных или результатов 
стандартной рентгенографии груд-
ной клетки наиболее точным и до-
ступным методом неинвазивной 
диагностики является компьютерная 
томография с контрастным уси-
лением. При исследовании необхо-
димо сканировать как грудной, так и 
брюшной отделы аорты, поскольку 
25 % больных с аневризмами 
грудного и 10 % с аневризмами 
брюшного отдела аорты имеют более 
чем одну аневризму по локализации. 
Прежде всего КТ позволяет быстро и 
точно оценить наружный размер и 
протяженность аневризмы, что 
особенно важно при разрыве 
аневризмы или расслоении аорты. 
Очень важной при КТ является 
информация об экстравазации крови 
и состоянии окружающих аорту 
тканей. Кроме того, КТ предостав-
ляет следующие сведения: размеры 
стенок аорты и их изменения, со- 
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держимое просвета аорты (тромб, 
отслоенная интима), проходимость и 
вовлечение ветвей аорты, вовле-
чение костных структур (грудина, 
позвоночник), расположение, сте-
пень вовлечения и размер прилежа-
щих магистральных сосудов, нали-
чие аортовенозных фистул, толщина 
стенок желудочков сердца, каль-
циноз коронарных артерий и их 
проходимость, равно как и прохо-
димость аортокоронарных шунтов, 
наличие жидкости в" полости пери-
карда. КТ имеет исключительное 
значение при динамическом мони-
торировании размеров грудной аор-
ты. 

Новая модификация КТ — трех-
мерная спиральная КТ-ангиогра-фия 
— позволяет детально воспро-
извести структуру внутреннего про-
света аорты и ее ветвей, но оконча-
тельно ее диагностическая ценность 
не установлена. 

Применение КТ с контрастным 
усилением может оказаться пробле-
матичным у больных с почечной 
недостаточностью, особенно при 
необходимости проведения еще и 
ангиографии. В таких ситуациях в 
первую очередь выполняют ангио-
графию и сразу же после нее, пока 
контраст продолжает циркулировать 
в крови, проводят КТ. При КТ 
невозможно оценить функцию аор-
тального клапана, и информация о 
состоянии устьев ветвей аорты яв-
ляется более скудной, чем при про-
ведении магнитно-резонансной то-
мографии (МРТ) или ангиографии. В 
случаях полного тромбоза ложного 
просвета при расслоении при КТ 
невозможно увидеть отслоенную 
мембрану, если она только не каль-
цинирована, что создает впечатление 
об обычной аневризме аорты с 
пристеночным тромбозом. 

После получения необходимой 
диагностической информации по 
данным КТ следующим шагом в 
планировании операции является 
проведение ангиографии. Для пол-
ной оценки состояния грудной аор- 

ты исследование проводят в 3 про-
екциях — прямой, левой косой и 
боковой. У больных, которым пред-
полагается выполнение повторной 
операции на грудной аорте, очень 
важна оценка ангиограмм в боковой 
проекции, так как становится 
возможным определить глубину 
промежутка между восходящей аор-
той и задней поверхностью грудины. 
В указанных ситуациях необходимо 
убедиться, что тромб по передней 
поверхности аорты не увеличивает 
ложно это расстояние. Из тех же 
соображений при контрастном 
исследовании грудной аорты следует 
использовать не методику 
дигитальной субтракционной анги-
ографии, а традиционную широко-
форматную съемку, поскольку при 
расслоениях с полным тромбозом 
ложного просвета или большом 
пристеночном тромбе в аневризме 
наружные контуры аорты могут быть 
не видны за счет вычитания, а будет 
определяться только контра-
стированный просвет. Для опреде-
ления состояния ветвей аорты, осо-
бенно ветвей дуги, показана диги-
тальная субтракционная ангиогра-
фия. Ангиография позволяет выявить 
аортальную регургитацию, а при 
введении контрастного вещества в 
полость левого желудочка оценить 
показатели сократительной 
способности миокарда и определить 
наличие или отсутствие митральной 
регургитации. При показаниях после 
селективной катетеризации 
одновременно выполняют ко-
ронарографию в тех же трех проек-
циях. 

В целом до настоящего времени 
аортография остается непревзой-
денным методом пространственной 
визуализации аорты на всем протя-
жении, четко определяющим состо-
яние ее просвета, нарушение про-
ходимости ее ветвей, расположение 
проксимальных и дистальных фене-
страций, направление хода истин-
ного просвета вдоль аорты при рас-
слоении,    локализацию    разрывов. 
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К недостаткам метода следует отне-
сти осложнения, связанные с при-
менением контрастного вещества 
(почечная недостаточность и раз-
личные виды аллергических реакций) 
и множество вариантов осложнений, 
связанных с пункцией сосудов и 
внутрипросветными манипуляциями 
с катетерами, проводниками, 
интрадьюсерами и т.д. 

Наиболее значительным преиму-
ществом магнитно-резонансной то-
мографии является возможность 
определения присутствия крови в 
жидкостных скоплениях, а если это 
кровь, то является ли ее накопление 
острым или хроническим, а также 
различать тромб, гематому и 
медленный кровоток. Такая инфор-
мация имеет особую ценность при 
расслоении или инфекции протеза 
аорты с образованием перипротез-
ных жидкостных скоплений. МРТ 
предоставляет важную информацию 
о состоянии сосудистой стенки и 
окружающих тканей, позволяя четко 
определять воспалительные 
аневризмы. В диагностике расслое-
ний аорты этот метод является одним 
из самых точных, поскольку 
позволяет отличать даже самую 
тонкую отслоенную мембрану от 
крови. Вследствие того что МР-то-
мографы не содержат движущихся 
частей, может быть получено изоб-
ражение любого среза тела, в том 
числе построение трехмерных ре-
конструкций. С помощью МРТ воз-
можно получение информации о 
функции сердца, клапанов, прохо-
димости коронарных артерий, кро-
вотока в аорте и ее ветвях, про-
странственном соотношении круп-
ных сосудов, состоянии просвета 
аорты и аортальной стенки. Прин-
ципиально МРТ предоставляет те же 
сведения, что и КТ, за исключением 
перечисленных выше преимуществ, и 
не требует применения контрастного 
вещества и облучения. Тем не менее 
этот метод имеет ряд существенных 
ограничений. Так, изучение 
движущихся структур 

требует синхронизации с ЭКГ боль-
ного, что создает проблемы при 
аритмиях. Если в тело пациента ин-
корпорирован какой-либо металл 
(электрокардиостимуляторы, хи-
рургические клипсы и т.д.), за иск-
лючением титана, то проведение 
магнитно-резонансной томографии 
становится невозможным. В томо-
графе невозможно также разместить 
больного, нуждающегося в по-
стоянной инфузионной или респи-
раторной поддержке. Исследование 
требует более длительного времени, 
чем КТ, что ограничивает его при-
менение у нестабильных больных. 
На сегодняшний день МРТ является 
менее доступным и более дорогим 
методом исследования, чем КТ, и 
реально служит одним из диагно-
стических стандартов только при 
плановых ситуациях. 

Трансторакальная эхокардиогра-
фия у большинства пациентов по-
зволяет визуализировать корень 
аорты и проксимальную часть вос-
ходящей аорты, выявить расширение 
этого сегмента аорты, утолщение 
стенки, наличие отслоенной интимы, 
сдавление левого предсердия. 
Аневризмы восходящей аорты могут 
быть впервые случайно выявлены 
при эхокардиографическом 
исследовании по другому поводу. 
Эхокардиография также позволяет 
получить информацию о наличии и 
выраженности аортальной недоста-
точности, выпота в полости пери-
карда, систолической и диастоличе-
ской дисфункции левого желудочка 
сердца. Визуализация дуги аорты и 
нисходящего отдела грудной аорты 
является обычно более проблема-
тичной и может потребовать длите-
льного кропотливого исследования 
из многочисленных доступов (су-
прастернального, левых и правых 
высоких парастернальных, над- и 
подключичных). 

Даже при оптимальной визуали-
зации трансторакальное исследова-
ние, как правило, ограничивается 
установлением    факта   расслоения 
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Рис. 5.55. Чреспищевод-
ная ЭхоКГ. Поток аорта-
льной регургитации из 
ложного просвета через 
фенестрацию в выводной 
тракт левого желудочка. 

аорты и/или наличия аневризмы 
грудной аорты. Низкая разрешающая 
способность, связанная с уда-
ленностью зоны интереса от датчика, 
низкой частотой (3,5 или 2,5 МГц) и 
множеством препятствий на пути 
ультразвукового луча (узкие 
межреберные промежутки, 
подкожная жировая клетчатка, лег-
кие и др.), не позволяет выявить 
тонкие детали поражения грудной 
аорты. 

У ряда больных в связи с особен-
ностями конституции транстора-
кальная эхокардиография вообще 
неинформативна. 

Чреспищеводная ЭхоКГ позволяет 
установить точную локализацию и 
размеры аневризмы в восходящем и 
нисходящем отделах грудной аорты, 
наличие тромбов в просвете, оценить 
функцию аортального клапана (рис. 
5.55) и выраженность аортальной 
регургитации, а главное — 
достоверно дифференцировать 
аневризму аорты от расслоения (и 
интрамуральной гематомы). Высокое 
разрешение чреспищевод-ной ЭхоКГ 
дает возможность выявлять 
интрамуральную гематому и 
интрамуральное кровоизлияние как 
ранние проявления расслоения 
аорты. При обследовании пациентов 
с  подозрением  на расслоение 

аорты с помощью чреспищеводнои 
ЭхоКГ не только устанавливают 
или исключают факт расслоения, 
но и выясняют ряд более тонких 
деталей строения и функции иссле 
дуемых структур: локализацию фе- 
нестраций (рис. 5.56), тип расслое 
ния аорты, наличие аортальной не 
достаточности и ее причины, диф- 
ференцировку истинного и ложно 
го просвета, вовлечение коронар 
ных артерий в процесс расслоения 
и функции левого желудочка, выяв 
ление экстравазальной жидкости 
при расслоении. Качество чреспи- 
щеводного ЭхоКГ-исследования не 
зависит от конституциональных 
особенностей строения грудной 
клетки, как при трансторакальной 
ЭхоКГ, оно может быть выполнено 
в любом помещении больницы 
(приемный покой, палата, операци 
онная, блок интенсивной терапии) 
без дополнительной транспорти 
ровки и трудоемкой подготовки бо 
льного, в том числе в экстренной 
ситуации в сроки до 10 мин. Стои 
мость исследования в 2—3 раза де 
шевле КТ или МРТ. Основным 
ограничением чреспищеводной 
ЭхоКГ является невозможность оп-
тимальной визуализации дуги аорты 
и дистальной части восходящей 
аорты. Даже использование мульти- 
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Рис. 5.56. Чреспищевод-
ная ЭхоКГ. Посттравма-
тическая ложная аневриз-
ма перешейка аорты. 

плановых чреспищеводных датчиков, 
обеспечивающих получение 
продольных срезов восходящей 
аорты, не позволяет полностью 
преодолеть «слепое пятно», вызван-
ное интерпозицией трахеи и левого 
главного бронха между пищеводом и 
дугой аорты. 

N.G.Pandian и соавт. в 1990 г. 
впервые использовали внутрисосу-
дистое ультразвуковое исследование 
у 14 больных с доказанным рассло-
ением и правильно выявили место 
фенестрации, объем расслоения, 
вовлечение абдоминальной аорты и 
ее ветвей и тромбов в ложном про-
свете. Высокочастотные внутрисо-
судистые ультразвуковые датчики 
позволяют обнаружить минимальные 
поражения сосудистой стенки, что 
важно для выявления тонких 
дефектов, которые не замечают при 
использовании других технологий. 
Пока этот метод, используемый в 
основном в экспериментальных 
клинических исследованиях, имеет 
такой же риск осложнений, как при 
любой артериальной катетеризации, 
дает очень плохие изображения дуги 
аорты, не выявляет аортальную 
недостаточность или пери-
кардиальный выпот и, следовательно, 
не имеет самостоятельной роли в 
диагностике аневризм грудной 
аорты. Тем не менее количество со- 

общений о применении этого метода 
у больных с расслоением аорты 
неуклонно возрастает. 

В целом из применяемых на се-
годняшний день перечисленных 
выше методик ни одна не может 
претендовать на полную достаточ-
ность в диагностике аневризм груд-
ной аорты. Вопрос об объеме инст-
рументальных исследований должен 
решаться в каждом случае ин-
дивидуально в той мере, пока не 
будет создано полное впечатление о 
характере поражения аорты и выра-
ботана тактика лечения. 

Кроме того, в плане доопераци-
онного обследования у пациентов с 
аневризмами грудной аорты крайне 
важной является оценка коронарного 
(ЭКГ, холтеровское монито-
рирование, нагрузочные пробы, ко-
ронарография) и миокардиального 
(эхография и сцинтиграфия миокарда 
со стресс-тестами) статусов, 
состояния экстракраниальных отде-
лов сосудов головного мозга (цвет-
ное дуплексное сканирование, ан-
гиография, томография мозга), 
функций внешнего дыхания и сек-
реторно-выделительной способности 
почек. Именно осложнения со 
стороны этих органов и систем (ле-
вожелудочковая недостаточность, 
инсульты, дыхательная или почечная     
недостаточность)     являются 
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основными причинами летальности 
больных при операциях на грудной 
аорте. С учетом того что у 10—20 % 
пациентов с аневризмами грудной 
аорты расширение аорты продол 
жается на абдоминальный отдел 
или имеются сопутствующие изо 
лированные аневризмы брюшной 
аорты, всем таким больным необ 
ходимо исследование (в зависимо 
сти от характера подобного сопут 
ствующего поражения — ультразву 
ковое или КТ, или ангиография) 
соответствующего сегмента аорты. 
Больным, которым предполагается 
периферическое подключение 
АИК, показано исследование про-
ходимости артерий подвздош-но-
бедренного сегмента. 

Дифференциальную диагностику 
при аневризмах грудной аорты в 
первую очередь проводят с опухо-
лями средостения и легких. Как 
правило, на основании данных 
анамнеза и осмотра не представля-
ется возможным поставить пра-
вильный диагноз. Указанную зако-
номерность подтверждает тот факт, 
что до 1/3 больных с аневризмами 
аорты попадают в специализиро-
ванные стационары после ранее 
выполненной торакотомии по поводу 
ошибочно предполагавшейся 
опухоли легких или кисты средо-
стения. Только при детальном ана-
лизе результатов ультразвукового 
исследования, КТ или МРТ и ан-
гиографии можно поставить пра-
вильный диагноз. 

Показанием к операции в плано-
вом порядке при аневризме грудной 
аорты является прежде всего ее 
симптомное течение, к экстренному 
вмешательству — ее разрыв. При 
асимптомном течении таких анев-
ризм хирургическое лечение счита-
ется показанным при расширении 
аорты, превышающем нормальный 
диаметр вдвое (т.е. фактически при 
наличии диагноза аневризмы груд-
ной аорты), или же, по данным не-
которых авторов, при расширении 
аорты до 5—6 см. Выбор указанных 

значении определяется следующими 
обстоятельствами. Так, при рас-
ширении аорты менее 5 см леталь-
ность при плановых реконструкциях 
не превышает 2 %, а средний 
диаметр разорвавшихся неопериро-
ванных аневризм грудной аорты, по 
данным ретроспективных исследо-
ваний, составляет 6—10 см. Тем не 
менее, по данным Methodist Hospital, 
у 12 % больных с разрывами грудной 
аорты, в том числе и при расслоении, 
размер аорты составлял менее 5 см. 
Кроме того, операция считается 
показанной при скорости увеличения 
диаметра аневризмы (по данным 
рентгенографии, КТ или МРТ, 
эхографии) более 1 см в год, 
поскольку такой рост является 
предвестником разрыва. 

Если вести речь о возрасте как об 
относительном противопоказании к 
хирургическому вмешательству, а 
такое мнение поддерживается неко-
торыми специалистами, то его 
сложно признать обоснованным. Так, 
по данным Реrkо и соавт., среди 
пациентов старше 70 лет с не-
оперированными грудными анев-
ризмами в течение 1,5 года после 
установления диагноза погибло от 
разрыва аорты 50 % больных, тогда 
как среди выживших после рекон-
струкции ожидаемая продолжитель-
ность жизни не отличалась от тако-
вой в общей популяции. 

Противопоказанием к плановой 
операции по поводу аневризм груд-
ного отдела аорты следует считать 
наличие у больного печеночно-по-
чечной недостаточности, застойной 
сердечной недостаточности, а также 
недавно перенесенный (в сроки до 
2—3 мес) инсульт или инфаркт. 

5.7.2. Отдельные нозологические 
формы, вызывающие развитие 
аневризм грудной аорты 

Врожденные заболевания аортально-
го клапана, коарктация аорты или 
извитость перешейка аорты приводят 
к возникновению постстеноти- 
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ческих аневризм аорты за счет тур-
булентного потока крови, хотя в 
случае одно- или двустворчатого 
аортального клапана термин «пост-
стенотический» не совсем корректен, 
поскольку стеноза клапана как 
такового нет, а причиной образова-
ния аневризмы служит турбуленция. 

Синдром Марфана. Окулярные и 
скелетные проявления этого забо-
левания были описаны парижским 
педиатром Антуаном Марфаном в 
1896 г. В 40-х годах нынешнего сто-
летия были изучены сердечно-сосу-
дистые проявления синдрома. 

Синдром Марфана — заболевание 
соединительной ткани, наследуемое 
по аутосомно-доминантно-му типу и 
связанное с дефектом гена FBN1 в 
15-й хромосоме (D10S45), 
ответственного за синтез 
фибриллина — основного белкового 
компонента микрофибрилл, из 
которых состоят эластиновые во-
локна. Выделяют 5 вариантов нару-
шения метаболизма фибриллина, что, 
видимо, и обусловливает мно-
гообразие клинических проявлений 
этого заболевания и его течения: 

• снижение синтеза фибриллина с 
его нормальным отложением; 

• снижение синтеза с нарушения-
ми отложения и значительным ко-
личеством поврежденного фибрил-
лина; 

• нормальный синтез фибриллина 
и умеренно выраженное нарушение 
его отложения; 

• нормальный синтез с сильно 
выраженным нарушением отложения 
и значительным снижением 
количества нормального фибрилли-
на; 

• нормальные синтез и отложение 
фибриллина с отсутствием различий 
в метаболизме указанного белка 
между больными со спорадическим 
началом заболевания и здоровыми 
людьми. 

Гистологически при синдроме 
Марфана отмечаются дегенерация 
эластиновых волокон и некроз глад-
комышечных клеток в медии аорты. 

Частота заболевания составляет от 4 
до 6 наблюдений на 100 000 насе-
ления. 

Основные клинические признаки 
при синдроме Марфана делятся на 4 
категории: 

▲окулярные нарушения, основ-
ным из которых является подвывих 
хрусталика, или ectopia lentis, выяв-
ляемый у 87 % больных; 

▲мышечно-скелетные деформа-
ции: воронкообразная грудная 
клетка, удлинение пальцев рук с уз-
кими ногтевыми пластинками 
(арахнодактилия — у 77 % пациен-
тов), повышенная подвижность су-
ставов, рецидивирующие вывихи 
(плечо, бедро, коленная чашечка), 
положительный признак Штейн-
берга (максимально приведенный 
большой палец выступает за пределы 
охватывающих его остальных 
пальцев кисти), сгибательные конт-
рактуры суставов, увеличенная дли-
на нижних конечностей по отноше-
нию к длине туловища (долихосте-
номелия), высокий рост, сколиоз (у 
72 % женщин и 50 % мужчин), 
выпячивание вертлужной впадины, 
разогнутость коленных суставов, 
плоскостопие, spina bifida occulata 
(скрытая расщелина позвоночника, 
или дуральная эктазия), кифоско-
лиоз, грудной лордоз, расширение 
большой цистерны, люмбосакраль-
ное менингоцеле, высокая дуга неба; 

▲семейный анамнез, выявляемый 
приблизительно у 75 % пациентов; 
считается, что в оставшихся 25 % 
случаев имеется спонтанная мутация 
гена FBN1 в 15-й хромосоме; 

▲сердечно-сосудистые проявле-
ния, связанные с пролапсом митра-
льного клапана (90 % больных); у 
уъ—у2 пациентов — митральная ре-
гургитация. Почти у 80 % больных 
— расширение корня аорты в ряде 
случаев с аортальной регурги-тацией. 
К другим сердечно-сосудистым 
проявлениям синдрома относятся    
аннулоаортальная    эктазия, 
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расслоения и аневризмы аорты. Тя-
жесть поражения аорты нарастает с 
возрастом пациентов. Обычно рас-
ширение аорты начинается с синусов 
Вальсальвы, затем дилатируют-ся 
синотубулярная борозда и далее 
восходящая аорта и дуга. Формиро-
вание аневризм редко начинается в 
дистальной порции восходящей 
аорты, ее нисходящем или брюшном 
отделе. В нисходящем отделе также 
редко возникает расслоение аорты, 
но при этом, как правило, имеется 
расширение восходящей аорты. 
Расслоение аорты при синдроме 
Марфана возможно в любое время 
даже без существенного расширения 
аорты. Очень важно, что расслоение 
аорты у таких больных может 
происходить бессимптомно. 

К второстепенным признакам от-
носят миопию, уплощение роговицы, 
отслойку сетчатки, катаракту, узкую 
грудную клетку с острым реберным 
углом, genu valgus, кожные стрии, 
грыжи (чаще паховые), мышечную 
гипотонию, пептические язвы 
желудочно-кишечного тракта, 
аритмии, диастолическую дисфунк-
цию левого желудочка, кардиомио-
патию, склонность к кровоточиво-
сти, такие психиатрические пробле-
мы, как навязчиво-принудительное 
поведение, неспособность к обуче-
нию, гиперактивность, а также ле-
гочную дисфункцию, спонтанный 
пневмоторакс и вывихи суставов. 

На Берлинском совещании по 
нозологии в 1986 г. были установ-
лены критерии диагностики синд-
рома Марфана. У больных со здо-
ровыми ближайшими родственни-
ками, помимо мышечно-скелетных 
нарушений, должны присутствовать 
признаки еще двух основных кате-
горий (всего три категории) вместе 
по меньшей мере с одним из основ-
ных клинических проявлений. При 
наличии ближайших родственников 
с синдромом Марфана для диагнос-
тики заболевания достаточно при-
сутствия двух основных категорий 
признаков с проявлением желатель- 

но одного из основных клинических 
симптомов. 

Значение как можно раннего хи-
рургического вмешательства при 
синдроме Марфана определяется тем 
обстоятельством, что средняя 
продолжительность жизни у таких 
больных без лечения составляет 32 
года. Большинство летальных 
исходов связано с сердечно-сосуди-
стыми поражениями, при этом 
осложнения, обусловленные рас-
ширением корня аорты, приводят к 
смерти в 60—80 % наблюдений. 
Основными причинами смерти слу-
жат разрыв аорты, ее расслоение и 
сердечная недостаточность вследст-
вие клапанного поражения. Про-
должительность жизни при синдроме 
Марфана сокращается у больных с 
наличием диастолического шума над 
аортальным клапаном и 
кардиомегалией. 

Интенсивность расширения аорты 
при синдроме Марфана тормозится 
приемом бета-блокаторов. 
Хирургическое лечение проводят в 
первую очередь при возникновении 
расслоения или разрыва. Исключе-
ние составляет расслоение нисходя-
щей аорты, которое первоначально 
лечат медикаментозно, а операцию 
проводят при неэффективности 
консервативной терапии или при 
развитии осложнений. Тем не менее 
в плановых ситуациях уже при 
двукратном превышении нормаль-
ного диаметра аорты или его увели-
чении до 4,7—5 см и выше операция 
считается абсолютно показанной из-
за крайне высокого риска развития 
разрыва или расслоения. Показанием 
к операции является также сердечная 
недостаточность вследствие 
митральной или аортальной 
регургитации. 

Особого внимания требуют бере-
менные с синдромом Марфана из-за 
того, что во время беременности 
расслоение может возникнуть в лю-
бое время при любом размере аорты, 
что требует ежемесячного мони-
торирования размеров и состояния 
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аорты и при необходимости свое-
временной оперативной коррекции. 
Женщинам с синдромом Марфана, 
планирующим иметь детей, реко-
мендуется беременеть как можно 
допустимо раньше из-за меньших 
размеров аорты в молодом возрасте. 
Особенности оперативной техники 
при синдроме Марфана содержат два 
принципиальных момента. Первый 
связан с пониженной прочностью 
аортальной стенки, ее склонностью к 
разрывам, что делает 
предпочтительным использование 
нитей не больше 4—0 с маленькими 
иглами при наложении анастомозов. 
Второй момент заключается в том, 
что при восходящих аневризмах с 
сохраненным нормальным 
диаметром корня аорты недопустимо 
протезировать только восходящий 
отдел, а при таких же аневризмах с 
недостаточностью аортального 
клапана нельзя проводить раздельное 
протезирование клапана и 
восходящей аорты. Это связано с 
тем, что в отдаленные сроки при 
таком варианте реконструкций 
обязательно появляются расширение 
фиброзного кольца аортального 
клапана, синусов Валь-сальвы и 
потеря синотубулярной борозды, что 
требует выполнения повторных 
вмешательств. Подобную ситуацию 
связывают с тем, что генетически 
детерминированный дефект 
соединительнотканных структур уже 
присутствует в нерасширенных 
отделах аорты и клапанного 
аппарата, но реализуется позднее, 
после первичного вмешательства, 
которое может само по себе 
инициировать дилатацию. 

Таким образом, больные с изо-
лированным поражением восхо-
дящего отдела аорты при синдроме 
Марфана должны рассматриваться 
как пациенты с аннулоаортальной 
эктазией, и им во всех случаях 
показано протезирование аорты и 
аортального клапана кла-
пансодержащим кондуитом. 
 
При поражении митрального 

клапана выполняют как пластиче-
ские операции, так и протезирова-
ние, в том числе через кольцо аор-
тального клапана, что технически 
легче. 

В статистике Methodist Hospital, 
касающейся 280 операций у 151 бо-
льного с синдромом Марфана, про-
тезирование аортального клапана 
производилось в 135 наблюдениях, 
митрального клапана — в 13, проте-
зирование аорты на всем потяже-нии 
путем нескольких вмешательств — у 
10, почти всей аорты — в 26 и всей 
грудной аорты — в 7 случаях. 

Расслоение аорты отмечено у 102 (67 
%) пациентов, из них у 61 оно 
локализовалось в восходящей аорте 
(60 %). Из всей группы больных 105 
(70 %) имели аортальную 
регургитацию, 76 (50 %) — пролапс 
митрального клапана и 29 (20 %) — 
недостаточность митрального 
клапана. У 35 пациентов (23 %) 
выявлена предсердная или 
желудочковая аритмия. Характерно, 
что 34 больных (23 %) были опери-
рованы повторно из-за того, что во 
время первичной операции произ-
водилось раздельное протезирование 
аортального клапана и восходящей 
аорты, или из-за осложнений, 
связанных с применявшейся ранее 
оперативной техникой. В результате 
проведенного лечения 30-дневная 
выживаемость составила 94 %, а 5- и 
10-летняя — 75 и 50 % соот-
ветственно, причем 95 % больных в 
отдаленном периоде относились к I и 
II классам по NYHA. 

Статистика Stanford University, 
касающаяся расслоений при синд-
роме Марфана, включает 18 случаев 
острого расслоения (16 — восходя-
щей аорты, 2 — нисходящей) и 22 
наблюдения хронического расслое-
ния (18 — восходящей и 4 — нисхо-
дящей). Периоперационная леталь-
ность составила 10 % (3 больных с 
острым и 1 — с хроническим рас-
слоением), выживаемость через 5, 10 
и 15 лет — 71; 54 и 22 % соответ- 
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ственно. В поздние сроки из 15 
смертей 7 были связаны с осложне-
ниями со стороны аорты. 

В целом сердечно-сосудистые на-
рушения являются основной (66— 75 
%) причиной смерти в поздние сроки 
после операций у больных с 
синдромом Марфана, среди которых 
первое место занимают новые 
поражения аорты и сердечная недо-
статочность, связанная с длительно 
существовавшей аортальной и/или 
митральной недостаточностью. Так, 
причинами летального исхода слу-
жат дальнейшее расслоение аорты у 
23 % пациентов, периоперационная 



смерть при новом расслое-
нии/аневризме — также у 23 %, за-
стойная сердечная недостаточность 
— у 13 %, разрыв аневризмы аорты 
— у 10 %, внезапная смерть — у 10 
%, инсульт — у 7 %, другие 
сердечно-сосудистые причины 
(аритмии, протезный эндокардит, 
недостаточность клапанов) — у 20 
%, причины некардиоваскуляр-ного 
генеза — у 20—37 % больных. 
Совершенствование принципов хи-
рургического лечения и повышение 
качества медикаментозной терапии 
позволили увеличить среднюю про-
должительность жизни у больных с 
синдромом Марфана с 48 лет в 1972 
г. до 61—72 лет ко второй половине 
90-х годов. Среди оперированных 
пациентов до 30 лет сегодня 
доживают 90 %, до 40 — 75 %, до 
50—60 %, а до 60 лет — 55 %, что на 
10, 15, 20 и 35 % соответственно для 
каждого возраста превышает 
продолжительность жизни при ес-
тественном течении (без какого-либо 
лечения) заболевания. Кумулятивная 
ожидаемая 10-летняя выживаемость 
оперированных больных при 
синдроме Марфана к середине 90-х 
годов достигла более 70 %. 

Синдром Элерса—Данло, извест-
ный также как болезнь «индийского 
резинового человека», относится к 
наследуемым дефектам развития 
мезенхимы (коллагеновых структур) 
и проявляется гиперэластично- 

стью и повышенной ранимостью 
кожи, ее гиперпигментацией, раз-
болтанностью суставов и их склон-
ностью к вывиху; нередко выявляют 
сколиоз, синдактилию, бронхо-
эктазы, дивертикул езы толстой 
кишки, хрупкость глазного яблока, 
возможны нарушения интеллекта. 
Для синдрома характерны 10 четких 
фенотипов, два из которых пред-
ставляют интерес для хирургов: 

• тип I (форма Gravis, или клас-
сическая) наследуется по аутосом-
но-доминантному типу и клинически 
проявляется повышенной рас-
тяжимостью кожи, склонностью к 
образованию кожных рубцов, раз-
болтанностью суставов, скелетными 
деформациями, пролапсом мит-
рального клапана, различными ва-
риантами вовлечения артерий. При 
поражении аорты обычно вовлека-
ются синусы Вальсальвы; 

• тип IV (синдром Sack-Barabas, 
или артериально-экхимозная форма) 
наследуется по аутосомно-до-
минантному типу (в 4 % случаев по 
рецессивному), характеризуется вы-
раженной склонностью к образова-
нию кровоподтеков при малейшей 
травматизации, истончением кожи с 
выступающими венозными спле-
тениями без повышения ее растя-
жимости, ранним старением кожи 
кистей и лица, гиперпигментацией, 
склонностью к образованию выра-
женных кожных рубцов, умеренной 
разболтанностью суставов, за иск-
лючением суставов пальцев рук, 
разрывами кишечника, характер-
ными чертами лица и частым во-
влечением в патологический процесс 
артерий. У этих пациентов вы-
является дефицит коллагена III типа. 

Редко разрыв аорты наблюдается 
при VI фенотипе (окулярно-сколи-
отическая форма), возникающем 
вследствие наследования мутантно-
го аллеля от каждого из родителей, 
что приводит к наложению и усиле-
нию эффекта действия мутантных 
аллелей по варианту составной ге- 
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терозиготности. Генные и биохими-
ческие проблемы при синдроме 
Элерса—Данло связаны с наруше-
нием преобразования проколлагена в 
коллаген за счет наследуемой по 
аутосомно-рецессивному типу не-
достаточности лизилгидроксилазы и 
наследуемой сцепленно с Х-хро-
мосомой недостаточности лизилок-
сидазы. За счет потери коллагена и 
эластина, фрагментации и разрывов 
внутренней эластической мембраны 
происходит диффузное истончение 
медии, что приводит к расслоению, 
спонтанному разрыву аорты или 
периферических артерий, обра-
зованию артериовенозных фистул и 
множественных аневризм. 

Как и при синдроме Марфана, 
женщины с синдромом Элерса— 
Данло особенно склонны к рассло-
ению или разрыву аорты во время III 
триместра беременности, при 
физической нагрузке или во время 
родов. При наличии поражения 
клапанов сердца и/или аорты им 
следует выполнять реконструктив-
ную операцию до наступления по-
следнего триместра беременности 
или выполнять кесарево сечение. 

Наиболее детальное исследование 
сердечно-сосудистых проявлений 
синдрома Элерса—Данло провели 
Cikrit и соавт., которые включили в 
анализ результаты наблюдения за 5 
семьями и данные литературы. Ав-
торами отмечено 38 случаев спон-
танного кровотечения у 36 больных 
главным образом из аорты, висце-
ральных, сонных и тибиальных ар-
терий, реже из подвздошных, бед-
ренной, подключичной и подмы-
шечной артерий, в одном наблюде-
нии — из коронарных сосудов. Среди 
15 из указанных пациентов выявлено 
29 случаев возникновения аневризм в 
вышеописанных позициях, кроме 
бедренно-подколенно-го сегмента, 
чаще всего в висцеральных и сонных 
артериях и аорте. В 8 случаях 
описаны артериовеноз-ные фистулы, 
из них 5 каротидно-кавернозных. У 
36 больных выпол- 

нено 29 сосудистых операций: ли-
гирование 15 кровоточащих сосудов, 
5 аневризм, 4 каротидно-ка-
вернозных фистул, 1 тромбэктомия и 
4 шунтирующих вмешательства, из 
которых только одно оказалось 
успешным. Хирургическая ле-
тальность составила 24 % (7 пациен-
тов), а всего из 36 больных 21 погиб 
вследствие кровотечения (58 %). 

Хирургическое лечение аневризм 
аорты при синдроме Элерса—Данло 
принципиально идентично таковому 
при синдроме Марфана, но гораздо 
более опасно из-за проблем с 
гемостазом. Cikrit и соавт. из 12 ар-
териографий отметили образование 
обширных гематом в 5 наблюдениях, 
тромбоз бедренной артерии — у 1 
больного и 2 случая смерти от 
кровотечения. Тем не менее опыт 
Methodist Hospital при данном забо-
левании включает несколько случаев 
успешных реконструкций тора-
коабдоминальной аорты при анев-
ризмах [Svensson L.G., Crawford E.S., 
1997]. 

Среди других врожденных заболе-
ваний соединительной ткани к по-
ражениям аорты очень редко могут 
приводить такие болезни, как pseu-
doxantoma elasticum, osteogenesis im-
perfecta (несовершенный остеогенез 
или «внутриутробная ломкость кос-
тей»), поликистоз почек, алкаптону-
рия, гомоцистинурия, мукополиса-
харидозы, синдромы Менкеса, Ну-
нан, Клиппеля—Фейля, Турнера, 
семейный пролапс митрального 
клапана, дварфизм (патологическое 
недоразвитие тела). 

Аортиты делят на две основные 
категории: инфекционные и те, при 
которых инфекционный агент не-
известен. 

Неинфекционные аортиты воз-
можно разделить на две большие 
подгруппы: аортиты, поражающие 
преимущественно аорту, и аортиты, 
вовлекающие в процесс в первую 
очередь другие органы и системы, но 
способные привести к пораже- 
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нию аорты и других сегментов арте-
риального русла. 

К первой подгруппе прежде всего 
относится неспецифический аото-
артериит, или болезнь Такаясу. К 
другим типам неинфекционных 
аортитов, первично поражающих 
аорту, относят очень редко встреча-
ющиеся хронические воспалитель-
ные аневризмы неизвестного гене-за, 
в основном инфраренального отдела 
брюшной аорты, казуистически 
редко возникающие в грудной аорте 
(преимущественно восходящий 
отдел). Такие аневризмы не удается 
связать с болезнью Такаясу или 
другими системными заболеваниями 
соединительной ткани сосудистой 
стенки. 

При неспецифическом аортоарте-
риите (болезни Такаясу) L.G.Svens-
son и E.S.Crawford выделяют неско-
лько анатомических типов пораже-
ния, в том числе тип V, или анев-
ризматический. Последний был 
описан Ueno в 1967 г. в виде диф-
фузного аневризматического пора-
жения аорты и ее ветвей. При изу-
чении японцев с болезнью Такаясу 
было выявлено, что в 32 % наблю-
дений встречались аневризмы аорты, 
чаще поражающие восходящий 
отдел, а аортальная регургитация 
отмечена у половины таких паци-
ентов. При гистологических иссле-
дованиях данного заболевания было 
установлено, что при преиму-
щественном развитии медионекро-за 
имеется тенденция к возникновению 
аневризм, тогда как при пре-
обладании интимальной пролифе-
рации чаще возникают окклюзиру-
ющие изменения ветвей аорты. Со-
отношение заболевших женщин и 
мужчин при неспецифическом аор-
тоартериите составляет от 4:1 до 7:1 
[Lupi-Herrera E. et al., 1977]. Наибо-
лее подробно клиническая картина 
при неспецифическом аортоартери-
ите была описана А.В.Покровским 
(1979), выделившим 10 вариантов 
клинических проявлений заболева-
ния в зависимости от наличия вос- 

паления и локализации поражения; 
он же сообщает о частоте развития 
аневризм аорты при этом заболева-
нии, составившей 10 %. Симптома-
тика при аневризмах грудной аорты 
при болезни Такаясу связана с ло-
кализацией поражения и симптомами 
сдавления окружающих тканей. 
Прогрессирующий рост таких анев-
ризм может приводить к разрыву или 
расслоению аорты. Принципы 
хирургического лечения аневризм 
грудной аорты при неспецифическом 
аортоартериите аналогичны таковым 
при других аневризмах, за 
исключением необходимости более 
частого восстановления проходимо-
сти ветвей дуги аорты с помощью 
шунтирующих процедур или эндар-
терэктомии либо с помощью обеих 
методик. 

Более подробно морфологические 
изменения, клиническая картина, 
диагностика, принципы до- и 
послеоперационной противовоспа-
лительной терапии, результаты ле-
чения при неспецифическом аорто-
артериите изложены в соответству-
ющем разделе. 

Ко второй подгруппе неинфек-
ционных аортитов аутоиммунного 
характера, прежде всего приводящих 
к стенотическому поражению 
артерий среднего калибра, но из-
редка вовлекающих в процесс аорту, 
относятся гигантоклеточный ар-
териит (гранулематозный аортит, 
болезнь Хортона), ревматоидный 
артрит, рецидивирующий полихон-
дрит, болезни Сьегрена и Рейтера, 
анкилозирующий спондилит, сис-
темная красная волчанка, синдром 
Когана (в сочетании со зрительными 
и слуховыми нарушениями), 
ревматическая полимиалгия, реже 
болезни Кавасаки, Крона, Bechet, 
язвенный колит и саркоид. Обычно 
не связываются с аутоиммунными 
поражениями эрготизм и радиаци-
онный фиброз. 

Среди перечисленных аутоим-
мунных заболеваний наиболее часто 
поражает артерии среднего диа- 
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метра и иногда аорту гигантокле-
точный артериит, наиболее извест-
ным проявлением которого служит 
височный артериит, приводящий к 
тяжелой головной боли и слепоте. У 
некоторых больных развитию ги-
гантоклеточного артериита предше-
ствует ревматическая полимиалгия. 
Гистологическая картина дает на-
звание указанному заболеванию, 
когда на фоне утолщения интимы за 
счет воспалительных клеток имеется 
инфильтрация медии аорты 
гранулемами, содержащими много-
ядерные гигантские клетки, эпите-
лиальные клетки, Т-лимфоциты, 
мононуклеары и различные типы 
клеток белой крови. Включений 
гранулоцитов в отличие от других 
васкулитов не наблюдается. Часто 
происходят некроз и фрагментация 
внутренней эластической мембраны, 
могут встречаться локальные 
кровоизлияния в стенке аорты. Не-
редко поражение носит мозаичный 
характер, когда здоровые участки 
перемежаются поврежденными сег-
ментами аорты. Возможно присут-
ствие периваскулитов vasa vasorum. 
Частота возникновения гиганто-
клеточного артериита в популяции 
составляет 17,4 случая на 100 000 
населения в год [Hunder G.G. et al., 
1975]. Соотношение женщин и 
мужчин — 2:1, с возрастом число 
заболевших увеличивается, и среди 
больных свыше 50 лет частота за-
болевания достигает 30 случаев на 
100 000 населения [Weyand CM. et al., 
1994]. Гигантоклеточный артериит 
сопровождается головной болью и 
расстройствами зрения на фоне 
лихорадки неясного генеза. 
Приблизительно у 60 % пациентов не 
определяется пульсация височной 
артерии, часто встречаются 
мышечная боль при движении че-
люстью (вариант перемежающейся 
хромоты при жевании), миалгия, 
артриты, частичная или полная по-
теря зрения на один или оба глаза 
вследствие ишемического повреж-
дения зрительного нерва. Реже воз- 

никают amaurosis fugax, ТИА, инсу-
льты, острая спутанность сознания, 
ишемическая цервикальная миело-
патия, нарушение функции глазо-
двигательных мышц, тошнота, об-
щая слабость, потеря аппетита, ис-
чезновение пульсации артерий, 
особенно сонных, височных, заты-
лочных. Возраст больных, как пра-
вило, превышает 60 лет. 

В лабораторных показателях от-
мечается повышение СОЭ, про-
тромбинового времени, уровней а2-
глобулина, трансаминаз, алка-
линфосфатазы, антикардиолипино-
вых антител. При поддержании ак-
тивности заболевания сохраняется 
повышенным уровень 1-антихимо-
трипсина, при снижении его менее 
0,7 г/л можно говорить о стихании 
процесса. Подтверждением диагноза 
гигантоклеточного артериита служит 
темпоральная биопсия. В отличие от 
болезни Такаясу при обсуждаемом 
заболевании не происходит 
вовлечения в процесс аортального 
клапана и формирование аневризмы 
восходящей аорты протекает без 
уплотнения, воспаления и утолщения 
последней, а поражение ветвей аорты 
носит более дис-тальный характер, в 
том числе возможно вовлечение 
бедренных и ин-тракраниальных 
артерий. Своевременно начатая 
противовоспалительная терапия 
обычно приводит к купированию 
вышеописанных острых симптомов. 
При формировании поражений аорты 
выполнять операции в хронической 
стадии технически несложно из-за 
рубцо-вого утолщения аорты, 
облегчающего ее прошивание при 
наложении анастомозов с протезом. 
Как правило, если при 
гигантоклеточ-ном артериите 
аневризма возникает в восходящем 
отделе (реже в нисходящем), то аорта 
прогрессивно расширяется на 
остающемся протяжении, что часто 
характеризуется как мега-аорта. 

При редких случаях вовлечения 
аорты  при ревматоидном  артрите 
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поражаются восходящий отдел и 
аортальный клапан, казуистически 
редко дуга и нисходящая аорта. В 
поздних стадиях заболевания часто 
происходит обызвествление восхо-
дящей аорты. Гистологические из-
менения в данном случае типичны 
для аортитов. Возможны сопутству-
ющие поражения в виде язв диста-
льных фаланг пальцев рук, их ганг-
рены, синдрома Рейно, гангрены 
кишечника. 

Рецидивирующий полихондрит 
проявляется полиартритом, воспа-
лением носовых и ушных хрящей, 
вовлечением крупных дыхательных 
путей, общевоспалительными сим-
птомами. На поздних стадиях забо-
левания возможно развитие анев-
ризмы и нередки расслоения в лю-
бом отделе аорты, которые часто 
приводят к смерти больных. 

При анкилозирующем спондилите 
в 5 % случаев возникает поражение 
аортального клапана. Риск указан-
ного осложнения зависит от длите-
льности заболевания, встречаясь в 12 
% наблюдений при сроках болезни 
более 30 лет и в 2 % — до 10 лет. 
Вовлечению аортального клапана 
сопутствуют нарушения проводи-
мости, кардиомегалия, перикардит, 
ангинозная боль неясного генеза. 
Реже возникают аннулоаортальная 
эктазия, расширение синусов Валь-
сальвы. Гистологические изменения 
включают дегенерацию медии, 
мозаичные воспалительные измене-
ния всех слоев аорты. 

Болезнь Bechet проявляется аф-
тозными язвами слизистых оболочек 
полости рта и половых органов, 
увеитом; наиболее часто поражает 
мужчин от 20 до 40 лет. Кроме того, 
отмечаются узелковая эритема, пус-
тулы, изменения желудочно-ки-
шечного тракта, как при болезни 
Крона, панкреатит, пневмонит, си-
новиты суставов, артриты, гипопи-
он, эпидидимоорхит, гломеруло-
нефрит, полиневропатии и менин-
гоэнцефалит. На поздних стадиях 
заболевания   присоединяются   сле- 

пота и сердечно-сосудистые ослож-
нения, к которым относятся эндо-, 
мио- и перикардит, нарушения 
проводимости, деструкция клапанов, 
аневризмы и стенозы коронарных 
артерий, грудные и брюшные 
аневризмы, тромбофлебиты, тром-
бозы магистральных вен, включая 
верхнюю и нижнюю полые, стенозы 
легочной артерии и окклюзиру-ющие 
поражения артерий среднего 
калибра. Изолированные аневризмы 
последних в бассейне легочной 
артерии сопровождаются кровохар-
каньем. Аневризмы грудной аорты 
являются типично воспалительными, 
но в послеоперационном периоде у 
этих больных отмечается высокая 
склонность к тромбозам, из-за чего 
требуется назначение ан-
тикоагулянтов. 

Ревматическая полимиалгия про-
является болью в плечах, шее, 
мышцах бедра, утренней скованно-
стью и соответствующими систем-
ными симптомами. У 10—15 % бо-
льных в процесс вовлекается аорта, 
что сопровождается расслоениями, 
образованием аневризм или окклю-
зирующими поражениями ее ветвей. 

Инфекционные аортиты возни-
кают при сифилисе и туберкулезе. 
Общими для этих поражений аорты 
являются отсутствие возбудителя в 
стенке аорты и выраженное утол-
щение последней с ее уплотнением 
за счет склероза и рубцового про-
цесса, что не приводит к расслоению 
аорты и облегчает наложение 
анастомозов. 

Сифилитический аортит в тре-
тичном периоде заболевания являлся 
основной причиной образования 
аневризм грудной и брюшной аорты 
в период до внедрения в клини-
ческую практику антибиотиков. При 
локальном вовлечении аорты 
аневризмы носят мешотчатую фор-
му, при диффузном — веретенооб-
разную. Чаще в процесс вовлекаются 
восходящий отдел и дуга аорты. 
Недостаточность  аортального  кла- 
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пана вторична и появляется при 
увеличении размеров аневризмы 
восходящей аорты. Для сифилити-
ческого аортита характерно стено-
зирующее поражение устьев коро-
нарных артерий за счет воспалите-
льных изменений, приводящее к 
ишемии миокарда. Антисифилити-
ческая терапия не вызывает регресс 
изменений в сосудистой стенке. 
Средний период от установления 
диагноза развернутого сифилиса до 
возникновения сосудистых ослож-
нений составляет 10—20 лет, средняя 
продолжительность жизни после 
появления симптомов аневризмы не 
превышает 6—8 мес у неопе-
рированных больных. Скорость 
увеличения и риск разрыва при си-
филисе мешотчатых аневризм выше, 
чем при веретенообразных 
аневризмах. 

Туберкулезный аортит характери-
зуется накоплением агрегатов лим-
фоцитов в адвентиции — наиболее 
утолщенном слое аорты с развитием 
в последнем богатой сети лим-
фатических сплетений. В остальном 
гистологические и клинические 
проявления заболевания типичны для 
аортитов. 

Термин «микотические аневриз-
мы» впервые употребил W. Osier 
(1885), описавший грибовидное вы-
пячивание стенки аневризмы. В на-
стоящее время такие аневризмы 
определяют как расширение сегмента 
аорты, вызванного микроорганизмом, 
попавшим из очага другой 
локализации. Несмотря на название, 
развитие микотических аневризм 
обусловливают, как правило, 
микроорганизмы и казуистически 
редко грибы. В подавляющем 
большинстве развитие микотических 
аневризм связывают с эпизодом 
бактериального клапанного эн-
докардита в анамнезе. Показано, что 
возникновению микотических 
аневризм могут способствовать ко-
арктация или гипоплазия аорты, 
другие поражения аорты при воз-
никновении   бактериемии.    Кроме 

того, такие аневризмы возможны 
при инфицировании внутрипрос-
ветного тромба в ранее возникших 
атеросклеротических или посттрав-
матических аневризмах. 

Типичными местами возникно-
вения микотических мешотчатых 
аневризм являются дуга аорты и 
висцеральные ветви ее брюшного 
отдела, хотя локализация таких по-
ражений может быть множествен-
ной. При инфицировании стенки 
аорты по всей толщине возможно 
образование ложных аневризм или 
разрывов. 

Основными возбудителями, при-
водящими к развитию микотических 
аневризм, являются (в порядке 
убывания по частоте встречаемости) 
Staphylococcus aureus, Staphylococcus 
epidermalis, Salmonella и 
Streptococcus. Реже высевают Hae-
mophilus influenzae, Pseudomonas, 
Enterobacter, Proteus, Yersinia, Cam-
pylobacter fetus, Bacteroides fragilis, 
Candida и Escherichia coli. Сальмо-
неллезные микотические аневризмы 
вызываются Salmonellae Chole-
raesuis et Typhimurium. Характерно, 
что спектр микроорганизмов, высе-
ваемых при микотических аневриз-
мах, значительно шире такового при 
клапанном эндокардите. По данным 
L.G.Svensson и E.S.Crawford, 
положительные посевы крови 
отмечались только у 27 % пациен-
тов, тогда как при интраоперацион-
ной биопсии бактерии определялись 
в 77 % наблюдений. 

Факторами, предрасполагающими 
к образованию микотических 
аневризм на фоне угнетения имму-
нитета, являются стероидная и хи-
миотерапия, алкоголизм, хрониче-
ская почечная недостаточность, 
диабет, новообразования, туберку-
лез, хронический панкреатит, кол-
лагенозы и облучение. Частота де-
прессии иммунитета среди больных 
с микотическими аневризмами мо-
жет достигать 87 %. Новой группой 
риска для таких поражений являются 
больные СПИДом.  Инфициро- 
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вание аорты может носить также 
ятрогенный характер. 

Клиническими признаками, за-
ставляющими предположить мико-
тический генез аневризмы аорты, 
являются лихорадка и связанные с 
ней симптомы, наличие воспалите-
льных изменений в анализах крови, 
присутствие в анамнезе инфекци-
онного заболевания, чаще клапан-
ного эндокардита. Лечение больных 
с подозрением на микотическую 
аневризму должно начинаться с на-
значения антибиотиков непосред-
ственно сразу после взятия крови на 
посев, так как культура не всегда 
высевается, а ожидание результатов 
анализа может привести к неоправ-
данной задержке операции у зачас-
тую находящихся в тяжелом состоя-
нии больных. 

До сих пор среди хирургов нет 
единого мнения о предпочтитель-
ности реконструкций in situ или эк-
страанатомического шунтирования 
при микотических аневризмах. 
Наиболее агрессивным считается 
подход, когда операцию in situ вы-
полняют в срочном порядке из-за 
высокой летальности при изолиро-
ванной медикаментозной терапии, 
значительного риска разрыва, дис-
семинации инфекционного процесса 
и развития полиорганной недо-
статочности. Принципиальными 
моментами таких вмешательств яв-
ляются удаление всех потенциально 
инфицированных тканей с особым 
вниманием к любым тромбам и сгу-
сткам, окутывание протеза сальни-
ком или окружающими тканями с 
заполнением всего мертвого про-
странства и для изоляции окружаю-
щих органов и структур, установка в 
грудной клетке вдоль протеза не-
скольких промывных дренажей, в 
том числе для ирригации антибио-
тиками, обязательный посев из 
окружающих тканей для возможной 
модификации антибиотикотерапии. 
При указанной системе хирургиче-
ских мероприятий удается добиться 
выживания до 90 % пациентов, ко- 

торых в дальнейшем переводят на 
пожизненный прием антибиотиков 
для снижения риска инфицирования 
других отделов артериального русла 
и протеза аорты. 

К случаям инфицирования проте-
зов, в том числе и аорты, относят 
бактериальное обсеменение протеза, 
присутствие гноя вокруг протеза или 
оба этих признака. Такой диагноз 
подтверждается положительным 
посевом крови и образованием 
ложных, как правило, аневризм. 
Частота таких осложнений в хирур-
гии аорты составляет от 0,86 до 3 %, 
и они являются наиболее 
драматичными. Так, по данным 
L.G.Svensson и E.S.Crawford, на 1509 
операций протезирования то-
ракоабдоминального отдела аорты у 
13 больных развилась поздняя ин-
фекция протеза, из-за чего 12 из них 
погибли. При инфицировании 
протезов восходящей аорты этот 
показатель может достигать 75 %. 
Инфицирование протезов грудной 
аорты может возникать в любые 
сроки после первичной операции, но 
наибольшая частота отмечается в 
первый месяц [Hargrove W.C., Ed-
munds J.H., 1989]. Контаминация 
протезов может возникать вследст-
вие миграции микроорганизмов из 
отнесенного места, непосредствен-
ного обсеменения во время первич-
ной операции или перехода инфек-
ции с окружающих протез контами-
нированных тканей. Профилактикой 
такого осложнения являются 
бережная хирургическая техника, 
сокращение по возможности времени 
операции и искусственного кро-
вообращения, объема инфузии кро-
везаменителей, тщательный гемостаз 
и адекватное дренирование ран, 
рациональная антибиотикоте-рапия в 
периоперационном периоде, санация 
до операции потенциальных 
источников инфицирования 
(инфекция дыхательных и мочевых 
путей, кариес, язвы мягких тканей 
конечностей). Инфицирование 
протезов восходящего отдела и дуги 
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аорты в присутствии воспаления 
послеоперационной раны облегча-
ется отсутствием фасции и мышц 
между протезом и поверхностными 
слоями раны. 

Ложные аневризмы анастомозов в 
поздние сроки при инфицировании 
протезов, кроме общевоспали-
тельных симптомов, могут сопро-
вождаться такими клиническими 
признаками, как лихорадка, воспа-
лительные изменения в анализах 
крови, бактериемия, кровотечения из 
анастомозов, явные или скрытые 
кровотечения из желудочно-кишеч-
ного тракта, дренирование гноя из 
послеоперационных ран, разрыв 
анастомозов или ложных аневризм 
анастомозов, образование свищей 
(аортолегочный, аортопищевод-ный), 
аортовенозных фистул и сообщений 
с полостями сердца, дис-тальными 
эмболиями септическим материалом, 
тромбозом протеза и его браншей 
или реплантированных ветвей аорты. 

Диагностика таких аневризм пре-
дусматривает использование КТ, 
ангиографии, ЭхоКГ. Ценность 
чреспищеводной ЭхоКГ заключается 
при этом в возможности выявления 
деструкции корня аорты и ан-
нулярных абсцессов. Большой диа-
гностической значимостью обладает 
МРТ, позволяющая различить 
перипротезную жидкость или кровь, 
а также выявляет перипро-тезное 
воспаление. 100 % чувстви-
тельностью в определении инфици-
рования протезов обладает сцин-
тиграфия с мечеными лейкоцитами. 
Важным диагностическим шагом в 
такой ситуации является при воз-
можности КТ-контролируемая пун-
кция перипротезного пространства с 
посевом содержимого с целью ис-
следования флоры и чувствитель-
ности к антибиотикам. То же спра-
ведливо для отделяемого из ран и 
крови. Наиболее часто при инфекции 
аортальных протезов высевают 
Staphylococci aureus et epidermidis (до 
60 % случаев), что прогностиче- 

ски менее благоприятно, чем выде-
ление других возбудителей. Среди 
последних находят Pseudomonas, 
Salmonella, Streptococcus, Entero-
bacter, Proteus, Bacteroides fragilis, 
Klebsiella, Corynebacterium, Citro-
bacter, Escherichia coli, Enterococci, 
Candida и другие грибы. 

Если инфицирование протеза 
аорты было вызвано не стафило-
кокками, а менее агрессивными 
возбудителями, некоторым авторам 
удавалось добиться в небольшой 
части случаев излечения больных 
консервативными мероприятиями — 
эвакуацией парапротезного 
содержимого, дренированием (под 
контролем КТ), промыванием пе-
рипротезного пространства и ирри-
гацией протеза антибиотиками. Ряд 
хирургов в таких ситуациях исполь-
зовали дополнительно окутывание 
протеза мышечными лоскутами или 
сальником без удаления протеза. 

Второй подход к лечению инфи-
цированных протезов грудной аорты 
заключается в репротезировании in 
situ по принципам, описанным в 
разделе, посвященном микотиче-
ским аневризмам. Несмотря на бо-
льшое количество сообщений по 
этой теме, включающих значитель-
ное количество наблюдений (до не-
скольких десятков), среди авторов 
нет единства в выборе пластического 
материала (аллопротезы, гомо- и 
биотрансплантаты), разнятся пока-
затели летальности — от 5 до 50 % 
[Chan F.Y. et al., 1989; Coselli J.S. et 
al., 1990; Sversson L.G., 1994]. Очень 
важной при таких операциях 
является профилактика реинфек-ции, 
заключающаяся, в числе других 
мероприятий, в ликвидации мертвых 
пространств, остающихся после 
резекции ложных аневризм, и 
удалении нежизнеспособных и 
инфицированных тканей вокруг 
аорты и протеза. Накопление крови 
или жидкости в таких свободных, 
незакрывшихся полостях — наибо-
лее значимый фактор риска повтор-
ного бактериального обсеменения. 
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Заполнение этих пространств и 
окутывание нового протеза или 
аорты производят сальником, мы-
шечными лоскутами (из грудных 
мышц, прямых мышц живота, зуб-
чатых, широчайших мышц спины, 
межреберных) с помощью торако-
пластики в различных модифика-
циях. Практически у всех больных с 
ложными аневризмами протезов 
грудной аорты или без них на фоне 
инфекции доступ в средостение или 
плевральную полость может со-
провождаться массивным кровоте-
чением. Поэтому в таких ситуациях 
предпочтительнее подключать АИК 
через бедренные артерию, вены, ох-
лаждать больного до состояния глу-
бокой гипотермии и только после 
этого приступать к основному этапу 
операции. 

В дальнейшем больных после 
консервативного лечения или ре-
протезирования, как и при микоти-
ческих аневризмах, переводят на 
пожизненный прием антибиотиков. 

К посттравматическим аневриз-
мам грудной аорты относят случаи 
частичного или полного разрыва 
стенки аорты с формированием 
хронического расширения (анев-
ризмы) аорты и существующие в 
течение 3 мес и более после эпизода 
закрытой травмы грудной клетки. 
Основными видами закрытой 
травмы, приводящими к таким 
аневризмам, являются автомобиль-
ные аварии и падение с высоты, 
когда происходит разрыв аорты в 
местах ее фиксации (отхождение 
восходящей аорты от сердца, пере-
шеек аорты в месте прикрепления 
артериальной связки, нисходящая 
аорта при прохождении через аор-
тальное отверстие диафрагмы) за 
счет того, что менее фиксированные 
сегменты аорты продолжают 
движение при резком торможении, 
смещаясь относительно более фик-
сированных. Первым травматиче-
ский разрыв аорты описал в 1557 г. 
Vesalius у больного после его паде-
ния с лошади. В XX в., особенно в 

последние десятилетия, с появле-
нием высокоскоростных транспорт-
ных средств частота таких разрывов 
и соответственно образования 
посттравматических аневризм су-
щественно возросла. От 73 до 92 % 
пациентов с травматическими раз-
рывами аорты являются водителями, 
пассажирами или пешеходами. От 70 
до 80 % таких больных — мужчины, 
средний возраст которых 35—37 лет. 
В некоторых патолого-
анатомических статистиках до 20 % 
смертей вследствие автоаварий со-
провождалось разрывом аорты. 

Среди пациентов с острым раз-
рывом аорты приблизительно только 
2—5 % выживают без операции, и у 
них формируются хронические 
ложные аневризмы. У 90—94 % этих 
больных аневризмы локализуются в 
перешейке аорты, а в остальных 
наблюдениях равномерно 
распределяются между восходящей 
аортой, дугой и нисходящим отде-
лом грудной аорты. 

Среди неоперированных по пово-
ду хронических посттравматических 
аневризм грудной аорты больных в 
сроки до 5 лет выживает 71 %, до 10 
лет — 66 % и до 20 лет — 62 %, но 
среди умерших треть погибает от 
разрыва аневризмы в поздние сроки. 
Клиническая симптоматика, 
связанная с аневризмой аорты, в 
течение первого года появляется у 22 
% пациентов, через 5 лет — имеется 
у 42 % и через 10 лет — у 58 % 
пациентов. 

5.7.3. Расслоение аорты 

Расслоением аорты называется 
расхождение (разделение) медии 
аорты на два слоя за счет попада-
ния внутрипросветной крови через 
разрыв интимы и возникновение 
патологического сообщения 
между истинным просветом аорты 
и образовавшимся каналом в 
среднем слое аорты, называемым 
ложным просветом. 
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Ранее в случае описываемого за-
болевания аорты широко использо-
вался термин «расслаивающие 
аневризмы аорты». Во-первых, этот 
термин неприменим к больным с 
острым расслоением, когда практи-
чески не происходит значимого 
расширения аорты, а во-вторых, даже 
при хронической стадии заболевания 
далеко не у всех пациентов 
образуется аневризма за счет ослаб-
ления стенки аорты или расслаива-
ется ранее существовавшая анев-
ризма, когда был бы уместен термин 
«расслаивающая аневризма аорты». 
В связи с вышесказанным наиболее 
употребляемым и принятым на 
сегодняшний день является термин 
«расслоение аорты». 

Первое упоминание о расслоении 
аорты относится к средним векам и 
принадлежит D.Sennertus, 
представившему в 1650 г. описание 
расхождения слоев аортальной 
стенки. В новое время фундамен-
тальную работу по строению, фи-
зиологии и патологии сердечно-со-
судистой системы с описанием 
расслоения аорты выпустил в Окс-
форде в 1732 г. F.Nichols, который 
являлся личным врачом короля 
Георга И, умершего внезапно 26 
октября 1760 г. во время акта 
дефекации. На вскрытии F.Nichols 
выявил «интравазацию крови между 
слоями» аорты, вызванную рас-
слоением. Приблизительно в то же 
время G.B.Morgagni (1761) сообщил 
о патологических изменениях при 
разрыве аорты в перикард. Еще через 
40 лет J.P.Maunoir определил понятие 
«расслоение». Термин 
«расслаивающая аневризма» ввел в 
обращение в 1819 г. R.Laen-nес. В 
1822 г. J.Shekelton представил 
наблюдение «двуствольной» аорты, 
возникшей в результате образования 
дистальной фенестра-ции. 

Хирургическое лечение расслое-
ний аорты до середины 50-х годов 
XX в. заключалось в попытках со-
здания широкого сообщения между 

истинным и ложным просветом 
аорты, которые заканчивались фа-
тально. Первая успешная операция 
при расслоении аорты была выпол-
нена М.Е. De Bakey и соавт. в 1955 г. 
Она заключалась в иссечении 
расширенной порции аорты, 
сшивании дистальных расслоенных 
слоев и восстановлении проходи-
мости нисходящего отдела аорты 
анастомозом конец в конец. 
C.A.Hufnagel к 1961 г. и P.W.Conrad 
к 1962 г. суммарно накопили опыт 7 
наблюдений хронических рассло-
ений восходящей аорты, при кото-
рых проводилось линейное проте-
зирование аорты и пликация аорта-
льного клапана. В 1962 г. G.C.Morris, 
W.S.Henly и М.Е. De Bakey впервые 
выполнили успешное вмешательство 
при остром расслоении восходящей 
аорты. Этому же больному в 1977 г. 
было проведено протезирование 
аортального клапана, а в 1990 г. — 
успешное протезирование 
восходящей аорты клапансо-
держащим кондуитом. 

В России первую успешную опе-
рацию при расслоении восходящей 
аорты произвел Б.В.Петровский в 
1964 г., а при расслоении торакоаб-
доминального отдела аорты (в усло-
виях искусственного кровообраще-
ния) — А.В.Покровский в 1965 г. 
При расслоении восходящей аорты 
впервые операцию Cabrol выполнил 
Г.И.Цукерман в 1983 г. 

Расслоения аорты в зависимости 
от срока, прошедшего от начала 
заболевания, делят на острые (до 2 
нед) и хронические. Ряд авторов 
выделяют и подострую стадию бо-
лезни сроком до 2 мес. Длительность 
острого периода определяется тем, 
что в течение этого времени 
отмечается наибольшая хрупкость 
стенки аорты и максимально выра-
жено ее воспаление, и тем, что в эти 
сроки погибают 74 % неопери-
рованных больных с расслоениями 
аорты. 

Для описания расслоений аорты 
по локализации и протяженности в 
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Рис. 5.57. Типы расслое-
ния аорты по М.Е. De 
Вакеу. 

свое время были предложены две 
оригинальные классификации. De 
Bakey в 1965 г. разделил расслоения 
аорты следующим образом (рис. 
5.57): 

• I тип — расслоение начинается в 
восходящем отделе, переходит через 
дугу в нисходящий отдел, а далее 
может распространяться на любом 
протяжении; 

• II тип — расслоение захватывает 
только восходящую аорту; 

• IIIа тип — расслоение начина-
ется ниже устья левой подключич-
ной артерии и распространяется то-
лько в пределах нисходящего отдела 
аорты; 

• IIIb тип — расслоение такое же, 
как и при типе IIIa, но распростра-
няется через аортальное отверстие 
диафрагмы на брюшную аорту (рис. 
5.58). 

В классификации De Bakey не 
выделены в самостоятельные под-
группы расслоения, начинающиеся в 
дуге аорты. Все такие расслоения 

 

Рис. 5.58. КТ больного с хроническим 
расслоением типа IIIb. 

663 

 



даже при интактном состоянии 
восходящего отдела аорты автор от-
носил к I типу расслоения. 

Второй оригинальной классифи-
кацией явилась классификация 
Стэнфордского университета, пред-
ложенная Daily и соавт. в 1970 г.: 

• тип А — любое расслоение, во-
влекающее восходящую аорту; 

• тип В — любое расслоение, рас-
полагающееся ниже уровня отхож-
дения левой подключичной артерии. 

В Стэнфордской классификации 
любые расслоения дуги аорты без 
вовлечения восходящего отдела 
рассматриваются в настоящее время 
как тип В, тогда как в оригинальном 
описании их относили к типу А. 

С накоплением опыта стало по-
нятно, что локализация первичного 
разрыва интимы не так важна, а по-
казания к хирургическому вмешате-
льству и результаты лечения больных 
при расслоениях зависят только от 
того, какие отделы аорты — 
проксимальнее или дистальнее левой 
подключичной артерии — вовлечены 
в процесс. Сегодня более широкое 
распространение получает 
следующая систематизация рассло-
ений: если расслоение вовлекает 
восходящую аорту и/или дугу аорты 
вне зависимости от состояния ни-
сходящего и нижележащих отделов 
аорты (I и II типы по De Bakey, a 
также типы III с ретроградным рас-
слоением и тип А по Стэнфордской 
классификации, включая тип В с 
ретроградным расслоением), то его 
относят к проксимальному расслое-
нию. Расслоение аорты ниже левой 
подключичной артерии без пораже-
ния проксимальной аорты (типы III 
по De Bakey и В по Стэнфордской 
классификации без ретроградного 
расслоения) относят к дисталь-ному 
расслоению. При расслоении аорты в 
торакоабдоминальном отделе для 
более детального описания 
используется классификация Craw-
ford. 

Частота установления диагноза 
расслоения аорты в США составляет 
2000 случаев ежегодно, но истинное 
их количество остается неизве-
стным. Среди больных, умерших от 
расслоения аорты в госпитале, в 35 
% наблюдений диагноз прижизненно 
не устанавливается [Lilien-feld D.E. 
et al., 1987]. Расслоение, 
начинающееся в дуге аорты, диа-
гностируется до смерти только у 1/3 
пациентов [Roberts C.S., 1990]. В 
ходе нескольких локальных попу-
ляционных исследований было вы-
явлено, что соотношение расслоений 
аорты и разрывов аневризм 
брюшной аорты, по которым име-
ются более четкие статистические 
данные, составляет 2:1. Исходя из 
приведенных выше косвенных дан-
ных, истинную частоту возникнове-
ния расслоений аорты можно при-
близительно определить как 10 слу-
чаев на 100 000 населения в год 
[Svensson L.G., Crawford E.S., 1992]. 

По данным патологоанатомиче-
ских исследований, частота расслое-
ний аорты составляет от 0,2 до 0,8 %. 
Соотношение частоты расслоений у 
мужчин и женщин, по данным 
различных авторов, — от 2:1 до 5:1. 
Пик дистальных расслоений аорты 
приходится на 60— 70 лет, а 
проксимальных — на 50— 55 лет. В 
одной из крупнейших хирургических 
статистик De Bakey средний возраст 
при расслоениях I, II и III типов 
составил 53, 42 и 65 лет со-
ответственно, а соотношение муж-
чин и женщин при проксимальных 
расслоениях было 2:1, а при дис-
тальных увеличивалось до 3:1. 

Этиология. Основными причина-
ми возникновения расслоений яв-
ляются дегенеративное поражение 
медии аорты и артериальная гипер-
тензия. Частота обнаружения ги-
пертензии у больных с расслоениями 
аорты в многочисленных клини-
ческих и патологоанатомических 
исследованиях составляет 75 % и 
выше — вплоть до 90 %. Считается, 
что повышенное артериальное дав- 
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ление может приводить к расслое-
нию само по себе в отсутствие деге-
неративного заболевания аорты за 
счет возникновения механических и 
метаболических напряжений в 
стенке аорты в ответ на пульсовую 
волну. Подтверждением сказанному 
служит факт редчайших расслоений 
легочной артерии, которые проис-
ходят только в присутствии легоч-
ной гипертензии. Следует отметить, 
что при проксимальных расслоениях 
артериальная гипертензия отме-
чается у 80 % пациентов, тогда как 
при дистальных — только у 50 %. В 
принципе, развитие расслоений 
может происходить при всех тех же 
заболеваниях, которые приводят к 
возникновению аневризм грудной 
аорты, рассматриваемых в соответ-
ствующем разделе, но некоторые 
особенности требуют обсуждения. 

Одно- или двустворчатое строение 
аортального клапана выявляют 
приблизительно у 9 % больных с 
проксимальным расслоением аорты, 
что в 5 раз чаще, чем встречаемость 
указанного врожденного дефекта 
клапана в популяции. Считается, что 
причиной дегенерации медии в 
восходящем отделе аорты в такой 
ситуации служат те же врожденные 
аномалии развития, которые 
приводят к формированию одно- или 
двустворчатого клапана. 
Подтверждением сказанному может 
служить то обстоятельство, что при 
неполном количестве створок аор-
тального клапана проксимальная 
фенестрация при расслоениях всегда 
находится в восходящей аорте, тогда 
как в общей группе проксимальных 
расслоений такое местоположение 
указанной фенестрации отмечается 
лишь в 68 % наблюдений. 

Еще в 1928 г. M.E.Abbott в стати-
стике из 200 случаев показала, что 
расслоение при коарктации аорты в 
сегменте аорты, расположенном 
проксимально к перешейку, проис-
ходит в 8 раз чаще, чем в дисталь-
ной порции, причем эта частота на- 

растает с возрастом. Полагают, что 
причиной данного обстоятельства 
является сочетание дегенерации 
медии именно с проксимальной ги-
пертензией. Среди больных с врож-
денными заболеваниями сосудистой 
ткани расслоения аорты возникают 
чаще, чем собственно аневризмы. 
Так, при синдроме Марфа-на у 75 % 
больных операции выполняют 
именно по поводу или расслоений 
аорты, или расслоения ранее 
существовавших аневризм. 

Расслоение — наиболее частый 
клинический симптом при идиопа-
тическом кистозном медионекрозе 
Эрдгейма, описанного автором в 
1929 г. Также чаще расслоением, а 
не образованием аневризмы сопро-
вождаются редкие ятрогенные по-
вреждения аорты. Часто в качестве 
причины расслоения описывается 
локальная травма аорты при нало-
жении зажима, особенно в пора-
женном участке аорты и при нали-
чии расширения последней. 

Медионекроз беременных явля-
ется причиной расслоений аорты у 
50 % женщин моложе 40 лет [Hirst 
A.E., 1958]. Расслоение аорты 
возникает чаще в III триместре или 
во время родов. Причиной развития 
медионекроза считают гемодинами-
ческие и гормональные изменения во 
время беременности, которые 
связывают с возрастанием уровня 
релаксина, что сопровождается де-
струкцией соединительной ткани. 

Особо следует отметить повыше-
ние риска расслоения аорты у боль-
ных после операции протезирования 
аортального клапана. Pieters и соавт., 
анализируя данные литературы, 
касающиеся 31 больного с 
указанным осложнением, в 68 % 
случаев отметили артериальную ги-
пертензию, в 88 % — расширение 
восходящей аорты на момент пер-
вичного вмешательства и в 55 % 
случаев — аортальную регургита-
цию. Среднее время возникновения 
расслоения аорты после протезиро-
вания клапана составило 4,3  года 
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(от 0,1 до 15 лет), и 55 % пациентов 
с данным осложнением погибли. 
Собственный опыт авторов (330 
протезирований аортального клапа 
на) включал 18 больных, у которых, 
по данным дооперационной эхогра 
фии, размер восходящей аорты со 
ставлял более 5 см. У 4 из этих 18 
пациентов произошло расслоение 
восходящей аорты, причем всем 
имплантировали монодисковые 
протезы. Из оставшихся 14 человек 
троим была выполнена повторная 
превентивная операция по протези-
рованию восходящей аорты. Ни у 
одного больного с исходным разме-
ром восходящей аорты менее 5 см 
расслоения аорты после протезиро-
вания аортального клапана не про-
изошло. Кроме того, риск расслоения 
повышается и после других 
вмешательств на восходящей аорте 
(аортокоронарное шунтирование). 

Патологическая анатомия и пато-
логическая физиология расслоений 
аорты. Расслоение аорты начинается 
с разрыва интимы более чем у 95 % 
пациентов. В 65 % случаев 
проксимальная фенестрация распо-
лагается на 1—3 см выше устьев ко-
ронарных артерий, в 20 % наблюде-
ний — в верхней порции нисходящей 
аорты, в 10 % — в дуге аорты и в 5 % 
случаев — в других отделах аорты, 
крайне редко и в абдоминальном. В 
патологоанатомических статистиках, 
касающихся расслоений, острое 
вовлечение восходящей аорты 
отмечено в 65—86 % наблюдений и у 
70 % больных причиной смерти 
послужила тампонада сердца. В 
большинстве случаев разрыв интимы 
располагается поперечно и занимает 
более полуокружности аорты. 
Точные причины возникновения 
разрывов интимы неизвестны. При 
атеросклерозе предполагается, что 
причиной разрыва интимы может 
служить изъязвление бляшки. У 
небольшой части больных (13 % — 
по данным чреспище-водной ЭхоКГ 
и 4 % — по результатам вскрытий) 
не удается выявить 

сообщений между истинным и лож-
ным просветами. Такая ситуация 
описывается как интрамуральная 
гематома, которая содержит кровь в 
свернувшемся состоянии. Сущест-
вование интрамуральных гематом 
позволяет предположить механизм 
расслоения за счет разрыва vasa va-
sorum или кровоизлияния в область 
некроза медии. Очень редко (ти-
пично для пациентов с синдромом 
Марфана — приблизительно в 6 % 
наблюдений) выявляют разрывы 
интимы грудной аорты, не продол-
жившиеся в расслоение. 

Отслоенная мембрана, или пере-
городка, между истинным и ложным 
просветами состоит из интимы и, как 
правило, внутренней трети медии. 
Ширина ложного просвета может 
колебаться от 1 мм до полного 
циркулярного расслоения медии, а 
протяженность — от включения в 
процесс локального сегмента аорты 
(изолированное расслоение 
восходящего отдела аорты) до рас-
слоения всей аорты в грудном и 
брюшном отделах, а в ряде случаев с 
ретроградным переходом на меж-
желудочковую перегородку или 
распространением ниже бифуркации 
аорты. Расслоение может за-
хватывать только одну или несколь-
ко стенок аорты, но часто имеет 
спиральный ход, неоднократно об-
ходя аорту по периметру. При во-
влечении восходящей аорты ложный 
канал, как правило, начинается по ее 
правой полуокружности, переходит 
на переднюю или левую боковую 
стенку дуги аорты и спускается по 
левой стенке нисходящего отдела. 

Если расслоение заканчивается 
слепым мешком, то чаще всего 
происходит полный или частичный 
тромбоз ложного просвета. При на-
личии дистальной фенестрации (т.е. 
возврате крови из ложного просвета 
обратно в истинный через 
дистальные разрывы интимы) в 
ложном просвете продолжает под-
держиваться,   как  правило,  актив- 
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ный кровоток. Разрыв слепого 
мешка через адвентицию приводит к 
массивной кровопотере и быстрой 
смерти больного. 

Как при остром, так и при хро-
ническом расслоении возможно 
сдавление истинного просвета лож-
ным вплоть до полного. В такой си-
туации адекватность перфузии вет-
вей дуги аорты начинает зависеть от 
присутствия и размеров дисталь-ных 
фенестраций. Нарушения про-
ходимости ветвей аорты возникают 
приблизительно в 30 % случаев. 
Помимо вышеописанного механиз-
ма, это может происходить за счет 
обструкции сосуда отслоенной 
мембраной между истинным и лож-
ным просветами, сдавления артерии 
ложным просветом вплоть до 
развития тромбоза, распростране-
нием расслоения на ветвь аорты или 
отрывом артерии от истинного 
просвета, приводя к тому, что кро-
воток по ней может осуществляться 
только из ложного просвета. Кли-
нические проявления указанных 
осложнений весьма вариабельны и 
представлены нарушениями мозго-
вого кровообращения (включая 
спинальные), развитием почечной 
недостаточности, мезентериальной 
ишемией и ишемией нижних ко-
нечностей. 

Обычно расслоение распростра-
няется от первичного разрыва ин-
тимы в каудальном или антеград-ном 
направлении, но возможно и 
ретроградное расслоение аорты, а 
иногда в обоих направлениях. В 
случае ретроградного распростране-
ния проксимального расслоения на 
синусы Вальсальвы (обычно минуя 
некоронарный синус) возникает тя-
желая аортальная регургитация, как 
правило, приводящая к фатальной 
сердечной недостаточности. Нару-
шение проходимости коронарных 
артерий (чаще поражается правая) 
сопровождается острой ишемией 
миокарда. Еще более проксимальное 
расслоение, переходящее в левый 
желудочек на межжелудочко- 

вую перегородку, приводит к нару-
шениям ритма вплоть до остановки 
сердца и несостоятельности митра-
льного клапана. 

Основной причиной смерти при 
острых проксимальных расслоениях 
является тампонада сердца или 
сдавление коронарных артерий за 
счет внутриперикардиального раз-
рыва восходящей аорты или накоп-
ления жидкости в полости сердечной 
сорочки за счет транссудации. 
Острая правожелудочковая недо-
статочность может возникать вслед-
ствие сдавления легочной артерии 
или разрыва в нее расслоенной вос-
ходящей аорты. Как при проксима-
льных, так и при дистальных острых 
расслоениях разрыв может 
происходить в средостение, плевра-
льные полости, пищевод, бронхиа-
льное дерево, забрюшинное про-
странство, свободную брюшную 
полость, крупные венозные стволы 
(верхняя или нижняя полые вены, 
левая почечная). Основной точкой 
разрыва аорты при острых расслое-
ниях является адвентиция в области 
проксимальной фенестраций. 
Помимо разрывов, выживаемость 
больных в остром периоде опреде-
ляется тем, продолжается ли рас-
пространение расслоения, возникает 
ли дистальная фенестрация и на-
сколько выражена ишемия органов, 
питаемых ветвями аорты с нару-
шенной проходимостью вследствие 
расслоения. Осложнениями течения 
расслоений в хронической стадии 
являются разрыв аорты, развитие 
аневризм аорты, вновь появля-
ющиеся расслоения и возникновение 
ишемии органов, кровоснабжа-емых 
ветвями аорты, вовлеченными в 
расслоение. Разрыв аорты в хро-
нической стадии расслоения возни-
кает у 30 % пациентов и прежде 
всего определяется качеством конт-
роля за артериальной гипертензией. 
По данным De Bakey (1982), такие 
разрывы отмечаются у 46 % больных 
с гипертензией и только у 17 % без 
таковой. Кроме того, риск раз- 
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рыва в значительной степени зависит 
от размера аорты. По данным 
L.G.Svensson и др. (1990), в 88 % 
наблюдений размер аневризмы аорты 
при разрыве составлял до 10 см, а 
при ее размере до 6 см разрыв со-
стоялся только у 23 % пациентов. 
Исследования показали, что при 
хроническом расслоении риск раз-
рыва аорты значительно возрастает, 
если последняя достигает диаметра 5 
см и более [Svensson L.G. et al., 
1992]. 

Клиническая картина расслоения 
аорты характеризуется острым, 
практически мгновенным началом на 
фоне повышенного артериального 
давления с развитием интенсивного 
болевого синдрома, выраженного 
настолько, что внешне, несмотря на 
гипертензию, больной выглядит как 
находящийся в кол-лаптоидном 
состоянии (заторможенность, 
фиксация взора, холодный липкий 
пот, слабая периферическая 
пульсация). Причинами нередко 
стойкой и тяжелой гипертен-зии 
являются повреждение бароре-
цепторов аорты, выброс катехола-
минов и в ряде случаев, как правило, 
при вовлечении в расслоение левой 
почечной артерии — активация 
ренин-ангиотензиновой системы. 
Снижение артериального давления 
приводит к приостановке расслоения 
аорты и уменьшению выраженности 
болевого синдрома со стабилизацией 
общего состояния, но затем 
возможно волнообразное нарастание 
этого процесса вновь и вновь. 
Причинами гипо-тензии при 
расслоении аорты, помимо 
компенсаторных механизмов 
(вазоплегия вследствие шока, пере-
распределение ОЦК), могут служить 
тампонада сердца, аортальная 
регургитация, разрыв аорты, ок-
клюзия коронарной артерии. Лока-
лизация боли зависит от места начала 
расслоения: за грудиной — при I и II 
типах, в межлопаточной области — 
при III типе. Однако с 
распространением   расслоения   ис- 

точник боли смещается и может до-
стигать нижних отделов живота и 
поясничной области. В 10—15 % 
случаев расслоение протекает прак-
тически бессимптомно и первыми 
симптомами заболевания служат 
признаки ишемии других органов и 
систем. 

Вне зависимости от наличия или 
отсутствия болевого синдрома ти-
пичными острыми проявлениями 
ишемии прочих органов являются 
коронарная недостаточность (3 %), 
инсульт или преходящие нарушения 
мозгового кровообращения (7 %), 
парапарез или параплегия (2,5 %), 
клиника мезентериального тромбоза 
(1,5 %), острой почечной недоста-
точности, острой артериальной не-
проходимости нижних конечностей 
(13 %). Недостаточность аортально-
го клапана отмечается у 2/3 больных, 
причем у 55 % она носит выражен-
ный характер. 

Симптомы хронического рассло-
ения и его осложнений (разрыв) 
идентичны описанным в разделе 
грудных аневризм и определяются 
обширностью расслоения, т.е. сте-
пенью вовлечения в процесс раз-
личных отделов грудной аорты. 
Среди больных с хроническим рас-
слоением аневризмы в 25 % случаев 
они формируются в сроки до 5 лет 
после эпизода острого расслоения 
[De Bakey M.E., 1982]. Клиническая 
симптоматика у пациентов с хрони-
ческим расслоением в первую оче-
редь связана с увеличением размеров 
аорты. 

Диагностика. При физикальной 
диагностике особое внимание необ-
ходимо обращать на различие в пу-
льсации между артериями верхних 
конечностей или верхних и нижних 
конечностей, наличие признаков 
тампонады сердца (парадоксальная 
пульсация, ослабление тонов сердца) 
и аортальной недостаточности: 
диастолический шум определяется у 
50 % больных [Svensson L.G., 
Crawford E.S., 1992]. Прочие физи-
кальные признаки идентичны тако- 
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вым,    представленным    в   разделе 
«Аневризмы грудной аорты». 

Тактика ведения больного с по-
дозрением на острое расслоение 
аорты после госпитализации заклю-
чается в качественном, незамедли-
тельном и одновременном проведе-
нии трех комплексов мероприятий, 
начинающихся в отделении интен-
сивной терапии хирургического 
стационара: 

• медикаментозная терапия; 
• выполнение диагностических 

исследований; 
• подготовка к возможной опера-

ции. 
Больному с подозрением на рас-

слоение аорты устанавливают цент-
ральный венозный катетер большого 
диаметра и максимально быстро 
начинают введение р-блокаторов и 
вазодилататоров для замедления 
ритма и снижения АД. Частота сер-
дечных сокращений должна коле-
баться в пределах 60—70 ударов в 1 
мин, а систолическое АД необхо-
димо поддерживать в пределах 90— 
100, но не выше 100 мм рт.ст. Од-
новременно с введением артериаль-
ного катетера в лучевую артерию, 
катетера Свана—Ганца — в легоч-
ную налаживают ЭКГ-мониториро-
вание, проводят катетеризацию мо-
чевого пузыря с определением по-
часового диуреза, выполняют рент-
генографию легких, параллельно 
собирают анамнез и проводят фи-
зикальный осмотр с учетом невро-
логического статуса и проходимости 
артерий конечностей. Последнее 
обстоятельство важно для выбора 
схемы подключения АИК. 
Физикальный статус необходимо 
мониторировать на протяжении до-
операционного этапа, так как его 
изменения могут произойти в любой 
момент. Болевой синдром кон-
тролируют на основании частоты 
сердечных сокращений и АД, но 
если они снижены до вышеуказан-
ных пределов, а боль сохраняется, то 
вводят опиаты. В обязательном 
порядке   обеспечивают   ингаляцию 

кислорода, устанавливают группу 
крови, определяют и мониторируют 
уровень гемоглобина, гематокрита, 
электролитов, газового состава и 
основных биохимических показате-
лей крови. Следует избегать пере-
ливания большого объема жидкостей 
из-за опасности повышения АД 
вследствие гиперволемии. 

Прежде чем начинать диагности-
ческие мероприятия, необходимо 
провести дифференциальную диа-
гностику между острым расслоением 
аорты и острой ишемией миокарда. 
Окончательное и быстрое решение 
данного вопроса жизненно важно для 
таких больных, поскольку 
необходимое при коронарной 
недостаточности немедленное вве-
дение тромболитиков приведет к 
фатальному исходу расслоения. 

В принципе для диагностики 
расслоений аорты (особенно хро-
нических) используют все те же ме-
тоды, что и при грудных аневризмах, 
тем не менее некоторые особенности 
требуют обсуждения. Цель 
диагностической стратегии при 
остром расслоении — прежде всего 
выявление расслоенной мембраны в 
просвете аорты и ее дифференциация 
с интрамуральной гематомой, т.е. 
подтверждение или исключение 
собственно диагноза расслоения 
(рис. 5.60). Вторым принципиальным 
моментом в диагностике острых 
расслоений является определение 
локализации процесса — 
проксимальное или диста-льное, что 
определяет выбор тактики лечения 
— оперативное или консервативное. 
В случае выявления мембраны при 
остром проксимальном расслоении 
операция является абсолютно 
показанной без дополнительной 
диагностики в отсутствие 
осложняющих факторов, так как 
состояние дуги аорты и устьев 
коронарных артерий может быть 
адекватно оценено интраопе-
рационно. В целом же вопрос об 
объеме и виде диагностических ма-
нипуляций   зависит   от   срочности 
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Рис. 5.59. Чреспищеводная ЭхоКГ. Расслоение нисходящей аорты. а — 

поперечное сечение; б — продольное сечение. 

ситуации и возможностей учрежде-
ния. 

Больных с нестабильной гемоди-
намикой и отсутствием эффекта от 
первичных немедленных медика-
ментозных воздействий при подо-
зрении на проксимальное расслоение 
переводят в операционную, где после 
начала общей анестезии одно-
временно с подготовкой к хирурги-
ческому вмешательству (подключе-
ние линий мониторирования) вы-
полняют чреспищеводную ЭхоКГ. 
При подтверждении диагноза про-
изводят операцию. В случае исклю-
чения диагноза расслоения или за-
труднительности визуализации аорты 
больной после стабилизации или 
начала относительной контролируе-
мости состояния может быть пере-
веден в блок интенсивной терапии 
для дальнейшего лечения или пере-
мещен в другие диагностические ка-
бинеты (КТ, ангиография). 

При относительно стабильном 
состоянии пациентов с острым рас-
слоением аорты методом выбора в 
диагностике является та же чреспи-
щеводная ЭхоКГ. Следующее место 
по доступности, быстроте, аккурат-
ности и распространенности зани-
мает КТ с контрастированием, при-
чем использование спирального КТ с 
трехмерной реконструкцией, воз-
можно, повысит точность метода 
[Svensson L.G. et al., 1990]. Приме-
нение MPT при остром расслоении 
аорты ограничено, хотя по точности 
этот метод диагностики даже 
несколько опережает чреспищевод-
ную ЭхоКГ. Использование МРТ 
возможно в редких случаях острого 
расслоения только у полностью 
стабильных пациентов, способных 
обойтись значительное время без 
медикаментозной поддержки и мо-
ниторинга. Кроме того, данная ме-
тодика иногда абсолютно  необхо- 
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дима при остром расслоении для 
выявления состояния дуги аорты 
(невозможность визуализации при 
чреспищеводной ЭхоКГ) в случае 
подозрения на ретроградное рас-
слоение при III и В-типах расслое-
ния. 

Частота использования ангиогра-
фии при острых расслоениях посте-
пенно снижается прежде всего из-за 
травматичности метода для крайне 
тяжелых пациентов. Тем не менее, 
если учитывать состояние 
(проходимость) ветвей аорты при 
расслоении, ангиография остается 
методом выбора. О необходимости 
выполнения коронарографии при 
остром расслоении единого мнения у 
хирургов нет. С одной стороны, ряд 
авторов считают, что у 10—30 % 
пациентов с поражением коронарных 
артерий и проксимальным рас-
слоением аорты интраоперацион-ная 
оценка вполне достаточна для 
решения вопроса об одномоментной 
реваскуляризации миокарда [Larson 
E.W., 1984]. С другой стороны, было 
доказано, что выполнение 
одномоментного аортокоронарного 
шунтирования у больных с прокси-
мальным расслоением аорты не 
влияло на госпитальную выживае-
мость, хотя отдаленная выживае-
мость у больных с сопутствующей 
ИБС без реваскуляризации миокарда 
была достоверно ниже [Svensson 
L.G. et al., 1990]. 

Естественное течение расслоений 
аорты. При острых проксимальных 
расслоениях летальность в течение 
первых 24 и 48 ч составляет, по ме-
ньшей мере, 33 и 50 % соответст-
венно, т.е. каждый час погибает не 
менее 1 % неоперированных боль-
ных. В течение недели умирает 80 %, 
а в течение первого месяца — 95 % 
пациентов с острыми прокси-
мальными расслоениями аорты. 
Среди больных с хроническими 
проксимальными расслоениями че-
рез 5 лет остаются в живых 10— 15 
%. При дистальных расслоениях в 
течение месяца остаются в живых 

75 % пациентов. В наибольшей 
сборной статистике, опубликованной 
в 1972 г. и учитывающей 963 случая 
нелеченных острых как про-
ксимальных, так и дистальных рас-
слоений, летальность через неделю 
составила 70 %, через 3 мес — 90 %, 
а через 3 года были живы только 8 % 
больных. 

Показания к оперативному лече-
нию: 

▲ при остром проксимальном 
рас 
слоении аорты показана экстренная 
операция из-за крайне высокого 
риска разрыва аорты или тампона 
ды сердца. При выраженной тампо 
наде сердца и гипотензии во время 
подготовки к операции для восста 
новления жизненно важных функ 
ций организма показана пункция 
перикарда с постепенным дрениро 
ванием для профилактики возмож 
ного разрыва аорты вследствие рез 
кого возрастания АД. Неврологиче 
ский дефицит не является противо 
показанием к операции, так как у 
большинства пациентов происходит 
его полный регресс после вмешате 
льства [Svensson L.G., Crawford 
E.S., 1992]; 

▲ при хроническом проксимальном 
расслоении аорты показано плановое 
оперативное вмешательство вне 
зависимости от размера аорты, 
симптоматики, обусловленной рас-
ширением аорты, осложнений 
вследствие произошедшего острого 
расслоения или выполненных ранее 
хирургических вмешательств; 

▲ при остром дистальном 
расслое 
нии аорты оперативное лечение 
считается показанным в случае 
рефрактерности артериальной ги- 
пертензии или болевого синдрома к 
медикаментозной терапии, рециди 
ве болей, увеличении диаметра аор 
ты свыше 5 см, возникновении 
осложнений, связанных с наруше 
нием проходимости ветвей аорты 
(почечная недостаточность, парапа- 
рез/параплегия, ишемия конечно 
стей и/или кишечника), разрыве 
аорты; 
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▲ при хроническом дистальном 
расслоении операция показана боль-
ным с симптомным течением забо-
левания, при размерах аорты более 5 
см и при росте диаметра аорты более 
1 см в год. 

5.7.4. Хирургическое лечение 
аневризм и расслоений аорты 

Мониторинг при операциях на вос-
ходящей аорте и ее дуге включает 
определение прямого артериального 
давления на обеих лучевых и одной 
из бедренных артерий (для не-
медленного выявления нарушений 
перфузии во время искусственного 
кровообращения, что особенно 
важно при расслоениях аорты), из-
мерение центрального венозного 
давления, давления в легочной ар-
терии, сатурации О2 в смешанной 
венозной крови и сердечного вы-
броса с помощью катетера Свана-
Ганца. Наиболее распространенным 
сегодня является интраопера-
ционное чреспищеводное ЭхоКГ-
мониторирование, выполняемое для 
оценки функции и состояния 
клапанов сердца, размеров, распро-
страненности и характера поражения 
аорты, функции левого желудочка, 
положения венозной канюли в 
правых полостях сердца при бед-
ренно-бедренном обходе, определе-
ния наличия и степени эвакуации 
воздуха из полостей сердца при 
окончании ИК. Очень важен мони-
торинг температуры различных от-
делов тела, для чего, в частности, 
катетеризацию мочевого пузыря 
производят катетером Фолея с тер-
модатчиком. Другие термодатчики 
устанавливают в носоглотке (кос-
венно отражает температуру голов-
ного мозга), пищеводе (соответствует 
приблизительно температуре крови). 
С учетом того что показания 
мочевого датчика могут зависеть от 
интенсивности диуреза, 
устанавливают ректальный термо-
датчик. Обязательным также явля-
ется  мониторирование  концентра- 

ции СО2 в выдыхаемой смеси, час-
тично активированного времени 
свертываемости, газового и элект-
ролитного состава артериальной и 
венозной крови. Стандартное мо-
ниторирование ЭКГ осуществляется 
в отведениях II и V5. 

Принципы искусственного крово-
обращения при операциях на восхо-
дящем отделе и дуге аорты. При 
первичных операциях канюляцию 
правых отделов сердца осуществля-
ют доступом через правое предсер-
дие. Более предпочтительна разде-
льная канюляция верхней и нижней 
полых вен, но если не требуется 
проведения глубокой гипотермии с 
циркуляторным арестом или 
протезирования митрального кла-
пана, допустимо использование 
единой двухпросветной канюли для 
правого предсердия. К недостаткам 
последнего способа канюляции от-
носятся неполная изоляция сердца, 
возможность попадания воздуха в 
контур АИК при случайном вскры-
тии правого предсердия во время 
пересечения аорты для наложения 
проксимального анастомоза и веро-
ятность миграции канюли во время 
операции. 

При повторных операциях до 
выполнения стернотомии канюли-
руют бедренные артерию и вену, а 
при наличии ложной аневризмы или 
интимного прилегания аневризмы к 
задней поверхности грудины до 
вскрытия грудной клетки начинают 
искусственное кровообращение по 
схеме бедренная вена — бедренная 
артерия, больного охлаждают и по 
достижении глубокой гипотермии 
производят остановку 
кровообращения. Если стре-нотомию 
осуществляют без технических 
проблем и осложнений, то далее 
возобновляют искусственное 
кровообращение. 

Для дренирования левых полостей 
сердца канюлю через верхнюю 
правую легочную вену проводят в 
левый желудочек. В качестве аль-
тернативной    методики    возможно 
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дренирование правого желудочка 
доступом через легочную артерию. 

Для проведения ретроградной 
кардиоплегии катетеризируют ко-
ронарный синус доступом через 
правое предсердие. 

Для мониторирования температу-
ры миокарда к верхушке сердца или 
передней межжелудочковой борозде 
в нижней порции прикрепляют 
термодатчик. 

В условиях умеренной системной 
гипотермии (26—28 °С) искусствен-
ное кровообращение проводят с объ-
емной скоростью 2,2—2,5 л/мин/м

2 
с 

гемодилюцией до показателей Ht 15-
25 %. 

Защита миокарда осуществляется 
чаще всего путем холодовой (4 °С) 
гиперкалиевой (до 30 мэкв/л) кар-
диоплегии оксигенированной кро-
вью. При состоятельности аорталь-
ного клапана первую дозу вводят в 
корень аорты через иглу большого 
диаметра в течение 2 мин со скоро-
стью 300 мл/мин. Дополнительную 
дозу (200 мл/мин в течение 2 мин) 
ретроградно вводят в коронарный 
синус для достижения начальной 
температуры миокарда 10—12 °С. 
При гипертрофии сердца скорость 
введения увеличивают до 350 мл/мин 
(антеградно) и до 250— 300 мл/мин 
(ретроградно). Дополнительные 
инфузии кардиоплегиче-ского 
раствора проводят каждые 20—30 
мин ретроградным путем. При 
несостоятельности аортального 
клапана охлаждение и остановка 
сердца возможны только с помощью 
ретроградной кардиоплегии. При 
недостаточном охлаждении в такой 
ситуации после вскрытия аорты 
кардиоплегический раствор вводят 
непосредственно в устья коронарных 
артерий. Наружное охлаждение 
сердца осуществляют пакетами со 
льдом, при этом левый 
диафрагмальный нерв во избежание 
его холодовой травмы изолируют от 
пакетов подушечкой. После восста-
новления проходимости аорты до 
снятия с нее зажима в коронарный 

синус вводят теплый кровяной рас-
твор (150 мл/мин в течение 3 мин) с 
дренированием через иглу в вос-
ходящей аорте, что также облегчает 
удаление воздуха из аорты и коро-
нарных артерий. 

Методика глубокой гипотермии с 
остановкой кровообращения и рет-
роградной перфузией головного моз-
га является на сегодняшний день 
наиболее оптимальным способом 
защиты головного мозга при опера-
тивных манипуляциях на дуге аорты. 
АИК подключают по схеме полые 
вены — бедренная артерия, причем 
канюля для верхней полой вены 
имеет Y-образный разъем, в который 
подключают ответвление 
артериальной магистрали, пережатое 
на начальном этапе стандартного 
ИК. По достижении температуры 20 
°С становится возможным 
отключить АИК на относительно 
безопасный период до 30 мин при 
условии полного исчезновения 
электрической активности мозга по 
данным ЭЭГ (метаболические по-
требности головного мозга при такой 
температуре снижаются до 23 % от 
исходных). Если изолиния на ЭЭГ не 
возникает, то требуется более 
глубокое охлаждение. Можно 
ориентироваться на соматосенсор-
ные или слуховые вызванные по-
тенциалы, которые исчезают при 
более продолжительном охлаждении, 
чем ЭЭГ-сигналы. Весьма по-
казательным для остановки крово-
обращения при глубокой гипотермии 
является мониторирование на-
сыщения крови О2 в бульбусе внут-
ренней яремной вены. Здесь сату-
рация кислорода приблизительно на 
20 % меньше, чем в смешанной 
венозной крови, что отражает вы-
сокие метаболические потребности 
головного мозга. По достижении 95 
% насыщения крови О2 в яремной 
вене можно говорить о макси-
мальном снижении метаболической 
активности мозга и приступать к 
остановке кровообращения. При 
температуре  15 °С метаболическая 
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активность мозга снижается до 17 % 
от исходной, что продлевает 
относительно безопасное время 
остановки кровообращения теоре-
тически до 60 мин. Снижение 
температуры ниже 15 °С приводит к 
неишемическому необратимому по-
вреждению мозга. По мнению 
L.G.Svensson и E.S.Crawford, риск 
возникновения инсульта реально 
возрастает после 40-й минуты оста-
новки кровообращения при глубокой 
гипотермии, а после 65-й минуты 
крайне высока вероятность смерти 
мозга и гибели больного. Перед 
остановкой кровообращения вводят 
барбитураты и депо-предни-золоны 
для защиты ткани мозга, но единого 
мнения об обоснованности подобной 
фармакотерапии нет. В частности, 
высказывается мнение, что стероиды 
могут повышать частоту септических 
осложнений. Во время остановки 
кровообращения для удаления 
возможных скоплений воздуха в 
нисходящей грудной аорте 
поддерживается низко-объемная 
перфузия со скоростью 100—200 
мл/мин через бедренную артерию. 
Так что этап методики глубокой 
гипотермии в виде остановки 
кровообращения точнее является 
«низким» или «минимальным 
кровообращением». При затруднении 
экспозиции кровоток временно 
прерывается. 

Во время охлаждения больного 
температурный градиент между раз-
личными частями тела не должен 
превышать 10 °С из-за опасности 
повреждения органов и тканей. Более 
равномерному охлаждению спо-
собствует введение а-адреноблока-
торов. Следует тщательно избегать 
гемодилюции и гипергликемии, 
способствующих повреждению мозга 
[Ergin M.A. et al., 1994]. На время 
остановки кровообращения голова 
пациента обкладывается льдом, 
чтобы исключить согревание за счет 
комнатной температуры. После 
восстановления искусственного 
кровообращения согревание произ- 

водится    с    разницей    температур 
между разными частями тела, также 
не превышающей 10 °С. После со-
гревания больного вводятся лазикс и 
маннитол, причем последний не 
только для стимуляции диуреза, но и 
для снижения возможного обра-
зования   свободных   радикалов.   В 
последние  годы  наиболее  эффек-
тивным в отношении защиты мозга 
во время остановки кровообращения 
при глубокой гипотермии и все более  
широко  применяемым  стал метод 
ретроградной перфузии головного 
мозга. Суть его заключается в том, 
что при остановке кровообращения 
пережимают венозную магистраль 
после Y-образного разъема канюли 
верхней полой вены и снимают 
зажим с артериальной магистрали   
указанного   соединения,   что 
позволяет начать селективную рет-
роградную   перфузию   мозга  через 
систему яремных вен.  Нагнетание 
артериальной    крови    осуществля-
ют    при    объемной    скорости   до 
500 мл/мин и перфузионном давле-
нии до 30 мм рт.ст. Ценность дан-
ного метода заключается не только в 
том, что он в какой-то степени 
обеспечивает сохранившиеся мини-
мальные метаболические потребно-
сти головного мозга, но и способст-
вует наиболее адекватному и равно-
мерному охлаждению ткани мозга, 
удалению   продуктов  метаболизма, 
предотвращает согревание мозга во 
время остановки кровообращения, 
при этом происходит также ретро-
градное отмывание воздуха и мате-
риальных    частиц    через    свобод-
ные устья ветвей дуги аорты [Cosel-li 
J.S., 1994]. Считается, что в среднем 
данная методика позволяет удлинить 
безопасное время остановки 
кровообращения на срок до 60 мин 
[Svensson L.G., Crawford E.S., 1997]. 
При необходимости более продол-
жительных   манипуляций   на   дуге 
аорты проводят селективную кате-
теризацию брахиоцефального ствола 
проксимальнее его бифуркации и   
перфузию   через   артериальную 
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магистраль приблизительно в объеме 
1 л/мин, чтобы АД в лучевых ар-
териях поддерживалось на уровне не 
менее 70 мм рт.ст. Левые сонную и 
подключичную артерии в этот 
момент пережимают. При несосто-
ятельности виллизиевого круга 
(градиент АД между правой и левой 
лучевыми артериями) требуется до-
полнительная катетеризация для 
перфузии через левую сонную арте-
рию. Указанная методика достаточно 
трудоемка, технически сложна и 
сопровождается значительной час-
тотой осложнений (отслоение ин-
тимы ветвей дуги аорты, эмболия 
головного мозга и т.д.), и ее эффек-
тивность может быть существенным 
образом ограничена при ок-
клюзирующих поражениях брахио-
цефальных артерий. 

Выбор протеза аорты. В настоя-
щее время для протезирования аорты 
наиболее широкое распространение 
получили тканые двойные 
велюровые протезы из дакрона. При 
операциях с искусственным 
кровообращением от таких протезов 
требуется еще и нулевая пороз-
ность, которая достигается импрег-
нацией в протез коллагена или же-
латина. 

Операции на проксимальной груд-
ной аорте при дегенеративных забо-
леваниях. К принципиальным во-
просам, возникающим при плани-
ровании оперативной тактики во 
время указанных вмешательств, от-
носятся два: насколько сохранена 
синотубулярная борозда и насколько 
выражены аневризматические 
изменения дуги аорты. При сохра-
нении синотубулярной борозды до-
статочно линейного протезирования 
восходящей аорты в зависимости от 
состояния аортального клапана, 
дополненного раздельным 
протезированием. В обратной ситу-
ации, при расширении корня аорты, 
показано протезирование аор-
тального клапана и восходящей 
порции аорты клапансодержащим 
кондуитом. 

Если дистальная порция восходя-
щей аорты имет нормальный размер 
или умеренно расширена на уровне 
безымянной артерии, то может быть 
наложен прямой дисталь-ный 
анастомоз с проксимальной порцией 
дуги или косой под зажимом, 
расположенным от точки тотчас 
проксимальнее устья брахиоце-
фального ствола и косо захватыва-
ющим проксимальную часть нижней 
полуокружности дуги аорты. При 
аневризматическом расширении 
большей части дуги необходимо 
использование глубокой гипотермии 
с остановкой кровообращения и 
ретроградной перфузией головного 
мозга. При расширении 
проксимального отдела нисходящей 
грудной аорты или необходимости 
применения техники «хобот слона» 
необходима имплантация ветвей 
дуги аорты в протез дуги на пло-
щадке, а если расширение оканчи-
вается проксимальнее левой под-
ключичной артерии, то возможно 
формирование дистального анасто-
моза с косо срезанным линейным 
протезом или с таковым, выкроен-
ным в виде языка, анастомозиро-
ванным кпереди и сзади ветвей дуги, 
когда сам анастомоз завершается на 
уровне отхождения безымянной 
артерии. При интраопера-ционной 
оценке размеров аорты и 
соответственно определении границ 
ее резекции важно представление о 
нормальных размерах аорты. 
Коллектив Methodist Hospital испо-
льзует следующие нормальные зна-
чения различных отделов артериа-
льного русла [Svensson L.G., Craw-
ford E.S., 1997]. У взрослых с длиной 
тела между 165 и 178 см диаметр 
корня аорты не должен превышать 
31 мм, восходящей аорты — 32, дуги 
— 32, проксимальной порции 
нисходящего отдела — 28, средней 
порции нисходящей аорты — 27, 
брюшной аорты на уровне верхней 
брыжеечной артерии — 26, тотчас 
под почечными артериями — 19, у 
бифуркации аорты — 17, об- 
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Рис. 5.60. Линейное протезирование восходящей аорты. 

щей подвздошной артерии — 9 и 
общей бедренной — 7 мм. У людей 
выше или ниже указанной длины 
тела необходимо прибавлять или 
соответственно вычитать по 6 мм из 
каждого показателя. Для под-
вздошных артерий ▲ составляет 4 
мм, бедренных — 3 мм. Длина 
каждого сегмента может быть пред-
ставлена числом, кратным 5: восхо-
дящая аорта — 5 см, дуга — 5, ни-
сходящая до верхней брыжеечной 
артерии — 25, брюшная аорта от 
указанной артерии до бифуркации — 
15 и от бифуркации аорты до 
глубокой артерии бедра — 20 см. 

Линейное протезирование восхо-
дящей аорты. Операцию начинают 
со срединной стернотомии, вскры-
вают полость перикарда на всем 
протяжении по его передней повер-
хности, на его рассеченные края 
накладывают держалки и разводят 
(рис. 5.60). Подключают АИК по 
схеме правое предсердие (или по- 

лые вены) — проксимальная часть 
дуги аорты (реже бедренная арте-
рия). Аорту пережимают тотчас 
проксимальнее уровня отхождения 
брахиоцефального ствола, вскрыва-
ют полость аневризмы и аорту пол-
ностью пересекают сразу над верх-
ними точками прикрепления ком-
мисур аортального клапана и про-
ксимальнее аортального зажима. 
Полное пересечение аорты облегчает 
контроль за герметичностью ана-
стомоза и снижает риск развития 
ложных аневризм в отдаленном пе-
риоде. Производят ревизию аор-
тального клапана и подтверждают 
его состоятельность. Первым на-
кладывают дистальный анастомоз с 
линейным протезом нитью пролен 
3—0 непрерывным обвивным швом, 
вначале сшивают заднюю стенку, 
затем переднюю. Проксимальный 
анастомоз выполняют таким же 
образом. Больного переводят в 
положение Тренделенбурга, 
эвакуируют  воздух,   начинают  па- 
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раллельное ИК, во время которого 
контролируют герметичность ана-
стомозов. После восстановления 
сердечных сокращений и постепен-
ной стабилизации гемодинамики 
параллельно снижают объем перфу-
зии, а затем аорту деканюлируют. 
Далее деканюлируют правые отделы 
сердца, осуществляют гемостаз и 
остатками аневризматического 
мешка укрывают протез. Перикар-
дотомическое отверстие закрывают 
заплатой. Дренируют полость пери-
карда и переднее средостение через 
контрапертуры ниже мечевидного 
отростка. Стальной проволокой 
сводят края грудины. Разрез грудины 
полностью укрывают мышеч-но-
фасциальными швами и зашивают 
кожу. 

Раздельное протезирование аорта-
льного клапана и восходящей аорты 
показано больным при сочетании 
аортального порока и аневризмы 
восходящей аорты без расширения 
аортального кольца. После вскрытия 
полости аневризмы и пересечения 
аорты, как описано выше, иссекают 
створки аортального клапана и 
имплантируют его протез с ис-
пользованием стандартной техники. 
Далее ход операции полностью по-
вторяет линейное протезирование 
восходящей аорты. При более вы-
раженном аннулярном расширении, 
особенно у пожилых пациентов, 
допустимо использовать технику, 
разработанную M.N.Wheat (1964), 
когда аорту пересекают про-
ксимально тотчас над фиброзным 
кольцом с оставлением стенок, вы-
кроенных над устьями коронарных 
артерий. В этой ситуации первона-
чально накладывают проксимальный 
анастомоз с обрезанным соот-
ветственно ходу линии резекции 
аорты линейным протезом, так что 
устья коронарных артерий как бы 
инкорпорируются в анастомоз и 
укрываются им. Для усиления про-
ксимального анастомоза в швы за-
хватывают протез аортального кла-
пана. 

Протезирование аортального кла-
пана и восходящей аорты клапансо-
держащим кондуитом показано па-
циентам с расширением кольца 
аортального клапана, синотубуляр-
ной борозды или синусов Вальсаль-
вы. 

После начала ИК, пережатия 
аорты и остановки сердца восходя-
щую аорту пересекают в дисталь-
ном отделе, иссекают створки аор-
тального клапана с оставлением 1—2 
мм ободка на фиброзном кольце, 
накладывают швы на коммиссу-ры и 
измеряют диаметр клапанного 
кольца для подбора кондуита. 

Далее ход вмешательства зависит 
от выбора способа оперативной 
коррекции. Существуют три клас-
сические методики протезирования 
восходящей аорты клапансодержа-
щим кондуитом, различающиеся по 
технике включения в кровоток ко-
ронарных артерий. При методике 
Бенталла—Де Боно устья коронар-
ных артерий непосредственно, в 
своей естественной позиции в стенке 
аневризматического мешка, ана-
стомозируют с отверстиями в стенке 
кондуита, что технически проще, но 
сопровождается значительным 
количеством повторных операций в 
ближайшем послеоперационном 
периоде из-за несостоятельности 
указанных анастомозов и в поздние 
сроки в связи с высокой частотой 
образования ложных аневризм этих 
анастомозов. Причиной этого явля-
ется возникающее значительное на-
тяжение между устьями коронарных 
артерий и стенкой аортального 
протеза, особенно при низком рас-
положении первых. Кроме того, на-
тяжение может усиливаться вслед-
ствие необходимости укутывания 
кондуита стенками аневризматиче-
ского мешка, что нередко требуется 
для достижения гемостаза при таком 
варианте реконструкции. 

Для того чтобы исключить не-
достатки методики Бенталла— Де 
Боно, связанные с указанным 
натяжением, было предложено вы- 
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краивать устья коронарных артерий 
на площадках и производить моби-
лизацию начальных отделов венеч-
ных артерий на протяжении, что 
позволяет увеличить длину сосудов и 
свободно реплантировать их в стенку 
аортального протеза. Данная 
манипуляция более продолжительна, 
но главный недостаток ее за-
ключается в следующем. Если ствол 
правой коронарной артерии может 
быть выделен без технических 
сложностей, то мобилизация левой 
коронарной артерии чревата воз-
можностью повреждения основного 
ствола, огибающей ветви или ле-
гочной артерии. Кроме того, при 
возникновении кровотечения из 
анастомоза с левой венечной арте-
рией, как и при методике Бентал-
ла—Де Боно, накладывать дополни-
тельные швы достаточно сложно из-
за того, что анастомоз расположен на 
задней поверхности кондуита. Тем не 
менее данная методика гораздо более 
надежнее первой и дает отличные 
отдаленные результаты [Svensson 
L.G. et al., 1992]. 

Третьей классической методикой 
является техника Каброля, когда 
устья коронарных артерий анасто-
мозируют с 8- или 10-миллиметро-
вым линейным протезом, который 
подшивают по типу бок в бок к кон-
дуиту. Первоначально последний 
анастомоз размещали на передней 
поверхности аортального протеза, 
затем методика была усовершенст-
вована и анастомоз стали наклады-
вать с задней поверхностью кондуи-
та. Методика Каброля значительно 
облегчает доступ к коронарным ана-
стомозам и линии шва на клапанном 
кольце при необходимости до-
полнительного гемостаза, но в даль-
нейшем за счет анастомоза бок в бок 
между линейным протезом к 
коронарным артериям и кондуитом 
остается высокой вероятность пере-
гиба первого протеза вплоть до раз-
вития окклюзии какой-либо из 
браншей к коронарным артериям. 
Для устранения приведенных недо- 

статков L.G. Svensson предложил 
включать в кровоток левую венеч-
ную артерию протезом от кондуита, 
а правую — реплантировать на пло-
щадке. Последняя методика позво-
ляет легко визуализировать все ана-
стомозы, исключает риск перегиба 
коронарной бранши, делает воз-
можным полное поперечное пересе-
чение аорты (не требуется окутыва-
ния кондуита из-за надежности ге-
мостаза), что снижает риск развития 
ложных аневризм анастомозов в от-
даленном периоде. 

В модификации L.G. Svensson 
первым этапом накладывают ана-
стомоз по типу конец в конец с левой 
коронарной артерией непрерывным 
обвивным швом нитью пролен 4—0 
таким образом, чтобы швы 
прокалывались глубоко через аорту, 
но не через артерию, что снижает 
риск кровотечения из анастомоза и 
образования ложной аневризмы (рис. 
5.61). Далее в аортальную позицию 
имплантируют клапансодержащий 
кондуит. Диста-льный анастомоз с 
аортой накладывают нитью пролен 
3—0, после чего приоткрывается 
аортальный зажим и кондуит 
заполняется кровью и расправляется, 
что позволяет точнее определить 
места для реплантации правой 
коронарной артерии и анастомоза с 
линейным протезом левой 
коронарной артерии. Последний 
протез проводят позади кондуита и 
пересекают на 1—1,5 см больше 
длины, необходимой для наложения 
анастомоза с аортальным протезом. 
Данный прием позволяет 
предотвратить возможное натяжение 
устья левой венечной артерии, 
которое отодвигается от кондуита 
при наполнении сердца и начале 
сокращений. Далее на правой боко-
вой поверхности аортального протеза 
выкраивают овальное окно. Ниже в 
кондуите напротив устья правой 
коронарной артерии вырезают 
круглое второе окно. В аорте вокруг 
устья последней вырезают площадку  
диаметром   приблизите - 
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Рис. 5.61. Протезирова-
ние аортального клапана 
и восходящей аорты кла-
пансодержащим кондуи-
том в модификации 
Svensson. 

льно 1,5 см и артерию мобилизуют 
на протяжении, достаточном, чтобы 
не было натяжения при сопо-
ставлении с нижним круглым от-
верстием в кондуите. Площадку с 
устьем правой венечной артерии 
реплантируют в аортальный протез 
непрерывным обвивным швом нитью 
пролен 4—0. Затем в вышележащее 
овальное окно вшивают косо 
срезанный протез левой коронарной 
артерии, начиная с «пятки» 
анастомоза. Больного переводят в 
положение Тренделенбурга и на-
кладывают зажимы на правую ко-
ронарную артерию и линейный 
протез к левой. Эвакуируют воздух 
из левого желудочка и протеза, после 
чего снимают зажим сначала с аорты, 
а затем с правой венечной артерии и 
протеза левой артерии. 

Протезирование дуги аорты. По-
сле канюляции бедренной артерии 
выполняют полную продольную 
стернотомию, канюлируют раздельно 
полые вены, начинают ИК, больного 
охлаждают, а после исчезновения 
активности мозга, по данным ЭЭГ, 
останавливают кровообращение и 
начинают ретроградную перфузию 
мозга. Дугу аорты выделяют только 
по переднебоковой поверхности 
максимально близко к адвен-тиции,   
чтобы   не   повредить  диа- 

фрагмальный, возвратный глоточный 
и блуждающий нервы, а также 
случайно не вскрыть левую плевра-
льную полость. Ветви дуги не тре-
буют мобилизации, кроме специ-
альных показаний (вовлечение в 
аневризматический процесс, стеноз 
или окклюзия), поскольку их выде-
ление может сопровождаться кро-
вотечением, а устья хорошо визуа-
лизируются и из просвета аорты. Во 
время охлаждения к аортальному 
протезу подшивают непрерывным 
обвивным швом нитью пролен 4—0 
линейный 10-миллиметровый протез 
по типу конец в бок для артери-
альной перфузии. Больного перево-
дят в положение Тренделенбурга, 
после чего вскрывают просвет дуги 
аорты на 1 см от устий брахиоцефа-
льных артерий. Дистально разрез по 
переднелатеральной поверхности 
дуги продлевают до уровня, на 
котором возможно резецировать 
расширенный сегмент полностью. На 
границе между восходящим отделом 
и дугой аорту полностью пересекают 
(рис. 5.62, а). 

Дальнейший ход операции зависит 
от характера вовлечения дуги аорты. 
Если поражение не распространяется 
на нисходящую грудную аорту и/или 
не требуется выполнения 
реконструкции по технике «хо- 
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Рис. 5.62. Протезирование восходящего отдела и дуги аорты при распространении 
аневризмы дуги аорты до уровня перешейка аорты. а — локализация аневризмы; б — 
схема операции. 

бот слона», то дистальную порцию 
дуги в месте перешейка аорты пол-
ностью не пересекают и возможны 
два варианта реконструкции. В слу-
чае, если аневризма дуги аорты за-
канчивается до уровня отхождения 
левой подключичной артерии, между 
косо срезанным аортальным 
протезом и косо пересеченной дугой 
аорты от точки проксимальнее устья 
безымянной артерии до нижней 
точки окружности дуги на уровне 
левой подключичной артерии 
накладывают дистальный косой 
анастомоз по типу конец в конец. 
При распространении аневризмы до 
уровня левой подключичной артерии 
дистальную часть аортального 
протеза выкраивают в виде языка с 
шириной среза по верхней 
поверхности 2 см. При обоих 
указанных вариантах в первую 
очередь накладывают шов по задней, 
а затем по передней поверхности 
анастомоза. 

При вовлечении в аневризматиче-
ский процесс начального отдела ни- 

сходящей грудной аорты, но не более 
чем в проксимальной трети, ука-
занный отдел аорты полностью пе-
ресекают ниже аневризмы, первым 
этапом накладывают обвивным швом 
анастомоз между нисходящей аортой 
и аортальным протезом по типу 
конец в конец. Далее ветви дуги 
аорты резецируют на единой 
площадке и реплантируют в оваль-
ное окно, вырезанное по верхней 
поверхности протеза (см. рис. 5.62, 
б). В данной ситуации для об-
легчения доступа к проксимальному 
отделу нисходящей аорты возможно 
дополнение стернотомии передне-
латеральным доступом слева. 

В случае распространения анев-
ризмы дистальнее левой подклю-
чичной артерии и если требуется 
этапная реконструкция нисходящего 
грудного отдела на большем про-
тяжении или торакоабдоминально-го 
отдела аорты, то для протезирования 
дуги используют технику «хобот 
слона». После вскрытия дуги аорты, 
пересечения ее между восхо- 
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дящим отделом и дугой и дисталь-
нее левой подключичной артерии 
проксимальный сегмент аортального 
протеза с подшитым линейным 10-
миллиметровым протезом ввора-
чивают в дистальный так, чтобы 
наружная часть двойного протеза 
составляла 15 см. Начальный отдел 
внутренней части прошивают дер-
жалкой, которую из просвета вдвое 
сложенного аортального просвета 
выводят наружу со стороны переги-
ба. В таком виде аортальный протез 
вводят в нисходящий отдел грудной 
аорты; протез анастомозируют с ним 
по линии пересечения аорты так, что 
у протеза прошивают обе стенки. 
Далее линию шва укрепляют П-
образными швами на прокладках при 
возможности по всей линии 
анастомоза, поскольку из-за частого 
несовпадения диаметров аорты на 
уровне перешейка (значительное 
аневризматическое расширение) и 
аортального протеза возможны 
разрывы аорты по линии указанного 
шва при первой операции и 
подтекание крови при выполнении 
второго этапа хирургического 
лечения (протезирование ди-
стальной аорты). Длина части про-
теза, опущенной в нисходящую 
аорту, не должна превышать 15 см 
из-за повышения риска развития 
парапареза или параплегии с увели-
чением протяженности свободной 
порции протеза. По завершении 
анастомоза с помощью держалки 
вытягивают проксимальную порцию 
аортального протеза с подшитым 
боковым линейным протезом, на 
аортальном протезе выкраивают 
окно, куда реплантируются на пло-
щадке ветви дуги аорты. Второй этап 
операции при технике «хобот слона» 
выполняют в сроки от 6 нед до 3 мес 
после первичного вмешательства. 

После того как восстановлена 
проходимость дуги аорты и ее ветвей 
у больного, сохраняющего по-
ложение Тренделенбурга, начинают 
медленно восстанавливать искусст- 

венное кровообращение. Материа-
льные эмболы и воздух удаляют 
вместе с кровью, свободно вытека-
ющей из проксимального среза 
аортального протеза и бокового 
протеза. Брахиоцефальные артерии 
аккуратно наполняют кровью и с 
помощью деликатного массирования 
освобождают от воздуха. Когда 
поступление воздуха и опасность 
возможных эмболов прекращается, к 
боковому протезу подсоединяют 
вторую артериальную магистраль. 
Следя за продолжающей поступать 
кровью из проксимального среза 
аортального протеза, контролируют 
наличие остаточных эмболов и воз-
духа, после чего проксимальную 
порцию аортального зажима пере-
жимают, ИК восстанавливают до 
нормального объема и начинают 
согревание больного. Ретроградную 
перфузию мозга прекращают и ка-
нюлю верхней полой вены пере-
ключают от оксигенатора к веноз-
ному резервуару. Во время выпол-
нения завершающего этапа рекон-
струкции уже имплантированный 
аортальный протез пунктируют тол-
стой иглой в верхней точке между 
зажимом и плечеголовным стволом 
для дополнительной возможной 
эвакуации воздуха из протеза и ни-
сходящей аорты. 

Если восходящий отдел интак-тен, 
то операцию завершают фор-
мированием анастомоза между дис-
тальной частью восходящей аорты и 
протезом дуги. При аневризме 
восходящего отдела и/или пораже-
нии аортального клапана в зависи-
мости от ситуации выполняют либо 
линейное протезирование восходя-
щей аорты, либо раздельное проте-
зирование восходящей аорты и аор-
тального клапана, либо имплантацию 
клапансодержащего кондуита (см. 
выше), завершая операцию на-
ложением анастомоза между проте-
зом восходящей аорты и протезом 
дуги аорты (кроме случаев исполь-
зования кондуитов, когда с их по-
мощью реплантируют в протез пра- 
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вую коронарную артерию на пло-
щадке и линейный протез к левой 
коронарной артерии). 

При аневризматическом вовлече-
нии ветвей дуги аорты или их пол-
ной/частичной непроходимости 
указанные сосуды протезируют от-
дельными протезами от аортального 
протеза после наложения диста-
льного анастомоза с нисходящей 
аортой. 

При необходимости реваскуляри-
зации миокарда во время реконст-
рукции проксимальной аорты аор-
токоронарное шунтирование вы-
полняют традиционным способом — 
аутоартериальными или 
аутовенозными шунтами, причем 
последние проксимально вшивают в 
протез восходящей аорты. При 
выполнении операций на прокси-
мальной аорте больным, которые уже 
перенесли АКШ ранее, через шунты 
(после отсечения от аорты во время 
ИК) проводят антеград-ную 
кардиоплегию, при стенозах или 
окклюзии шунтов их заменяют с 
повторной реваскуляризацией ко-
ронарных артерий. 

Операции на проксимальной груд-
ной аорте при остром расслоении. 
При любом остром расслоении, за-
хватывающем восходящую аорту, 
после подключения АИК по схеме 
полые вены — бедренная артерия 
больного охлаждают до состояния 
глубокой гипотермии, останавливают 
кровообращение и начинают 
ретроградную перфузию головного 
мозга. Только после этого вскрывают 
просвет восходящей аорты по-
следовательным рассечением на-
ружного и внутреннего расслоенных 
цилиндров, составляющих стенку 
аорты, и последнюю пересекают 
полностью проксимально над 
аортальным клапаном (на 1 см выше 
верхних точек прикрепления 
коммиссур) и дистально в месте пе-
рехода в дугу. Необходимость глу-
бокой гипотермии на данном этапе 
операции связана с обязательным 
тщательным   осмотром   внутреней 

поверхности дуги аорты, включая 
устья ее ветвей, что осуществимо 
только в условиях остановки крово-
обращения. Кроме того, применение 
глубокой гипотермии позволяет 
исключить использование аорта-
льных зажимов, способных допол-
нительно травмировать уже по-
врежденную стенку аорты, облегчает 
пересечение дистальной части 
восходящей аорты и сшивание ис-
тинного просвета аорты с наружной 
оболочкой последней. 

Если при ревизии дуга аорты 
оказывается интактной (не расслое-
на) или «тактически интактной» (при 
наличии расслоения дуги нет 
разрывов интимы, аневризматиче-
ского расширения, расслоение не 
продолжается в дистальные отделы 
грудной аорты, не нарушена прохо-
димость ветвей дуги), то сшивают 
непрерывным обвивным или мат-
рацным швом интимальный и ад-
вентициальный слои аорты сразу 
проксимальнее брахиоцефального 
ствола, а затем накладывают диста-
льный косой анастомоз между про-
тезом восходящей аорты и дугой 
аорты от точки проксимальнее устья 
брахиоцефального ствола до нижней 
поверхности дуги аорты нитью 
пролен 4—0 или 5—0 непрерывным 
обвивным швом. Далее во-
зобновляют ИК с артериальной 
перфузией как ретроградно, так и 
антеградно через аортальный протез 
либо подшитый к нему боковой 
протез. Антеградная перфузия сни-
жает риск разрыва дистального ана-
стомоза (заключенного в слепой 
проксимальный карман аорты при 
изолированной ретроградной пер-
фузии), нарушений перфузии дуги 
аорты, роста ложного канала в 
оставшейся расслоенной части аорты 
и эмболии мозга. 

В случае распространения рас-
слоения восходящей аорты в дугу 
при небольших размерах фенестра-
ции в дуге аорты и отсутствии рас-
ширения дуги возможно ушивание 
дефекта   интимы   обвивным   швом 
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или отдельными швами на про-
кладках, после чего формируют ди-
стальный анастомоз, как описано 
выше. 

При расслоении восходящей аорты 
с переходом на дугу, сопро-
вождающимся значительными раз-
рывами интимы в дуге аорты или ее 
расширением, требуется проте-
зирование дуги аорты. В этой ситу-
ации аорту пересекают сразу за ле-
вой подключичной артерией, сши-
вают, как описано выше, наружный и 
внутренний ее слои и накладывают 
дистальный анастомоз с линейным 
аортальным протезом. 
Брахиоцефальные артерии резеци-
руют на площадке, которую про-
шивают циркулярно по краю для 
сопоставления расслоенных слоев 
аорты. Шов укрепляют тефлоновой 
полоской, выкроенной в виде овала и 
укладываемой по периметру 
площадки. Далее сформированную 
площадку с устьями ветвей дуги 
аорты реплантируют непрерывным 
обвивным швом в аортальный про-
тез. 

У больных с острым проксималь-
ным расслоением, распространяю-
щимся дистальнее левой подклю-
чичной артерии, как правило, ста-
раются не применять технику «хобот 
слона». Эту технику возможно 
использовать в исключительных 
случаях, при значительном расши-
рении дистальной аорты с высокой 
угрозой разрыва или нарушением 
жизненно важных функций за счет 
острой артериальной непроходимо-
сти ветвей торакоабдоминального 
отдела аорты, вовлеченных в рас-
слоение, когда необходимо проте-
зировать аорту в проксимальном и 
дистальном отделах во время одной 
операции. В такой ситуации диста-
льный анастомоз между нисходящей 
аортой и сложенным вдвое 
аортальным протезом укрепляют 
тефлоновой полоской снаружи 
стенки аорты, а далее реплантируют 
на площадке ветви дуги по опи-
санной выше методике. 

По завершении анастомозов с ду-
гой аорты аортальный протез пере-
жимают проксимальнее репланти-
рованных брахиоцефальных артерий 
и возобновляются ИК с согреванием 
больного. Дальнейший ход операции 
определяется состоянием 
аортального клапана. Если клапан не 
вовлечен в расслоение, а стенка 
восходящей аорты в надклапанном 
сегменте расслоена незначительно и 
содержит небольшое количество 
тромбов, то после их удаления вы-
полняют линейное протезирование 
восходящей аорты. Расслоенную 
стенку сшивают непрерывным об-
вивным швом нитью пролен 4—0, 
что, как правило, приводит к уме-
ренному сужению аорты, из-за чего 
такой шов уместен при минимально 
выраженной аннулоаортальной 
эктазии (часто у пожилых больных) 
или же начальных проявлениях 
аневризматического расширения. В 
другом варианте слои аорты сши-
вают П-образными швами, причем в 
этом сегменте аорты такие швы 
предпочтительнее использовать без 
тефлоновых прокладок, поскольку 
завязывание шва на прокладке может 
сопровождаться разрывами резко 
истонченной интимы. 

В случае, когда расслоение ото-
двигает комиссуры далеко от на-
ружной стенки аорты, производят 
пликацию комиссур П-образными 
швами на прокладках со вколом 
иглы в верхней точке смыкания ко-
миссур и выколом в адвентиции 
аорты на 1 см выше уровня прови-
сания отслоенных комиссур в про-
свете аорты. Далее аналогичным 
образом сшивают расслоенные 
стенки аорты и накладывают про-
ксимальный анастомоз с протезом 
восходящей аорты или протезом 
дуги аорты в зависимости от вари-
анта выполнения начального этапа 
операции. 

При поражении аортального кла-
пана за счет расслоения, особенно 
распространяющегося на корень 
аорты или межжелудочковую пере- 
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городку, наличии низкой фенестра-
ции в самой проксимальной точке 
расслоения, врожденных или при-
обретенных пороков аортального 
клапана, врожденных заболеваниях 
соединительной ткани показано 
протезирование аортального клапана. 
Если у больного нет выраженного 
расширения кольца аортального 
клапана, то реконструкция может 
быть выполнена по методике Wheat 
(см. выше) с предварительным 
сшиванием расслоенной аорты. 
Данная методика предпочтительна 
для использования у пациентов 
пожилого возраста, редко имеющих 
расширение аортального кольца, за 
счет сокращения времени пережатия 
аорты по сравнению с имплантацией 
клапансодержащего кондуита. 

Показаниями к установке по-
следнего являются тотальное пора-
жение корня аорты за счет расслое-
ния или аннулоаортальной эктазии, а 
также расслоение, переходящее на 
межжелудочковую перегородку. 
Техника имплантации кондуитов 
аналогична описанной выше, но если 
расслоение включает устья ко-
ронарных артерий, то после выкра-
ивания последних из стенки аорты 
интиму и адвентицию в области 
площадки сопоставляют П-образ-
ными швами на прокладках, а при 
невозможности восстановить про-
ходимость устья выполняют аорто-
коронарное шунтирование. Для 
укрепления коронарных анастомозов 
с кондуитом или промежуточными 
линейными протезами целесообразно 
использование выкроенных по 
размеру коронарной площадки колец 
из тефлона, прошиваемых снаружи 
адвентиции. 

Операции на проксимальной аорте 
при хроническом расслоении отли-
чаются от таковых при остром рас-
слоении прежде всего тем, что во 
втором случае, несмотря на хруп-
кость стенок аорты, последние со-
храняют эластичность и возможно 
сшивание интимального и адвенти- 

циального слоев. При хроническом 
расслоении за счет рубцового про-
цесса такая манипуляция трудно 
осуществима, хотя швы на адвенти-
ции держат прочнее и ниже риск 
кровотечения через них. 

Принципы выполнения операций 
на проксимальной аорте при 
хроническом расслоении (обязате-
льность глубокой гипотермии для 
ревизии дуги аорты, оценка необхо-
димости и выбор метода реконст-
рукции дуги аорты, оценка состояния 
аортального клапана и определение 
показаний к его протезированию) в 
целом идентичны таковым, 
описанным выше для острых рас-
слоений. Некоторые различия каса-
ются следующих моментов. Отсло-
енную мембрану между истинным и 
ложным просветом иссекают с 
оставлением 1 мм ободка мембраны 
по периметру. При продолжении 
расслоения в нисходящую аорту (вне 
зависимости от того, пересекается ли 
нисходящая аорта для наложения 
дистального анастомоза по типу 
конец в конец или используется 
техника «хобот слона») расслоенную 
мембрану широко иссекают для того, 
чтобы после восстановления 
кровотока осуществлялась 
адекватная перфузия обоих просве-
тов — истинного и ложного. При 
распространении расслоения на 
аортальный клапан недопустимо 
использование пластических опера-
ций на нем, так как это приводит к 
повышенному риску развития его 
несостоятельности в поздние сроки и 
необходимости выполнения по-
вторных операций по протезирова-
нию аортального клапана, сопро-
вождающихся высоким процентом 
осложнений и летальности. Таким 
образом, при любых поражениях 
аортального клапана при хрониче-
ском расслоении проксимальной 
аорты требуется имплантация кла-
пансодержащего кондуита. 

На сегодняшний день нет одно-
значного мнения о необходимости 
использования   тефлоновых   поло- 
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сок для укрепления линий швов 
анастомозов в хирургии аневризм 
аорты, а также использования их в 
тех же целях или для сшивания слоев 
аорты при расслоении. Аналогично 
не определена польза от 
использования биологических клеев 
для склеивания расслоенной аорты 
перед наложением анастомоза с 
аортальным протезом. Все авторы 
используют различные варианты 
приведенных методик, но данных о 
значении этих различий в 
предотвращении ближайших (кро-
вотечение из прорезавшихся швов 
или разрыв анастомоза) или отда-
ленных (формирование ложных 
аневризм, новое расслоение или 
разрыв аорты) осложнений не су-
ществует. Так, биологическими 
клеями чаще пользуются европей-
ские хирурги, а в США в основном 
применяют способы укрепления шва 
с помощью тефлона или огра-
ничиваются простым сшиванием 
слоев аорты при расслоении. 

Принципы проведения операций 
на нисходящем грудном и торакоаб-
доминальном отделах аорты. Пере-
жатие аорты и выключение из кро-
вотока ее нисходящего грудного и 
торакоабдоминального сегментов не 
требуют проведения полного ис-
кусственного кровообращения. Тем 
не менее в такой ситуации стано-
вятся актуальными проблемы пред-
отвращения острой систолической 
перегрузки левого желудочка на 
момент пережатия аорты и защиты 
органов и тканей, питаемых ветвями 
аорты, отходящими ниже уровня 
пережатия, от ишемического по-
вреждения. Сегодня наиболее адек-
ватно отвечает поставленным целям 
комплекс мероприятий, главными из 
которых являются три: вспомо-
гательное искусственное кровооб-
ращение по схеме левые отделы 
сердца — бедренная артерия, мони-
торирование давления цереброспи-
нальной жидкости и ее дренирова-
ние, проведение пережатия аорты в 
условиях  общей  умеренной  гипо- 

термии. Принципы мониторинга при 
операциях на дистальной аорте 
аналогичны описанным выше для 
вмешательств на проксимальных 
отделах аорты. Для достаточного 
обозрения операционного поля при 
этих операциях обязательна интуба-
ция двухпросветной трубкой с пе-
реходом на однолегочную вентиля-
цию и коллабированием левого лег-
кого во время основного этапа вме-
шательства. 

Вспомогательное искусственное 
кровообращение при операциях на 
нисходящем грудном и торакоабдо-
минальных отделах аорты проводят 
чаще всего по схеме левое предсер-
дие — левая бедренная артерия. Для 
канюляции сердца перикард 
вскрывают кзади от левого диа-
фрагмального нерва, левое ушко 
вытягивают в рану, накладывают 
кисетный шов вокруг верхушки 
ушка, последнее срезают по вер-
хушке и в полость левого предсердия 
устанавливают канюлю для забора 
артериальной крови. 

Если на сердце ранее уже выпол-
нялись операции, для канюляции 
безопаснее использовать левую 
нижнюю легочную вену. При уда-
лении канюли из легочной вены и ее 
зашивании важно не сузить данный 
сосуд, так как это может привести к 
развитию инфаркта легкого из-за 
венозного стаза. 

После предварительного выделе-
ния левой бедренной артерии ее пе-
режимают двумя сосудистыми за-
жимами и пересекают между ними 
поперечно наполовину диаметра. 
Под проксимальный зажим подводят 
турникет, зажим удаляют и в 
артерию в центральном направлении 
вводят канюлю для возврата 
артериальной крови, удерживаемую 
затянутым турникетом. Перед ка-
нюляцией необходима системная 
гепаринизация больного, а сразу 
после канюляции начинают искус-
ственное кровообращение с помо-
щью центрифужного насоса. Вклю-
чение в контур аппарата вспомога- 
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тельного кровообращения теплооб-
менника позволяет быстро охладить 
больного (до достижения темпера-
туры в пищеводе 30—32 °С) и со-
греть на этапе от пережатия аорты до 
снятия зажима. 

При окклюзирующем поражении 
подвздошного сегмента возможны 
канюляция нисходящей грудной или 
брюшной аорты либо выполнение в 
качестве предварительного этапа при 
реконструкции торакоаб-
доминальной аорты аортобедренно-
го протезирования с подключением 
дистальной канюли через браншу 
бифуркационного протеза. 

Объем перфузии определяется 
давлением в проксимальных отделах 
аорты (поддерживается нормо-
тензия), градиентом АД между про-
ксимальной аортой и дистально 
перфузируемым сегментом (макси-
мально возможные цифры дисталь-
ного АД, не вызывающие прокси-
мальной гипотензии, но не ниже 70 
мм рт.ст.), а также средним давле-
нием в легочной артерии не менее 20 
мм рт.ст. (при меньших цифрах 
высока вероятность гипоперфузии 
проксимальных отделов аорты и 
возникновения ишемии мозга и 
миокарда). Обычно объемная ско-
рость перфузии составляет от 1,5 до 
2,5 л/мин. Перфузию при возмож-
ности осуществляют на всех этапах 
реконструкции до снятия зажима с 
аорты. Для проведения вспомогате-
льного искусственного кровообра-
щения при операциях на нисходящей 
грудной аорте или торакоабдо-
минальном отделе аорты наибольшее 
распространение получили помповые 
насосы BioMedicus (Bio-Medicus, St. 
Paul, Minnesota, USA). По окончании 
реконструкции первым 
деканюлируют левое предсердие, 
кисетный шов затягивают, ушко 
дополнительно перевязывают или 
прошивают. Остатки крови из 
аппарата возвращают больному, де-
канюлируют левую бедренную арте-
рию и ушивают непрерывным об-
вивным или матрацным швом. 

Методика левопредсердно-бед-
ренного обхода позволяет обеспе-
чить адекватную перфузию спинного 
мозга, почек и органов брюшной 
полости на время пережатия аорты, 
быстро достичь общей умеренной 
гипотермии, что резко снижает риск 
ишемического повреждения 
указанных органов (уменьшается 
частота парапарезов/параплегий, 
почечной недостаточности, ишемии 
кишечника в послеоперационном 
периоде). Разгрузка левых отделов 
сердца во время пережатия аорты 
исключает повреждение миокарда 
вследствие острой систолической 
перегрузки, не требуется введение 
вазодилататоров во время пережатия 
аорты и инотропной поддержки, 
используемой при гипотензии после 
снятия зажима с аорты. Очень важно, 
что обходное шунтирование не 
ограничивает во времени хирурга, 
так как протезирование 
торакоабдоминального сегмента 
аорты иногда требует длительного 
пережатия аорты, связанного с 
наложением большого числа 
анастомозов. Кроме того, при необ-
ходимости и возможности через до-
полнительные артериальные канюли 
возврата крови проводят селек-
тивную перфузию висцеральных и 
почечных артерий при длительном 
их пережатии. 

Мониторирование давления и дре-
нирование спинномозговой жидко-
сти. Наиболее чувствительными к 
гипоксии во время операций на ни-
сходящем грудном или торакоабдо-
минальных отделах аорты являются 
ткани спинного мозга, поэтому 
наиболее грозными и часто встре-
чающимися осложнениями после 
таких реконструкций оказываются 
последствия ишемии спинного мозга 
в виде парапарезов и параплегии. 
Несмотря на дистальную перфузию 
аорты и соответственно спинного 
мозга, во время реконструкций на 
всем протяжении нисходящей груд-
ной и брюшной аорты временно 
выключают    из    кровотока    часть 
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межреберных артерий. При опера-
циях на нисходящей грудной аорте 
или при торакоабдоминальных 
аневризмах и расслоениях III и IV 
типов из кровотока выключают 
временно не все, но большую часть 
межреберных артерий. Известно, что 
наиболее чувствительны к ишемии 
сегменты спинного мозга, питаемые 
межреберными артериями на уровне 
ThVII-VIII — LI-II, поэтому указанные 
артерии всегда при возможности 
включают в кровоток (кроме случаев 
значительного обызвествления, 
атероматоза или резко выраженного 
расслоения стенки аорты). Тем не 
менее критическая спинальная 
артерия (т.е. совсем не имеющая или 
имеющая слабо выраженные 
коллатеральные связи с другими 
сегментарными артериями) может 
отходить, хотя и реже, чем на уровне 
ТhVII—LII, в любом отделе аорты — 
от проксимальной порции 
нисходящего отдела до 
инфраренального. 

Из сказанного следует, что даже 
при временном пережатии аорты 
на любом уровне в торако-
абдоминальном отделе возможно 
развитие необратимого ишемиче-
ского повреждения спинного 
мозга. 

Возникновение даже временной, 
преходящей ишемии спинного мозга 
немедленно начинает сопровож-
даться накоплением и повышением 
давления цереброспинальной жид-
кости (ЦБЖ), что утяжеляет ише-
мическое повреждение и способст-
вует его нарастанию в дальнейшем 
даже в случаях восстановления 
адекватной перфузии. Кроме того, 
истинное перфузионное тканевое 
артериальное давление в спинном 
мозге определяется разницей между 
системным регионарным перфузи-
онным артериальным давлением и 
давлением ЦБС жидкости, вследст-
вие чего при нарастании последнего 
настолько же снижается тканевое 
перфузионное давление в спин- 

ном мозге. Поэтому, помимо диста-
льной перфузии и гипотермии, эф-
фективным дополнительным спо-
собом снижения частоты и тяжести 
ишемического повреждения спин-
ного мозга при операциях на тора-
коабдоминальном отделе аорты 
явилось дренирование ЦБЖ на 
основании показателей монитори-
рования ее давления. 

Под местной анестезией перед 
операцией пунктируют субдураль-
ное пространство на уровне LIII-V 

иглой Tuohy 14G, катетер по про-
воднику продвигают краниально и 
устанавливают на уровне Thx—L1. 
Катетер присоединяют к датчику и 
давление ЦБЖ поддерживается на 
уровне не выше 10 мм рт.ст. При 
давлении, превышающем указанный 
уровень, ЦБЖ удаляют в объеме, 
достаточном для снижения давления 
до приведенного значения. 
Мониторирование давления и дре-
нирование ЦБЖ продолжают в те-
чение 3 сут после операции из-за 
того, что в течение всего этого срока 
продолжает сохраняться тенденция к 
накоплению ЦБЖ в ответ на 
перенесенное ишемическое по-
вреждение спинного мозга. 

Протезирование нисходящей груд-
ной аорты при дегенеративных забо-
леваниях. Положение больного на 
операционном столе — на боку, 
плечи повернуты под углом 80—90°, 
а таз — 60° по отношению к столу. 
Сначала выделяют левую бедренную 
артерию. При операции на 
проксимальной порции нисходящей 
аорты разрез проводят по чет-
вертому-пятому межреберьям от 
края грудины до внутреннего края 
лопатки, огибая нижний край ло-
патки, с последующей резекцией V 
ребра. При поражении дистальной 
порции аорты такой же разрез про-
водят по пятому-шестому межребе-
рьям с резекцией VI ребра, а медиа-
льно разрез плавно загибают и кожу 
рассекают в направлении пупка для 
последующего радиального 
рассечения диафрагмы после пере- 
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Рис. 5.63. Протезирование нисходящей 
грудной аорты. 

сечения реберной дуги. После раз-
реза кожи пересекают межреберные, 
зубчатые мышцы, широчайшую 
мышцу спины и подлопаточную 
мышцу. После вскрытия плевральной 
полости начинают одноле-гочную 
вентиляцию, аорту обходят выше 
предполагаемого места наложения 
проксимального анастомоза и 
подключают аппарат для проведения 
вспомогательного кровообращения. 

Для лучшей мобилизации аорты 
пересекают артериальную связку. 
Проксимально аорту пережимают 
между левыми сонной и подклю-
чичной артериями и отдельно пере-
жимают левую подключичную арте-
рию. Дистальный зажим наклады-
вают на аневризматический мешок 
несколько ниже предполагаемого 
места наложения проксимального 
анастомоза. За счет вскрытия небо-
льшого по протяжению проксима-
льного сегмента аневризмы требу- 
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ется меньше времени на прошивание 
устий межреберных артерий, а также 
удлиняется время дистальной 
перфузии межреберных артерий, 
содержащихся в аневризматиче-ском 
мешке ниже уровня наложения 
дистального зажима. Аорту 
полностью пересекают проксималь-
нее аневризмы, отводят от пищевода 
и анастомозируют с аортальным 
протезом нитью пролен 3—0 по типу 
конец в конец. Особое внимание на 
данном этапе операции следует 
уделять атравматичному обращению 
с блуждающим, возвратным 
гортанным и диафрагмальным нер-
вами. Блуждающий нерв мобилизуют 
на некотором протяжении ниже 
уровня отхождения возвратного 
гортанного для того, чтобы обеспе-
чить последнему большую подвиж-
ность. Очень важно не захватить в 
шов задней стенки аорты пищевод. 
Подобная техническая ошибка в 
дальнейшем может привести к фор-
мированию аортопищеводной фис-
тулы. По окончании формирования 
проксимального анастомоза пере-
жимают протез ниже проксималь-
ного анастомоза и восстанавливают 
кровоток по левой подключичной 
артерии. 

Дистальный зажим на аневризма-
тическом мешке переносят на ин-
тактный участок нисходящей аорты. 
Вскрывают оставшуюся порцию 
аневризматического мешка, проши-
вают оставшиеся устья  межреберных 
артерий. Во время прошивания 
одного устья ретроградный кровоток 
в других блокируют катетерами 
Фогарти с краниками, удерживаю-
щими баллончик в раздутом состо-
янии. Далее аорту полностью пере-
секают над зажимом и накладывают 
дистальный  прямой  анастомоз  по 
типу конец в конец непрерывным 
обвивным швом нитью пролен 3—0 
(рис. 5.63). При низком расположении   
дистального   анастомоза   последний 
накладывают косо с включением   на   
площадке   по   задней стенке устьев 
межреберных артерий 



с уровня ThVII-VIII. Во время фор-
мирования анастомоза таким обра-
зом кровоток из реплантируемых 
межреберных артерий также блоки-
руют катетерами Фогарти. После 
удаления воздуха и материальных 
частиц промыванием через дисталь-
ный анастомоз производят деканю-
ляцию и восстанавливают кровоток 
по аорте. Перед пуском кровотока 
пунктируют толстой иглой аорталь-
ный протез в верхней точке для 
удаления возможно оставшегося в 
просвете аорты воздуха, после чего 
отверстие в протезе ушивают П-об-
разным швом на тефлоновых про-
кладках. Аортальный протез укуты-
вают остатками аневризматическо-го 
мешка или, если этого недостаточно, 
его изолируют ПТФЭ-запла-той от 
левой плевральной полости; 
последнюю дренируют через ребер-
но-диафрагмальный синус по задней 
подмышечной линии. При не-
обходимости к проксимальному 
анастомозу или при повреждении 
ткани легкого устанавливают второй 
дренаж через второе межребе-рье по 
среднеключичной или пе-
реднеподмышечной линии. Если 
диафрагма и мышцы передней 
брюшной стенки рассекались, то их 
сшивают непрерывным обвивным 
швом. Ребра стягивают полиспаст-
ными швами. Ушивают мышцы не-
прерывным обвивным швом и на-
кладывают швы на кожу. 

Протезирование торакоабдомина-
льного отдела аорты при дегенера-
тивных заболеваниях. В положении 
больного на боку с плечами под уг-
лом 60° и тазом — 30° к поверхности 
стола после выделения левой 
бедренной артерии от точки посе-
редине между остистыми отростками 
и внутренней поверхности лопатки 
начинают разрез кожи, огибающий 
нижний угол лопатки и 
продолжающийся кпереди по шес-
тому-седьмому межреберьям, а далее 
загибающийся к пупку или идущий 
параректально вниз к лобку при 
необходимости реконструкции 

инфраренальной аорты. При низко 
расположенном проксимальном по-
люсе торакоабдоминальных анев-
ризм (обычно III и IV типы) доступ 
осуществляется через более низкие 
межреберные промежутки (от VII до 
IX) и вопрос о необходимости 
резекции соответствующего ребра 
решается в зависимости от ситуации. 

Рассекают мышцы грудной клетки 
и передней брюшной стенки, при 
высоком доступе резецируют VI 
ребро, при необходимости пере-
секают и отводят вверх V ребро, за-
брюшинно отсепаровывают кпереди 
брюшинный мешок с забрю-
шинными органами, по линии при-
крепления к реберному каркасу 
циркулярно пересекают диафрагму с 
ножками и аорта становится до-
ступной от дуги до бифуркации. При 
чрезбрюшинном доступе вход в 
забрюшинное пространство осу-
ществляется латеральнее нисходя-
щего отдела толстой кишки. Преи-
муществами последнего варианта 
доступа являются возможность ре-
визии органов брюшной полости при 
подозрении на их ишемию до или 
после реконструкции и доступность 
на большем протяжении правых 
подвздошных артерий. 

После подключения предсерд-но-
бедренного обхода проксимальный 
анастомоз при I и II типах то-
ракоабдоминальных аневризм фор-
мируют для аневризм нисходящей 
грудной аорты. При аневризмах III и 
IV типов проксимальный анастомоз 
накладывают в средней или со-
ответственно нижней трети нисхо-
дящей грудной аорты. Далее аорту 
пережимают над чревным стволом, 
вскрывают ее просвет на всем про-
тяжении до зажима и определяют 
количество и локализацию устьев 
межреберных артерий, которые бу-
дут реплантированы в протез. 
Обычно реплантируют артерии на 
уровне ThVII—LII, но если крупное 
устье располагается на одну пару 
выше или ниже, то реплантируемая 
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Рис. 5.64. Протезирование торакоабдоминального отдела аорты. 

площадка может быть расширена или 
соответственно смещена на один 
уровень. В задней поверхности 
протеза выкраивают окно, куда на 
площадке непрерывным обвив-ным 
швом реплантируют устья указанных 
межреберных артерий. Зажим на 
аортальном протезе переносят ниже 
реплантированной площадки и 
возобновляют перфузию спинного 
мозга через реплантированные 
межреберные артерии. 

Зажим на аорте переносят в инф-
раренальный сегмент и вскрывают 
просвет супра- и интерренальной 
аорты. Устья чревного ствола, верх-
ней брыжеечной и правой почечной 
артерий, как правило, удается 
анастомозировать с протезом на 
единой площадке непрерывным об-
вивным швом (рис. 5.64). При I типе 
и в части случаев при III типе 
(поражение заканчивается в супра-
ренальном отделе аорты) аневризм 
торакоабдоминального отдела аорты 
указанный анастомоз накладывают с 
аортальным протезом по типу конец 
в конец. При II, IV типах и в 
оставшейся части случаев при III 
типе аневризм торакоабдо-
минального  отдела  аорты данный 

анастомоз формируют с боковым 
окном в протезе, а дистальный ана-
стомоз накладывают с инфрарена-
льной аортой по типу конец в конец. 
Левую почечную артерию реп-
лантируют в протез на отдельной 
площадке после пуска кровотока в 
правую почечную артерию и висце-
ральные ветви. Использование кро-
вяной перфузии почек через допол-
нительные магистрали аппарата 
вспомогательного кровообращения 
или их холодовой перфузии соле-
выми растворами путем селективной 
катетеризации устьев почечных 
артерий снижает риск ишемическо-
го повреждения почек на данном 
этапе операции. Также на этапах 
формирования анастомозов с вис-
церальными или межреберными ар-
териями крупного диаметра воз-
можна селективная перфузия ука-
занных артерий через дополнитель-
ные магистрали аппарата. При не-
проходимости (вовлечении в анев-
ризму почечных и/или висцеральных 
артерий) реплантацию в аортальный 
протез выполняют после 
эндартерэктомии или артерии шун-
тируют отдельными линейными 
протезами от аортального. 
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При распространении аневризмы 
на подвздошные артерии или не-
проходимости подвздошно-бедрен-
ных сегментов после деканюляции 
больного выполняют аортоподвз-
дошное или аортобедренное бифур-
кационное протезирование от аор-
тального протеза в инфраренальной 
позиции (анастомоз между аорталь-
ным протезом и бифуркационным 
протезом по типу конец в конец). 
При интактном состоянии под-
вздошных артерий после завершения 
дистального анастомоза (с ин-тер- 
или инфраренальным отделом 
аорты) производят деканюляцию, 
протез укрывают остатками анев-
ризматического мешка, дренируют 
забрюшинное пространство и левую 
плевральную полость и послойно 
ушивают рану. 

Операции при остром расслоении 
дистальной аорты выполняют лишь 
у части больных при специальных 
показаниях (см. выше). Общие 
принципы выполнения таких опе-
раций идентичны описанным ранее, 
но уточнения требуют следующие 
моменты. Протезирование аорты 
стараются выполнить в пределах 
грудной полости, даже если рассло-
ение продолжается ниже. Показа-
нием к реконструкции торакоабдо-
минального отдела является большой 
диаметр аорты в брюшном отделе 
или нарушение функции жизненно 
важных органов вследствие 
вовлечения в расслоение ветвей 
брюшного отдела аорты. Если нет 
необходимости реконструировать 
брюшную аорту, нисходящую груд-
ную аорту в условиях левопредсерд-
но-бедренного обхода пересекают 
полностью сразу ниже подключич-
ной артерии и дистальнее в зависи-
мости от ситуации. Расслоенные 
интимальный и адвентициальный 
слои аорты сшивают непрерывным 
обвивным швом, как при прокси-
мальных острых расслоениях, а за-
тем последовательно накладывают 
проксимальный и дистальный ана-
стомозы   с   аортальным   протезом, 

диаметр которого несколько меньше 
нормального диаметра аорты (20 или 
22 мм). Использование меньших по 
размеру протезов уменьшает 
пульсовую волну в дистальных 
отделах расслоенной аорты, что 
снижает риск прогрессирования 
расслоения, формирования анев-
ризмы или разрыва аорты. Как пра-
вило, межреберные артерии проши-
вают и стараются не реплантировать 
в протез, поскольку стенка аорты 
при остром расслоении очень 
хрупкая и имеет склонность легко 
рваться. 

Операции при хроническом рас-
слоении дистальной аорты выполня-
ют по тем же принципам, что и при 
аневризмах нисходящего грудного и 
торакоабдоминального отделов 
аорты. Если межреберные артерии, 
требующие реплантации, или вис-
церальные и почечные артерии раз-
делены между собой расслоенной 
мембраной, то требуется ее иссече-
ние в области формирования ана-
стомозов. При проведении второго 
этапа вмешательства по технике 
«хобот слона» после подключения 
предсердно-бедренного обхода пе-
режатие нисходящей грудной аорты 
осуществляют таким образом, чтобы 
в зажим был внутрипросветно 
захвачен ранее имплантированный 
протез проксимальной аорты. Затем 
нисходящую аорту вскрывают над 
зажимом ниже линии шва на пере-
шейке аорты и пережимают ди-
стальный конец проксимально им-
плантированного протеза. Далее 
операцию продолжают по изложен-
ным выше принципам за одним 
исключением — нет необходимости 
пересечения нисходящей грудной 
аорты в проксимальном сегменте. 

Результаты операций при пораже-
ниях проксимальной аорты. К непо-
средственным осложнениям таких 
операций относятся главным обра-
зом кровотечения, неврологические 
осложнения, дыхательная и сердеч-
ная недостаточность. Частота ре-
операций по поводу послеопераци- 
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онных кровотечений составляет от 2 
до 11 % [Crawford E.S. et ah, 1989]. 
Кровотечения могут быть связаны 
как с коагулопатиями, что требует 
переливания свежезамороженной 
плазмы, тромбоцитной массы, 
криопреципитата или VIII фактора 
по показаниям, так и с хи-
рургическими причинами. В по-
следнем случае гемостаз достигается 
наложением дополнительных швов, 
плотным окутыванием линий швов и 
вколов на протезах тефло-новыми 
или дакроновыми полосками, а при 
неэффективности или не-
возможности указанных мероприя-
тий в качестве последней меры со-
здают сообщение между ушком 
правого предсердия и перипротез-
ным пространством, сформирован-
ным за счет укутывания протеза и 
герметичного ушивания над проте-
зом аневризматического мешка. При 
возникновении натяжения ушка 
сообщение может быть осу-
ществлено за счет транспозиции 
линейного протеза между ушком и 
перипротезным пространством. 

Частота послеоперационного не-
врологического дефицита составляет 
при плановых операциях на про-
ксимальной аорте 2—5 % [Crawford 
E.S. et al., 1989]. Причинами таких 
осложнений являются повреждение 
мозга за счет недостаточного или 
неравномерного охлаждения во 
время остановки кровообращения, 
длительного цирку-ляторного ареста, 
эмболии воздухом или 
материальными агентами (частицы 
бляшек, мелкие тромбы) вследствие 
погрешностей при эвакуации воздуха 
и заполнении ветвей дуги аорты, 
отмывания протезов при окончании 
циркуляторного ареста или ИК, за 
счет неадекватной перфузии мозга 
при недиагно-стированных и 
некорригированных клинически 
значимых поражениях 
брахиоцефальных артерий во время 
искусственного кровообращения. 
Частота таких осложнений может 
быть снижена за счет непрерывного 

чреспищеводного ЭхоКГ-монито-
рирования на всех этапах вмешате-
льства и тщательной дооперацион-
ной оценки состояния ветвей дуги 
аорты с помощью дуплексного ска-
нирования. Как правило, регресс 
неврологической симптоматики в 
таких ситуациях если и возможен, то 
только с помощью консервативных 
мероприятий. Материальная 
эмболия головного мозга часто 
встречается при протезировании 
восходящей аорты у пожилых паци-
ентов с выраженным атероматозом 
аорты. У таких больных для сниже-
ния риска интраоперационного ин-
сульта предпочтительнее наклады-
вать дистальный анастомоз в от-
крытом поле зрения в условиях 
остановки кровообращения. 

Продленная вентиляция легких 
после этих операций требуется при-
близительно у 10 % больных [Jault F. 
et al., 1994]. Чаще всего причиной 
дыхательных расстройств служит 
повреждение легких во время ИК, 
проявляющееся прежде всего 
интерстициальным отеком и усили-
ваемое использованием кровезаме-
нителей, низким гематокритом, 
взаимодействием гепарина с прота-
мином [Weiss M.E. et al., 1991]. 
Клинически это проявляется ги-
поксемией и снижением растяжи-
мости легких. Лечение направлено 
на строгий контроль за водным ба-
лансом и профилактику вторичной 
инфекции. 

К сердечным осложнениям отно-
сят необходимость в длительной 
инотропной поддержке (20—25 %), 
желудочковые аритмии (25—33 %), 
реже возникновение атриовентри-
кулярной блокады (до 7 %) или ин-
фаркта миокарда (до 3 %). В небо-
льшой части случаев кардиальные 
проблемы возникают вследствие 
технических погрешностей при 
включении в кровоток устий коро-
нарных артерий (до 1 %). В этом 
случае наиболее эффективной яв-
ляется повторная оперативная кор-
рекция. Почечная недостаточность 
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при операциях на проксимальной 
аорте в плановых ситуациях встре-
чается редко — до 3 %. 

Летальность при плановых рекон-
струкциях на проксимальной аорте в 
хирургических коллективах, свя-
занных с этой проблемой значите-
льное время и обладающих большим 
опытом, не превышает 3—5 % 
[Crawford E.S. et al., 1989; Gault F. et 
al., 1994]. При острых расслоениях 
летальность может повышаться до 
10—20 %. Основными причинами 
смертельных исходов в различных 
статистиках являются сердечная не-
достаточность (50—75 %), инсульты 
(8—25 %), дыхательная недостаточ-
ность (8—25 %), реже аритмии (8— 
35 %), почечная недостаточность 
(10—18 %), сепсис и полиорганная 
недостаточность (8—10 %), кровоте-
чения (8—28 %), одновременно не-
сколько причин (15—31 %) [Моrе-
no-Cabral СЕ. et al., 1984; Lewis C.T. 
et al., 1992]. Гораздо более высокой 
является летальность при протези-
ровании корня аорты по поводу эн-
докардита — 33—50 %. 

Факторами риска периопераци-
онной летальности при указанных 
операциях в порядке убывания яв-
ляются экстренность вмешательства, 
длительность ИК, возраст больного, 
нарушения сократительной функции 
левого желудочка, ранее 
выполнявшиеся операции на грудной 
аорте, послеоперационное кро-
вотечение, ранее выполнявшееся или 
сочетанное АКШ. 

Выживаемость после проксима-
льных реконструкций составляет 66-
82 % к 5-му году, 54-73 % - к 10-му и 
48—67 % — к 12—14 годам. 
Основными причинами смерти в 
отдаленном периоде являются бо-
лезни сердца (24—40 %); заболева-
ния непротезированной порции 
аорты занимают второе-третье место 
среди указанных причин. Другими 
независимыми прогностическими 
признаками поздней летальности 
служат возраст пациента, синдром 
Марфана и III—IV классы по 

NYHA [Kouchoukos N.T. et al., 1991]. 
К осложнениям отдаленного пе-

риода в первую очередь относят не-
обходимость проведения повторных 
операций на восходящей аорте и 
аортальном клапане у 5—17 % боль-
ных в течение 10—15 лет после пер-
вичного вмешательства в связи с 
образованием ложных аневризм 
анастомозов (от 7 %), протезным 
эндокардитом (4—5 %), техниче-
скими погрешностями во время 
первой операции, тромбоэмболиче-
скими осложнениями (до 18 %) и др. 
Частота тромбоэмболических 
осложнений в отдаленном периоде 
при протезировании восходящей 
аорты ниже, чем при изолированном 
протезировании аортального 
клапана, что связывают с более 
редким расположением тефлоновых 
прокладок в просвете аорты при 
первых вмешательствах. В поздние 
сроки у 4—18 % пациентов требу-
ются операции на непротезирован-
ной части аорты в связи с развитием 
новых расслоений или аневризм. С 
учетом приведенных выше данных 
становится понятной безусловная 
необходимость постоянного КТ- или 
МРТ-контроля состояния корня 
аорты, восходящего отдела и дуги 
после проксимальных реконструкций 
с периодичностью не менее 6—12 
мес. Осложнения, связанные с 
применением антикоагулянтов, 
развиваются в течение 12 лет у 9 % 
больных. 

Результаты операций при пораже-
ниях дистальной аорты. В статистике 
Methodist Hospital к началу 90-х 
годов летальность на 832 случая 
протезирования нисходящей грудной 
аорты составила 8 % со снижением 
до 2 % после 1988 г. Смертельные 
исходы у больных с предсер-дно-
бедренным обходом отмечались 
гораздо реже (4 %), чем у больных 
без такового (9 %) или при полном 
искусственном кровообращении (11 
%). Частота возникновения почечной 
недостаточности со- 
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ставила 7 % (4 % при обходе, 8 % без 
него и 11 % при полном ИК). 
Парапарезы и параплегии развились 
у 5 %, а инсульты — у 3 % па-
циентов. Факторами риска летальных 
исходов оказались возраст больного, 
обширность поражения, 
возникновение сердечных осложне-
ний, повторная операция по поводу 
кровотечения, развитие неврологи-
ческого дефицита и потребность в 
гемодиализе в послеоперационном 
периоде. Пятилетняя выживаемость 
составила 60 %, 10- и 15-летняя — 38 
и 22 % соответственно. 

В наиболее крупной статистике 
Crawford, насчитывавшей к началу 
90-х годов 1679 операций по поводу 
торакоабдоминальных аневризм и 
расслоений, среди 1509 пациентов 
летальность составила 10 % за все 
годы. Факторами риска смертельных 
исходов явились возраст, исходная 
почечная недостаточность, 
сочетанное аневризматическое по-
ражение проксимальной аорты, ИБС, 
обструктивные заболевания легких, 
время пережатия аорты и 
возникновение желудочно-кишечных 
осложнений. Частота парапа-резов и 
параплегии составила 16 %, почечной 
недостаточности — 18 %, причем 
половине этих больных потребовался 
гемодиализ и еще у 7 % возникли 
желудочно-кишечные осложнения. 
Пятилетняя выживаемость достигла 
60 %, а 10-летняя — 32 %. Внедрение 
в клиническую практику предсердно-
бедренного обхода, дренирования 
ЦСЖ и гипотермии при операциях на 
торакоаб-доминальном отделе аорты 
позволило хирургам Methodist 
Hospital снизить летальность до 4 %, 
а частоту развития неврологического 
дефицита — до 5,4 %. 

Эндоваскулярные вмешательства 
при аневризмах и расслоениях аор-
ты. Развитие эндоваскулярных ме-
тодов лечения сердечно-сосудистых 
заболеваний в последнее десятилетие 
привело к попыткам использования   
внутрисосудистых   техноло- 

гий, а именно эндопротезирования 
со стентированием, в хирургии 
аневризм и расслоений грудной 
аорты. На сегодняшний день боль-
шинство сообщений на эту тему 
посвящены единичным наблюдени-
ям с оценкой отдаленных результа-
тов в очень короткие сроки. 

Наиболее эффективным в насто-
ящее время представляется приме-
нение эндоваскулярных протезов, 
фиксируемых стентами к стенке 
аорты, для закрытия проксимальной 
фенестрации при острых диста-
льных расслоениях. Указанное вме-
шательство в небольших сериях на-
блюдений сопровождается техниче-
ским успехом в 90—100 % случаев у 
больных без сопутствующего ише-
мического повреждения органов, что 
позволяет предотвратить про-
грессирование расслоения и свя-
занное с этим нарушение проходи-
мости ветвей брюшной аорты [Ra-
mirez A. et al., 2000]. Попытки рас-
ширить показания к эндоваскуляр-
ным вмешательствам у больных с 
острым дистальным расслоением и 
связанной с ним ишемией органов 
приводят к летальным исходам в 
30—33 % случаев, что гораздо выше 
современных показателей при от-
крытых операциях [Beregi J.P. et al., 
2000]. При этом попытка коррекции 
ишемических осложнений рас-
слоения не только установкой про-
теза со стентом, но и эндоваскуляр-
ным рассечением отслоенной инти-
мы для создания широкого сообще-
ния между истинным и ложным 
просветами сопровождается такой же 
летальностью — 35 %. Весьма 
перспективным представляется ис-
пользование стентирования для 
восстановления проходимости вет-
вей брюшной аорты при остром ди-
стальном расслоении. Здесь речь 
идет прежде всего о левой почечной 
артерии, наиболее часто вовлекаемой 
в расслоение. Показано, что 
стентирование в такой ситуации 
способно эффективно устранить 
нарастающую   почечную   недоста- 
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точность и прогрессирующую арте-
риальную гипертензию. Из ослож-
нений эндопротезирования для за-
крытия проксимальной фенестра-
ции острого дистального расслоения 
отмечают его переход в про-
ксимальное расслоение вплоть до 
восходящей аорты через 6 мес после 
вмешательства. Сообщения об 
установке эндопротезов со стента-
ми только для коррекции хрониче-
ского дистального расслоения более 
редки [Kato N. et al., 2000]. 

Статистики по плановым эндова-
скулярным вмешательствам более 
обширны (порядка двух десятков 
наблюдений и более). Ряд авторов 
выполняют эндопротезирование со 
стентированием нисходящей груд-
ной аорты только при истинных ло-
кальных аневризмах, кто-то пытается 
применить методику во всех 
клинических ситуациях: и при хро-
нических дистальных расслоениях, и 
при торакоабдоминальных анев-
ризмах, и при посттравматических 
аневризмах [Rapezzi С. et al., 2001]. 
Основной проблемой таких вмеша-
тельств на нисходящей грудной 
аорте является негерметичность эн-
допротезов — от 12 до 53 % случаев, 
и это осложнение нельзя считать 
безобидным. Так, T.Mita и со-авт. 
отметили указанную негерме-
тичность в 9 наблюдениях из 17 при 
эндопротезировании нисходящего 
отдела грудной аорты по поводу 
истинных аневризм, у 3 из этих 
больных (18 %) в течение не-
скольких месяцев произошло уве-
личение аневризмы, и один пациент 
(6 %) погиб от ее разрыва [Mi-ta Т. et 
al., 2000]. Последнее осложнение 
нередко (4—4,5 % случаев) 
описывается и другими авторами 
[Grabenwoger M. et al, 2000]. В ряде 
работ технический неуспех эндова-
скулярных вмешательств, требую-
щий перехода на открытую опера-
цию, составлял 12 %. Частота не-
врологических осложнений вплоть 
до стойкой параплегии может до-
стигать   также   12   %.   Из   других 

осложнении описывают расслоение 
аорты в 6 % наблюдений, окклюзию 
чревного ствола в 4,5 % случаев. 
Общая летальность при плановых 
эндоваскулярных вмешательствах на 
грудной аорте может достигать 9,5-
12,5 %. 

Подытоживая раздел по эндова-
скулярному лечению аневризм и 
расслоений грудной аорты, следует 
сказать следующее. На сегодняшний 
день очевидны преимущества 
эндопротезирования со стентирова-
нием проксимальной фенестрации 
при остром дистальном расслоении 
без ишемического повреждения 
внутренних органов, особенно у бо-
льных с риском продолжения рас-
слоения аорты и возникновением 
такого повреждения. Очевидна также 
целесообразность эндоваскуляр-ного 
восстановления проходимости левой 
почечной артерии, вовлеченной в 
расслоение. Указанные мероприятия 
способны в значительной мере 
стабилизировать состояние пациента 
и избежать или отсрочить 
выполнение с высоким риском для 
жизни больного обширной открытой 
операции. Выполнение эндова-
скулярных вмешательств в плановых 
ситуациях при аневризмах или 
хронических расслоениях грудной 
аорты на настоящий момент не имеет 
предпочтения в сравнении со 
стандартными реконструкциями. В 
любом случае эта проблема требует 
дальнейшего изучения, накопления 
опыта, технического со-
вершенствования эндоваскулярных 
устройств и времени для получения 
отдаленных результатов. 
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5.8. Неспецифический аортоартериит 

Неспецифический аортоартериит — 
системное заболевание аутоиммун-
ного генеза, ведущее к стенозиро-
ванию аорты, магистральных арте-
рий и ишемии соответствующего 
органа. 

Вплоть до середины 60-х годов 
встречаются различные названия 
неспецифического аортоарте-риита 
— болезнь отсутствия пульса, 
синдром дуги аорты, артериит мо-
лодых женщин, окклюзивная 
тромбартериопатия, брахиоцефаль-
ный артериит, синдром средней ча-
сти аорты, синдром Мартореля или 
синдром облитерации супрааор-
тальных стволов, синдром аортита и 
др. Термин «болезнь Такаясу» был 
введен в клиническую практику 
Cacamise, Whitman в 1952 г. 

История изучения вопроса неспе-
цифического аортоартериита уходит 
в середину прошлого столетия. В 
1856 г. при патологоанатомиче-ском 
вскрытии Savori сообщил о стенозе 
ветвей дуги аорты у женщины, 
страдающей аневризмой аорты. 
Спустя почти 20 лет Kussumal (1872) 
описал поражение ветвей дуги аорты 
неизвестной этиологии. Однако 
интерес к неспецифическому 
аортоартерииту возник лишь в 

начале нашего столетия, когда 
японский офтальмолог М.Takayasu 
(1908) на XIX Всемирном конгрессе 
офтальмологов впервые сообщил о 
заболевании японской девушки (21 
год) с характерной триадой 
симптомов (изменения в сосудах 
сетчатки, атрофия зрительного нерва 
и отсутствие пульсации лучевых 
артерий), ставшую в дальнейшем 
классической. Тогда же было при-
ведено еще 2 аналогичных наблю-
дения, касающихся пациенток 
японской национальности [Onishi, 
Kagohime, 1907]. 

В последующие 50 лет встречают-
ся лишь единичные сообщения о 
клинике, патологической анатомии и 
этиологии этого заболевания. В 1922 
г. Harbitz описал морфологию 
неспецифического аортоартериита, а 
в 1944 г. Martorell, Fabre наблюдали 
пациентку с подобным 
заболеванием, которое они предло-
жили называть синдромом дуги 
аорты. В 1951 г. японские исследо-
ватели Shimizu и Sano, детально 
описав клиническую картину так 
называемой беспульсовой болезни 
японцев, выделили 3 симптомоком-
плекса: отсутствие пульса на руках, 
глазные   изменения   и   повышение 
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чувствительности каротидного си-
нуса. 

Сообщения Cacamise, Okuda 
(1954) об изменениях глазного дна, 
возникающих в ответ на недоста-
точность кровообращения, послу-
жили стимулом к повсеместному 
изучению этого не совсем обычного 
заболевания. 

Начиная с 60-х годов число пуб-
ликаций, касающихся различных 
аспектов неспецифического аорто-
артериита, возрастает. Если к 1962 г., 
по данным Б.В.Петровского, в 
отечественной литературе было 
опубликовано 32 наблюдения 
неспецифического аортоартериита 
брахиоцефальной локализации, то в 
1976 г. Д.М.Цирешкин, изучив 203 
публикации, по данным литературы, 
сообщает уже о 1524 больных, 
причем исключительно только при 
поражении торакоабдоминального 
сегмента аорты. 

K.Ishikawa (1981) приводит дан-
ные Национального комитета по 
изучению неспецифического аорто-
артериита в Японии. К 1975 г. только 
в этой стране было зарегистрировано 
2148 больных неспецифическим 
аортоартериитом. 

Практически первые публикации 
касались исключительно поражений 
брахиоцефальной локализации. В 
1960 г. Kimoto описал случай ло-
кализации неспецифического аор-
тоартериита в нисходящем отделе 
грудной аорты, а в 1962 г. Inada и 
соавт. — 6 наблюдений сочетанных 
поражений ветвей дуги аорты и то-
ракоабдоминального отдела аорты. 

Ранее считалось, что впервые о 
болезни Такаясу в бывшем СССР 
сообщил Н.В.Антелава (1955). Од-
нако, справедливости ради, следует 
отметить, что случай, приведенный 
автором, по-видимому, касается 
развития типичной сифилитической 
аневризмы дуги аорты и никакого 
отношения к неспецифическому 
аортоартерииту не имеет. 

По праву истинный приоритет   
следует   отдать   С.П.Абуговой 

(1957), которая одна из первых в 
нашей стране детально описала 
клиническую картину этого забо-
левания, а в 1964 г. опубликовала 
сводную статистику уже о 45 боль-
ных панартериитом. С.С.Яковлев в 
1884 г. и А.Ф.Гегерштедт и 
М.Г.Немзер в 1896 г. описали это 
заболевание. 

В нашей стране первая серия ре 
конструктивных операций при не 
специфическом аортоартериите 
была выполнена в 1962 г. А.В.По 
кровским. 

В настоящее время самым боль-
шим личным опытом хирургиче-
ского лечения неспецифического 
аортоартериита обладает А.В.По-
кровский (более 320 операций). 

Эпидемиология. Ранее считалось, 
что неспецифический аортоартери-
ит весьма редкое заболевание и 
встречается только в странах Вос-
тока (Япония, Индия, Китай, Корея и 
др.), в связи с чем заболевание также 
называется восточной болезнью 
[Ванг Ж. и др., 1998]. Однако 
последние данные литературы, 
безусловно, свидетельствуют о его 
более широком распространении 
[Абугова СП., 1975; 
А.В.Покровский, 1979; Sen Р.К. et 
al., 1973; Enomoto et al., 1992]. 

В настоящее время популяцион-
но-генетические исследования могут 
дополнить представления о пре-
имущественном поражении различ-
ных национальностей, частоте 
встречаемости неспецифического 
аортоартериита, ареалах распро-
странения заболевания и о возмож-
ности его прогнозирования в опре-
деленных странах. 

Б.Н.Варава (1989), изучив рас-
пространенность неспецифического 
аортоартериита в СССР, не выявил 
преимущественного распро-
странения болезни в каких-либо 
регионах, за исключением лишь Уз-
бекистана. 

Истинная частота неспецифиче-
ского аортоартериита в различных 
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регионах варьирует в весьма значи-
тельном диапазоне. 

Так, по данным Nasu (1975), час-
тота неспецифического аортоарте-
риита составила 0,04 % от всех про-
веденных в Японии вскрытий (более 
200 000), а по данным Rose и 
Sinclair-Smith (1980), - 0,09 % по 
материалам вскрытий за 26-летний 
период. 

Реже фиксируют это заболевание в 
Западной Европе и США. На 
госпитальных базах в одном из 
районов Швеции ежегодная частота 
этого заболевания — 6,4 случая на 1 
млн жителей. G.S.Kerr и со-авт. 
(1994) приводят статистику, 
согласно которой частота встре-
чаемости аортоартериита в США 
составляет 2,6 случая на 1 млн на-
селения в год, что составляет 
0,00026 %. 

В то же время А.В.Покровский 
приводит данные Restrepo (1969), 
которые свидетельствуют, что час-
тота неспецифического аортоарте-
риита существенно выше. По дан-
ным 22 000 аутопсий частота неспе-
цифического аортоартериита в раз-
ных странах была следующей: в 
США - 0,11 %, в Пуэрто-Рико -0,65 
%, в Мексике - 2,27 %, в Норвегии 
— 0,27 %. В среднем по 14 странам 
неспецифический аортоар-териит 
явился причиной смерти в 0,61 % 
случаев. 

Для различных географических 
зон характерны особенности не то-
лько преимущественной локализа-
ции, но и течения неспецифического 
аортоартериита. Брахиоцефаль-ные 
ветви — одна из излюбленных 
локализаций неспецифического 
аортоартериита в Японии, Сканди-
навских странах, Мексике и СНГ. 
Частота поражения их в этом реги-
оне колеблется от 52 % [Kimoto, 
1979] до 97,5 % [Ishikawa, 1983]. 
Значительно реже поражаются бра-
хиоцефальные ветви в Индии [Sen, 
1973; Parulkar, 1982], в Южной Азии, 
Африке, Китае (менее чем у 50 % 
больных). 

Сравнительное обследование 80 
японцев и 102 жителей Индии, 
страдавших НАА, показало, что в 
обоих регионах первые симптомы 
заболевания появлялись в 10— 20 
лет. Большинство японских па-
циентов — женщины, основной ло-
кализацией был брахиоцефальный 
артериит, в то время как индусы 
страдали поражением почечных ар-
терий и как следствие артериальной 
гипертензией. Острота воспалите-
льного процесса у японских паци-
ентов была более выраженная и 
продолжительная, чем у больных 
неспецифическим аортоартериитом 
индийского происхождения. У бо-
льшинства японских пациентов по-
ражение ветвей дуги аорты сочета-
лось с аортальной недостаточностью. 
По мнению авторов, у японцев 
процесс начинался с восходящей 
аорты, дуги аорты или ее ветвей и 
распространялся в дальнейшем на 
грудную и брюшную аорту с 
формированием в последующем-
различных осложнений и продол-
жительной стадией воспаления; у 
индусов — с брюшной аорты с во-
влечением почечных артерий и рас-
пространением в последующем на 
грудную аорту [Moriwaki R., 1997]. 

Предполагается, что различие 
клинических проявлений неспеци-
фического аортоартериита обуслов-
лено особенностями климатических 
условий, оказывающими влияние на 
течение заболевания. Однако, на наш 
взгляд, при отсутствии убедительных 
фактов о причине заболевания и 
возможности полиэтиоло-гичного 
характера это можно объяснить 
различными этиологическими 
факторами. 

Этиология неспецифического 
аортоартериита до сих пор неизве-
стна. На начальных этапах изучения 
этой патологии был высказан ряд 
версий относительно ее генеза. 

Ross, McKusick (1955) пытались 
связать генез неспецифического 
аортоартериита с  сифилитическим 
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заражением. Некоторые исследова-
тели, учитывая сходство ранней об-
щевоспалительной фазы неспеци-
фического аортоартериита и мор-
фологической картины, объединяли в 
одну группу различные формы 
артериитов, мотивируя это невоз-
можностью выделения специфиче-
ского возбудителя инфекции в стенке 
пораженного сосуда [Ansell et al, 
1958]. 

Ряд авторов были склонны счи 
тать, что ревматизм играет роль 
этиологического фактора в разви 
тии сосудистых проявлений неспе 
цифического аортоартериита 
[Asp-Upmark, 1954; Paloheimo et al., 
1966]. 

Однако с накоплением опыта 
стало совершенно очевидным, что 
аортиты ревматического и сифили-
тического генеза не имеют ничего 
общего с болезнью Такаясу. 

На сегодняшний день, пожалуй, 
одной из самых распространенных 
теорий является туберкулезная кон-
цепция развития заболевания. 
Впервые это предположение было 
высказано Shimizy и Sano (1951). 
Ярые сторонники туберкулезной 
концепции — индийские и латино-
американские исследователи [Kina-
rе, 1970; Sen, 1973; Lupi-Herrera et al., 
1977]. Частота туберкулезной 
инфицированности варьирует от 22 
до 81 %, примерно 20 % больных 
ранее лечились по поводу туберку-
леза [Kinare S., 1970; Lupi-Herrera et 
al., 1977; Somer, Finegold, 1995]. Од-
нако сочетание НАА с активным 
туберкулезным процессом в легких 
регистрируют редко (менее чем у 10 
% больных). 

Отсутствие туберкулезной мико-
бактерии в зоне сосудистого воспа-
ления, по данным некоторых ис-
следователей, может свидетельство-
вать не о прямом, а об опосредо-
ванном участии туберкулезной ин-
фекции в развитии заболевания, 
возможно, путем запуска клеточных 
аутоиммунных механизмов. Так, 
почти у 70 % больных титры 

антител к М.tuberculosis с мол. мас-
сой от 28 000 до 100 кД, а также к 
белку М.Leprae увеличены [Aggar-
way A. et al., 1994]. 

На наш взгляд, до настоящего 
времени туберкулезная концепция 
не подтверждена, просто туберкулез 
чрезвычайно распространен в стра-
нах Востока, что и оказывает влия-
ние на формирование ошибочного 
взгляда об этиологии данного забо-
левания [Takeuchi et al., 1990; Shar-
ma et al., 1992]. 

He останавливаясь подробно на 
всех теориях этиопатогенеза, отме-
тим, что М.А.Фролова и соавт. 
(1981), обследовав 27 больных не-
специфическим аортоартериитом, 
выявили иммунологическую сенси-
билизацию к риккетсиозным анти-
генам у 88 % больных неспецифи-
ческим аортоартериитом. По мне-
нию авторов, риккетсиозы могут 
быть пусковым фактором развития 
заболевания. 

Высказывались также предполо-
жения о связи неспецифического 
аортоартериита с гормональными 
нарушениями. Имеются данные об 
увеличении концентрации эстроге-
нов у больных неспецифическим 
аортоартериитом [Numano et al., 
1971]. 

Ito (1975) придает значение хро-
нической стрептококковой инфек-
ции в развитии заболевания. 

Существует врожденная теория 
возникновения неспецифического 
аортоартериита. Интересные аргу-
менты в пользу этой теории приво-
дят Arnon и Louw (1973). Авторы 
пришли к заключению, что в генезе 
заболевания может играть опреде-
ленную роль врожденный дефект 
слияния эмбриональной дорсальной 
аорты на 3-й неделе внутриут-
робного развития. 

В последние годы все большее 
число сторонников приобретает 
аутоиммунная теория возникновения 
и прогрессирования неспеци-
фического аортоартериита, впервые 
высказанная в 1962 г. Judge. 
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5.8.1. Связь неспецифического 
аортоартериита с другими 
заболеваниями и наследственные 
факторы 

Вопрос о влиянии наследственных 
факторов на возникновение и про-
грессирование неспецифического 
аортоартериита до настоящего вре-
мени не получил своего окончате-
льного решения. 

В обширной литературе обсужда-
ются случаи сочетания неспецифи-
ческого аортоартериита с другими 
заболеваниями, в генезе которых 
участвуют иммунные нарушения. 
Так, неспецифический аортоарте-
риит сочетается с болезнью Крона 
[Bigo et al., 1973; Chapman et al., 
1979; Owyang et al., 1979; Friedman 
Fegtmeyer, 1979], различными фор-
мами ревматоидного артрита [Fali-
cov Cooney, 1964; Paloheimo et al., 
1966; Wilson et al., 1979], гломеру-
лонефритом [Zilliruello, 1978], кар-
диомиопатией [Chopra et al., 1978; 
Arora, 1985], системной красной 
волчанкой [Miller et al., 1962]. Од-
нако почти все публикации касаются 
единичных случаев и выявить 
истинную частоту сочетания этих 
заболеваний не представляется воз-
можным. 

Makino и соавт. (1981) описали 
неспецифический аортоартериит 
брахиоцефальной локализации у 2 
братьев, Enomoto и соавт. (1984) - у 2 
сестер, Ж.Ванг (1998) сообщает о 2 
сестрах, заболевших 
неспецифическим аортоарте-риитом 
почти одновременно в 17 и 19 лет. 

В 1979 г. Numano и соавт. проа-
нализировали 9 случаев неспеци-
фического аортоартериита у близких 
родственников, описанных в 
основном японскими авторами. 

Рядом авторов была установлена 
связь определенных антигенов гис-
тосовместимости, отвечающих за 
иммунный ответ, с частотой разви-
тия неспецифического аортоарте-
риита. 

Numano и соавт. (1979), обследо-
вав японскую популяцию из 128 
практически здоровых японцев и 68 
больных неспецифическим аор-
тоартериитом также жителей Япо-
нии, обнаружили почти трехкратное 
увеличение частоты встречаемости 
антигена HLA-A10. У больных 
неспецифическим аортоарте-риитом 
он встречался в 35 % случаев, в то 
время как в контрольной группе — 
лишь в 11 % случаев. В 2 раза была 
увеличена частота встречаемости 
HLA-B5 по сравнению с 
контрольной группой. От-
носительный риск заболеть болезнью 
Такаясу у лиц положительных по 
HLA-A10 составлял 4,41 %, а 
положительных по HLA-B5 — 3,63 
%. 

Другие японские авторы также 
указывают на увеличение частоты 
антигена HLA-B5 Bw-51, Bw-52, a 
также некоторых антигенов локуса 
DR, который связан с системой 
комплемента [Isohisa et al., 1979; 
Tanabe et al., 1982]. 

Результаты исследований свиде-
тельствуют о том, что в Японии, 
Корее, Индии и др. при болезни 
Такаясу увеличена частота носи-
тельства HLA — BW52 с колебания-
ми относительного риска от 6,2 в 
Индии до 31,4 в Японии [Wey-and 
СМ., Goronzy J.J., 1995]. 

M.N.Park, Y.B.Park (1992), изучив 
антигены системы гистосовмести-
мости HLA в корейской популяции, 
отметили наибольшую возможность 
развития заболевания у носителей 
HLA-Bw52 и DR7 и возможность 
сочетания их с гаплоти-пами Cw6, 
В13, DR7, DQw2. 

Ш.И. Каримов и соавт. (1997), 
обследовав группу пациентов НАА в 
узбекской популяции, выявили 
статистическую достоверную зави-
симость частоты заболеваемости 
неспецифическим аортоартериитом с 
антигенами локуса HLA — В13, В40, 
DR2. Антигены локуса HLA — А10, 
HLA — В35 выступают в качестве    
протекторов    и    уменьшают 
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риск возникновения заболевания у 
их обладателей. 

По данным В.В.Яздовского (1993), 
у больных с НАА русской 
национальности имеет место HLA-
ассоциированная связь с антигенами 
DR2, DQwl. 

Таким образом, несмотря на 
предполагаемую генетическую 
предрасположенность, все авторы 
сходятся на том, что для его воз-
никновения необходимы дополни-
тельные факторы. Обобщенный опыт 
свидетельствует, что восприимчивые 
к НАА гены располагаются скорее 
всего в локусе BDR и DQ. 
Международное обобщение HLA-
анализа связывает развитие 
неспецифического аортоартериита 
cHLA- B52, B39 И DRB1. 

5.8.2. Аутоиммунные механизмы 

С момента первого предположения о 
роли иммунных нарушений в ге-незе 
неспецифического аортоартериита 
прошло более 40 лет [Judge, 1962]. 
Какие же доказательства роли 
аутоиммунной агрессии в развитии 
болезни Такаясу получены наукой 
сегодня? 

Еще в середине 30-х годов было 
установлено, что нередко первые 
симптомы аутоиммунных заболева 
ний возникают во время беремен 
ности, которая, как известно, со 
провождается изменением им 
мунологической реактивности. 
С.П.Абугова (1976) сообщила о 
возникновении и быстром про- 
грессировании неспецифического 
аортоартериита у женщин во время 
беременности. 

Точка зрения о роли иммунопа-
тологических процессов в развитии 
НАА подтверждается имеющимся, 
хотя и редким сочетанием этой па-
тологии с другими аутоиммунными 
заболеваниями: болезнью Крона, 
неспецифическим язвенным коли-
том, системной красной волчанкой, 
ревматоидным    артритом,    узелко- 

вым периартериитом, гломеруло-
нефритом. Имеются наблюдения 
неспецифического аортоартериита 
при иммунодефицитных состояниях 
[Насонов Е.Л. и др., 1999]. 

Установлено, что у 25—41 % бо-
льных выявляют антитела к кардио-
липину, причем увеличение уровня 
антител ассоциируется, по данным 
Е.Л.Насонова (1999), с окклюзион-
ным поражением сосудов, развитием 
артериальной гипертензии и по-
ражением аортального клапана. В 
последние годы было доказано, что 
в сыворотках больных неспеци-
фическим аортоартериитом в 38— 
95 % случаев присутствуют антитела 
к эндотелиальным клеткам [Насонов 
Е.Л. и др., 1999; J.Eichhorn et al., 
1996]. При этом частота их об-
наружения и уровень существенно 
выше, чем при других заболеваниях 
с участием аутоиммунного компо-
нента (системная красная волчанка, 
склеродермия, облитерирующий 
тромбангиит). 

Роль иммунных комплексов в 
развитии НАА обсуждается на про-
тяжении не одного десятилетия. 
В.Л.Крылов (1992) указал на корре-
ляцию между уровнем циркулирую-
щих иммунных комплексов и вос-
палительной активностью. Однако 
другие авторы достоверной разницы 
между выявлением ЦИК, их 
концентрацией и изменением лабо-
раторных показателей, отражающих 
активность воспаления (СРВ, СОЭ), 
а также стадией НАА не за-
фиксировали. 

Имеются единичные сообщения, 
свидетельствующие об увеличении 
концентрации отдельных классов 
иммуноглобулинов, диссеминиро-
ванном отложении IgG в стенке 
аорты. Кроме того, в активной ста-
дии заболевания зафиксированы 
отложения ЦИК и IgM в зонах раз-
рушения эластического каркаса 
крупных артерий. При изучении 
белков системы комплемента выяв-
ляют сниженную концентрацию СЗ и 
С4 компонентов системы компле- 
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мента, что, вероятно, сближает НАА 
с другими формами иммуно-
комплексных васкулитов. 

Franclin и соавт. (1987), обнару 
жив взаимодействие лимфоцитов с 
антигеном микобактериального 
протеина, считают, что воспалите-
льные клетки своими энзимами мо-
гут разрушать соседние хрупкие 
эластические волокна. О.Г.Оглоби-
на и соавт. (1996) установили уве-
личение в сыворотке крови больных 
эластин-пептидов и активности 
эластазы, а также катепсина. 

В качестве предполагаемого ме-
ханизма возникновения аутоим-
мунной агрессии авторы выдвигают 
предположение об изменении 
проницаемости сосудистой стенки 
под влиянием каких-либо факторов. 
Y.Guotoku и соавт. (1981) на 
основании литературных данных и 
собственных полученных результа-
тов приходят к выводу, что по-
вреждение сосудистой стенки при 
НАА имеет гетерогенное проис-
хождение. Постоянно образующиеся 
в норме ИК элиминируются из 
сосудистого русла, не вызывая бо-
лезни. Нарушение элиминации ИК 
может привести к их фиксации в 
тканях и началу патологического 
процесса. Имеются данные, что ИК 
при НАА фиксированы на Fc-
рецепторах Т-лимфоцитов, что, по 
мнению некоторых авторов, 
способствует запуску аутоиммунного 
процесса. Предполагают, что 
образование иммунных комплексов 
происходит на фоне дефицита Т-
клеточного звена иммунодефицита в 
ответ на хроническую инфекцию. 
Это подтверждает ряд исследований, 
в которых удалось обнаружить 
фиксированные комплексы в стенке 
пораженных артерий с помощью 
иммунофлюорес-центного метода. 
А.В.Серкина и др. (1984), Ueda и 
соавт. (1971), Numano и соавт. (1974) 
считают, что неизвестный антиген в 
составе ИК при НАА может иметь 
высокое сродство   к   компонентам   
стенки 

аорты или последняя под действием 
каких-либо агентов приобретает 
аутоантигенные свойства. 

По данным H.Ueda и соавт. (1969), 
у кроликов воспалительный процесс 
в аорте может быть индуцирован при 
иммунизации животных экстрактом, 
полученным из аорты больных 
неспецифическим аортоартериитом. 
Uedo и соавт. (1969), Ito и соавт. 
(1975) сообщили о повышении титра 
антиаортальных и антимедиальных 
антител, особенно в стадии 
обострения. В.А.Чопяк (1985) 
выявил, что титр антител к 
медиальному антигену повышен, а к 
интимальному антигену — ниже. В 
то же время другие исследователи не 
обнаружили достоверных различий 
между контрольной группой и 
больными неспецифическим 
аортоартериитом и не подтвердили 
возможности индуцирования НАА 
экспериментальным путем [Hirsch M. 
et al., 1964; Acher-son R. et al., 1968]. 

На наш взгляд, причины таких 
расхождений и невоспроизводимости 
результатов следующие: во-первых, 
высокая неспецифичность се-
рологических методик и, во-вторых, 
использование для этих иссле-
дований, так же как и для изучения 
клеточных механизмов, той или иной 
совокупности белков, приго-
товленных гомогенизацией ткани, 
т.е. исключалась возможность 
идентификации и стандартизации 
антигенов, применяемых в качестве 
антигенов. 

Особое значение в патогенезе не-
специфического аортоартериита 
придают нарушениям клеточного 
иммунитета. S.Sadar и соавт. (1992) 
сообщили о нарушении соотношения 
иммунорегуляторных субпопуляций 
лимфоцитов, в частности об 
увеличении СD4-Т-лимфоцитов и 
снижении CD8-T-лимфоцитов. 

Клинические особенности забо-
левания, сопровождающиеся выра-
женным кальцинозом и развитием 
фиброза   вокруг   аорты,   побудили 
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нас исследовать участие коллагена в 
развитии аутоиммунного процесса. 
При обследовании 28 больных 
неспецифическим аортоартериитом 
мы использовали методику тормо-
жения миграции лейкоцитов и им-
муноферментный анализ определе-
ния антител на коллаген I, II, IV, V 
типов, у всех пациентов диагноз был 
подтвержден ангиографией. 

При исследовании было зафик-
сировано торможение миграции 
лейкоцитов на коллаген I и III типа у 
больных с высокой активностью 
процесса. А.Е.Зотиков и соавт. (1990) 
у больных с хронической стадией 
процесса не выявили статистически 
достоверной разницы по сравнению с 
контрольной группой и больными с 
облитерирую-щим атеросклерозом 
артерий нижних конечностей. 

Мы считаем, что у больных с 
острой и подострой стадией неспе-
цифического аортоартериита имеется 
гиперчувствительность замедленного 
типа действия на I и III тип 
коллагена, т.е. именно тех типов 
коллагена, которые преимуще-
ственно располагаются в адвенти-
ции, и их содержание убывает по 
направлению к интиме [Шехо-нин 
Б.В., 1984]. Такой характер из-
менений согласуется с представле-
ниями, согласно которым повреж-
дения адвентиции предшествуют 
повреждениям, возникающим в 
интиме. 

Положительная реакция только на 
эти 2 типа коллагена свидетель-
ствовала если не о специфичности, 
то по крайней мере об избиратель-
ности этой реакции. Прогрессиро-
вание заболевания и вовлечение в 
процесс новых артериальных бас-
сейнов в первую очередь были свя-
заны с остротой процесса. 

Выявленная сенсибилизация к 
коллагену I и III типа позволяет 
предположить аутоиммунный меха-
низм, в основе которого лежит опо-
средованная Т-лимфоцитами акти-
вация  макрофагов,   приводящая  к 

разрушению коллагеновых волокон 
с компенсаторным перераспределе-
нием коллагена и возникновением 
стенотического процесса. 

Возможен и второй механизм, 
связанный с нарушением связи 
лимфоцит—фибробласт. Получен-
ные в эксперименте результаты до-
казали возможность стимуляции и 
подавления лимфоцитами выработ-
ки фибробластами коллагена I и III 
типа [Postletwait et al., 1984]. Ги-
перпродукция коллагена, стимули-
рованная лимфоцитами, может вы-
зывать формирование стеноза. 

Однако являются ли эти резуль-
таты следствием уже имеющейся 
болезни и именно этот ли механизм 
лежит в разрушении коллагеновой и 
эластической стромы артериальной 
стенки с последующим фиброзом, 
пока остается неясным. 

Таким образом, не вызывает со-
мнения, что неспецифический аор-
тоартериит сопровождается выра-
женными иммунными нарушениями. 
Однако эффекторное звено им-
мунного дефекта остается неясным. 
Более того, спорен и тот факт, яв-
ляется ли иммунный дефект пер-
вичным или он возникает в ответ на 
остро или подостро текущее вос-
паление. 

Патологическая анатомия. Уста-
новлено, что при неспецифическом 
аортоартериите патологический 
процесс в основном поражает аорту, 
а также крупные отходящие от нее 
магистрали (артерии эластического и 
мышечно-эластического типов). При 
этом характерной особенностью 
заболевания является 
преимущественное поражение про-
ксимальных сегментов, отходящих 
от аорты ветвей, в то время как ди-
стальные отделы пораженных арте-
рий, как правило, остаются интакт-
ными (рис. 5.65). Наиболее часто в 
процесс при неспецифическом аор-
тоартериите вовлекаются брахиоце-
фальные артерии и торакоабдоми-
нальный сегмент аорты с почечными   
и   висцеральными   артериями. 
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Характерно вовлечение в процесс 
нескольких артериальных сегментов. 

Принципиально важная осо-
бенность неспецифического аор-
тоартериита — внутриорганные 
сосуды и дистальные отделы арте-
рий конечности не поражаются. 

По данным А.В.Покровского 
(1979), только у 10 % больных НАА 
в процесс вовлекаются магистраль-
ные артерии конечности. 

Патологический процесс при не-
специфическом аортоартериите ве-
сьма вариабелен в зависимости от 
стадии воспалительного процесса. В 
результате выраженных воспали-
тельных или аутоиммунных процес-
сов разрушаются все эластические 
структуры в медии и адвентиции, с 
последующим образованием грану-
лематозной, а в конечном итоге 
фиброзной и рубцовой тканей. С 
переходом же воспалительного 
процесса на интиму артерии по-
следняя резко утолщается, склеро-
зируется (рис. 5.66) и, таким обра-
зом, обусловливает сужение про-
света пораженной артерии [Голо-
совская М.А., 1984; Nasu, 1975; Ed-
wards et al., 1989]. 

Изменения интимы при неспеци-
фическом аортоартериите имеют 
вторичный характер и напоминают 
гранулематозные и фиброзные на-
рушения в адвентиции и медии. 
Однако явлений деструкции и не-
кроза в этом слое не наблюдают. 
Характер пролиферативных изме-
нений наиболее выражен в местах 
максимального сужения сосуда и в 
радиальной проекции они соответ-
ствуют очагам клеточной инфиль-
трации в медии и распада эластики 
[Голосовская М.А., 1972; Kinare, 
1975; Nasu, 1975]. 

Для ранних инфильтративно-вос-
палительных нарушений характерна 
пестрая клиническая картина [Sai-to 
et al, 1972; Kinare, 1975]. Выражена 
гранулематозная воспалительная 
реакция с обильными клеточ- 

 

Рис. 5.65. Макропрепарат части восхо-
дящей и дуги аорты; окклюзия брахио-
цефального ствола, левой сонной и ле-
вой подключичной артерий, выражен-
ное утолщение и отечность восходяще-
го отдела аорты. 

ными инфильтратами, состоящими 
из лимфоидных, фибробластиче-ских 
элементов, плазматических клеток. 
Эти деструктивные изменения 
возникают исключительно в 
адвентиции и медии, но их не на-
блюдают в интиме пораженной ар-
терии [Nasu, 1975]. 

Нередко фиксируют очаговые 
фокусы деструкции и некроза, ло-
кализующиеся в основном в медии 
пораженной артерии. Описано также 
наличие гигантских многоядерных 
клеток [Голосовская М.А., 1972; 
Inoue et al., 1972; Nasu, 1975; Sunghal 
et al., 1978], которые, по мнению 
большинства авторов, яв- 

 

Рис. 5.66. Макропрепарат грудной аор-
ты (поперечный разрез). Просвет аорты 
пропускает спичечную головку. 
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ляются следствием разрушения эла-
стического каркаса медии. 

По мере прогрессирования забо-
левания гранулематозные изменения 
превращаются в фиброзные, 
возникает фрагментация и деструк-
ция эластических волокон в адвен-
тиции и медии. Аналогичное изме-
нение происходит и с мышечными 
элементами. В конечном итоге на-
ступает хроническая стадия заболе-
вания, результат которой — выра-
женный склероз и фиброз всех слоев 
стенки пораженного сосуда. 

На основании патогистологиче-
ской картины Nasu (1963) предложил 
классификацию, выделив 3 по-
следовательные стадии: 

• гранулематозно-воспалительную, 
для которой характерно формиро-
вание гранулем, микроабсцессов и 
локальных некрозов (клинически 
она, как правило, соответствует 
острой стадии заболевания); 

• диффузно-пролиферативную 
(продуктивную), характеризующую-
ся обильной клеточной инфильтра-
цией и пролиферацией вновь об-
разованных тканей (соответствует 
подострой стадии заболевания); 

• фиброзная стадия воспалитель-
ного процесса и включающая выра-
женные фиброзные изменения. 

Вместе с тем в практической дея-
тельности столь строгое выделение 
стадий весьма затруднительно, ибо 
при неспецифическом аортоартери-
ите, как правило, в разных сегментах 
аорты и артерии можно видеть 
развитие различных фаз патологи-
ческого процесса в отдельных сег-
ментах артерии одновременно. 
Каждое повреждение состоит из 
комбинированной гистологической 
картины, но с преимущественным 
преобладанием одной из них [Голо-
совская М.А., 1972; Покровский А.В. 
и др., 1979; Lupi-Herrera et al., 1977]. 

В.И.Юдин (1993) анализировал 
изменения, характерные для неспе-
цифического аортоартериита у бо-
льных с различными клиническими 

стадиями и в процессе противовос-
палительного лечения. 

Адвентиция в острой стадии 
представляла собой резко утолщен-
ную муфту из соединительной ткани 
в виде гиализированных пучков 
коллагена. Вокруг vasa vasorum бо-
льшое количество лимфоидных 
клеток и нейтрофильных лейкоци-
тов. Клеточные скопления имели 
тенденцию к расположению на гра-
нице адвентиции и медии. Наиболее 
ярко воспаление наблюдали в медии 
(рис. 5.67), причем более вы-
раженым этот процесс был в на-
ружных слоях медии. Медия не 
имела правильного строения, мы-
шечный и эластический слой раз-
рушены. Имелись участки отсутст-
вия эластики. Такое явление, по 
меткому выражению М.А.Голосовс-
кой, напоминало «плешины» (рис. 
5.68). Внутренняя эластическая 
мембрана не имела равномерного 
волнистого строения и принимала 
причудливые формы и изгибы. Vasa 
vasorum были с утолщенными стен-
ками и нередко с тромбированным 
просветом. Интима пораженной ар-
терии представляла собой рыхлую 
резкогиперплазированную соеди-
нительную ткань. В отдельных сег-
ментах она равномерно утолщена, в 
других беспорядочные выпячивания. 
Причем участки гиперплазии, как 
правило, соответствовали участкам 
деструкции эластического каркаса в 
медии и адвентиции. В интиме редко 
наблюдали крупные участки 
скопления лимфоцитов. 

Во второй пролиферативной ста-
дии уменьшалось количество кле-
точных инфильтратов. Появлялись 
разрастания капилляров. В адвен-
тиции и медии вокруг vasa vasorum 
клеточные скопления. Адвентиция 
оставалась резко утолщенной. В ме-
дии также уменьшалось количество 
лимфоидных инфильтратов, мы-
шечные и эластические волокна 
местами замещались фиброзной 
тканью. Выявлены элементы фиб-
роза.   Интима  выглядела  неравно- 
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мерно утолщенной, местами скле-
розированной. 

Для поздней склеротической, или 
артериоцирротической, стадии были 
характерны единичные клеточные 
инфильтраты, которые ло-
кализовались преимущественно во-
круг vasa vasorum. Участки деструк-
ции эластики замещались фиброзной 
тканью. Имелись участки полной 
потери эластики. В утолщенной 
интиме также наблюдали склероз. 

Интерес представляют гистологи-
ческие находки в коронарных арте-
риях. М.А.Голосовская на основании 
патологоанатомических данных 
выделяет 2 типа поражения ко-
ронарных артерий за счет утолщения 
интимы в аорте и распространение 
утолщенной интимы с аорты в 
коронарную артерию. В большин-
стве случаев в коронарных артериях 
налицо продуктивное воспаление 
[Amano J., 1991]. 

Особенностью поражения легоч-
ной артерии является возможность 
поражения мелких ветвей, поскольку 
легочная артерия содержит элас-
тические волокна на всем протяже-
нии. 

Говоря о причинах развития того 
или иного варианта поражения, 
следует отметить, что развитие 
аневризматических расширений при 
неспецифическом аортоартери-ите, 
по-видимому, обусловлено 
преобладанием процесса разрушения 
эластики, особенно в медиальном 
слое над продукцией коллагена. 
Напротив, гиперпроцукция кол-
лагена приводит к быстроформиру-
ющемуся стенозу с образованием 
коллагеновой и фиброзной муфты в 
зоне пораженного сегмента сосуда 
[Покровский А.В. и др., 1990]. 

Патологическая физиология не-
специфического аортоартериита со-
ответствует заболеваниям, которые 
характеризуются нарушением кро-
вообращения в различных артериа-
льных бассейнах. При этом ни одно 
из сосудистых заболеваний не име- 

 

Рис. 5.67. Микропрепарат левой общей 
сонной артерии. Воспалительная реак-
ция с обильными клеточными лимфо-
идными элементамии в медии. Окраска 
гематоксилином и эозином. 100. 

ет столь необычного характера из-
менений патофизиологии крово-
обращения, которые происходят при 
неспецифическом аортоартери-ите. 

Длительность развития патоло-
гического процесса, безусловно, 
способствует развитию как кол-
латеральных путей кровообращения, 
так и развитию других ком-
пенсаторных механизмов. По дан-
ным Lupi-Herrera и соавт. (1977), 
развитие коллатерального кровооб- 

 

Рис. 5.68. Микропрепарат общей сон-
ной артерии. Стрелкой обозначен учас-
ток отсутствия эластического каркаса 
медии с образованием «плешин». Резко 
выраженная вторичная гиперплазия 
интимы с сужением просвета. Окраска 
фуксилином. 15. 
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ращения у 94 % больных неспе-
цифическим аортоартериитом хо-
рошее. 

Варианты нарушения гемодина-
мики обусловлены ишемией раз-
личных органов. Принципиальным 
механизмом компенсации кровооб-
ращения различных бассейнов яв-
ляется артериальная гипертензия 
системного характера, обусловлен-
ная вазоренальным, коарктацион-
ным, цереброишемическим или 
смешанным генезом. 

Вместе с тем не вызывает сомне-
ния, что формирование и прогрес-
сирование артериальной гипертен-
зии любого генеза способствуют 
снижению компенсаторных воз-
можностей миокарда, угрозе разви-
тия геморрагического инсульта и 
нефроангиосклероза. 

Рассмотрим варианты компенса-
ции кровообращения при различных 
типах неспецифического аор-
тоартериита. 

При поражении ветвей дуги аорты 
нарушается нормальное крово-
обращение головного мозга и верх-
них конечностей. 

Характерной особенностью не-
специфического аортоартериита этой 
локализации является поражение 
общих сонных артерий и под-
ключичных артерий во II и III сег-
менте. 

При этом окклюзию внутренней 
сонной артерии фиксируют довольно 
редко, а интракраниальные артерии 
вовлекаются в процесс не более чем 
в 3 % случаев. 

Компенсация кровообращения при 
окклюзии общих сонных артерий 
осуществляется за счет анастомозов 
подключичных и наружных сонных 
артерий (тиреокаротидный, 
каротидно-подключичный, тирео-
окципито-каротидный, вертебро-
окципито-каротидный анастомозы). 
Анастомозы осуществляют кровоток 
как в том, так и в другом направле-
нии в зависимости от локализации 
окклюзии [Зингерман Л.С. и др., 
1968; Takao et al., 1980]. 

При множественном характере 
окклюзирующего процесса с одно-
временным поражением общих, на-
ружных сонных и окклюзии под-
ключичной артерии коллатеральное 
кровообращение головного мозга и 
верхних конечностей осуществляет-
ся через межреберные и внутренние 
грудные артерии. Далее кровь по-
ступает в щитошейный ствол и по 
указанным выше анастомозам по-
падает через перетоки в наружную 
(при ее проходимости), а затем во 
внутреннюю сонную артерию. 

Этот путь компенсации мозгового 
кровотока при неспецифическом 
аортоартериите играет важную роль, 
поскольку эти же пути 
коллатерального кровообращения, 
только в другом направлении, могут 
функционировать при сочетан-ных 
поражениях сонных, подключичных 
артерий и стенозирующем аортите. 
При стенозе нисходящей аорты 
кровоток через анастомозы сонных 
артерий с подключичными 
направляется не в сторону головного 
мозга, а в каудальном направлении в 
нисходящий отдел грудной аорты. 

Другим механизмом компенсации 
мозгового кровотока является арте-
риальная гипертензия церебрального 
генеза. 

Установлено, что у больных с ок-
клюзиями общих сонных артерий 
компенсация происходит за счет 
компенсаторного расширения и по-
вышения объемного кровотока по 
позвоночным артериям. По нашим 
данным, объем кровотока по позво-
ночным артериям возрастает почти в 
3 раза у больных с двусторонними 
окклюзиями общих сонных артерий. 

Нарушение кровообращения при 
стенозирующем типе аортита напо-
минает коарктационный синдром: 
регионарная гипертензия в верхних 
отделах туловища и нормо- или ги-
потензия в нижней половине туло-
вища. Как правило, генез гипертен-
зии имеет смешанный характер и 
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обусловлен коарктационным вазо-
ренальным синдромом. Поражение 
почечных артерий приводит к более 
высокой гипертензии, чем при ко-
арктационном синдроме. 

При сочетанных поражениях бра-
хиоцефальных артерий и торакоаб-
доминального отдела аорты колла-
теральное кровообращение осуще-
ствляется в основном через внут-
ренние грудные и эпигастральные 
артерии, а также через нижние 
межреберные и поясничные артерии. 
Однако в отличие от истинной 
коарктации последние расширены 
значительно меньше. 

Компенсация кровообращения по 
висцеральным артериям при по-
ражении брюшного отдела аорты и 
висцеральных артерий осуществля-
ется за счет анастомозов между 
висцеральными ветвями, в частности 
между верхней и нижней бры-
жеечной артерией за счет толстоки-
шечных ветвей; между чревной ар-
терией и верхней брыжеечной арте-
рией за счет панкреатодуоденаль-
ных ветвей и между нижней брыже-
ечной артерией и внутренней под-
вздошной артерией через прямоки-
шечные ветви. Изменение кровотока 
по артериям кишечника может 
полностью компенсировать крово-
обращение внутренних органов. При 
окклюзии чревного ствола и верхней 
брыжеечной артерии компенсация 
кровообращения происходит через 
расширенную нижнюю брыжеечную 
артерию, затем кровь по дуге 
Риолана попадает в бассейн верхней 
брыжеечной артерии и чревного 
ствола. 

Дуга Риолана участвует и в кро-
вообращении нижних конечностей в 
тех случаях, когда у больных не-
специфическим аортоартериитом 
имеется окклюзия инфраренально-го 
отдела аорты. Через дугу Риолана 
кровь попадает в прямокишечные 
артерии, а далее через анастомозы с 
внутренними подвздошными 
артериями — в артерии нижних 
конечностей. 

5.8.3. Классификация и 
клиническая картина 

Наиболее распространенной кли-
нической классификацией является 
классификация, предложенная Ue-по 
и соавт. (1967) и модифицированная 
E.Lupi-Herrera и соавт. (1977), в 
которой авторы все виды поражения 
условно подразделили на 4 типа 
(рис. 5.69): 

• I — изолированное вовлечение в 
процесс ветвей дуги аорты. Его 
принято называть по имени авторов 
[Shimizu, Sano, 1951], впервые 
подробно описавших клиническую 
картину поражения указанной ло-
кализации; 

• II — поражение только торако-
абдоминального сегмента аорты с 
висцеральными ветвями и почеч-
ными артериями, без вовлечения 
ветвей дуги аорты [Kimoto, 1960]. 
Иногда его ошибочно называют 
«атипической» коарктацией аорты; 

• III или смешанный тип [Inada, 
1969] — комбинация этих двух ва-
риантов. 

Учитывая частое поражение вос-
палительным процессом легочной 
артерии и ее ветвей, E.Lupi-Herrera и 
соавт. (1977) предложили выделять 
IV тип поражения, при котором 
могут поражаться любые отде- 
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Рис. 5.69. Типы поражения аорты по 
классификации E.Lupi-Herrera и др. 
(1977). 



лы аорты, но с обязательным во-
влечением легочной артерии. 

С 1984 по январь 2000 г. мы об-
следовали и подвергли медикамен-
тозному или хирургическому лече-
нию 161 пациента с неспецифи-
ческим аортоартериитом. Согласно 
классификации H.Ueno, у 48 (29,2 %) 
больных диагностировали I тип 
поражения, у 26 (15,3 %) больных - II 
тип; у 87 (56,5 %) - III тип поражения 
аорты. Острая стадия заболевания на 
момент поступления зафиксирована 
у 52 пациентов, под-острая — у 38 
больных, хроническая стадия 
процесса — у 71 больного. Средний 
возраст составил 32,5 года. До 10 лет 
было 4 больных; от 10 до 20 лет — 
28; от 21 года до 30 лет — 42; от 31 
года до 40 лет — 57; от 41 года до 50 
лет — 28; старше 50 лет — 4 
больных. Лиц мужского пола было 
36 (22,4 %), женского — 125 (77,6 
%). 

Итак, для неспецифического аор-
тоартериита характерно множест-
венное и притом сегментарное по-
ражение с наличием стенозов, ок-
клюзии или образованием аневризм 
(значительно реже) одновременно у 
одного и того же больного, что и 
обусловливает крайне многообраз-
ную и многоликую клиническую 
манифестацию заболевания [По-
кровский А.В., 1991; Lupi-Herrera Е. 
et al., 1977; Yokoyama et al., 1990]. 

Именно потому А.В.Покровский 
(1979) различает 3 анатомических 
варианта поражения аорты — сте-
нозирующий, аневризматический и 
деформирующий, т.е. случаи, когда 
просвет аорты сохранен, однако 
имеются утолщение стенки аорты и 
стенозы устий магистральных арте-
рий. 

Частота встречаемости неспеци-
фического аортоартериита среди 
мужчин и женщин в отдельных ре-
гионах мира различна. Так, в Японии 
это соотношение, по данным 
различных авторов, варьирует от 
1:8,5 до 1:2,4; в России — от 1:2,4 

до 1:7,1. В то же время в Индии, 
арабских странах, Китае и странах 
Южной Африки незначительно 
преобладают лица женского населе-
ния — от 1:2,1 до 1,1 [Арабидзе Г.Г. 
и др. 1980; Покровский А.В., 1990; 
Subramanyan et al., 1989; Ishikawa К., 
1994; Al-Dalaan et al., 1994]. 

В наших наблюдениях также пре-
обладали женщины — соотношение 
1:3,8. Интересные данные приводит 
Г.А. Лыскина (1994) в отношении 
неспецифического аортоартериита у 
детей. Так, в 78 % случаев первые 
симптомы заболевания возникли 
после 7 лет. У детей после 7 лет со-
отношение между заболевшими ма-
льчиками и девочками составляет 
1:7,5, но при появлении заболевания 
в более раннем возрасте различия 
нивелируются (соотношение 1:1,5) 
[Насонов Е.Л. и др., 1999]. 

Клиническая картина неспеци-
фического аортоартериита очень 
многообразна и многолика, что 
обусловлено прежде всего мозаич-
ностью поражения тех или иных 
артериальных сегментов. В то же 
время характерны ножницы между 
клиническими симптомами заболе-
вания и морфологическими изме-
нениями аорты и магистральных 
артерий. Тяжесть поражения сосудов 
всегда больше, чем клинические 
проявления заболевания. 

В подавляющем большинстве 
случаев диагноз неспецифического 
аортоартериита может быть постав-
лен уже при первичном осмотре 
больного только на основании 
опроса стандартного ангиологиче-
ского исследования, включающего 
аускультацию сосудов и измерение 
АД на всех конечностях. 

А.В.Покровский (1979) в картине 
заболевания выделяет 10 клиниче-
ских синдромов: 

• общевоспалительных реакций; 
• поражения ветвей дуги аорты; 
• стенозирования нисходящей 

грудной аорты или коарктацион-ный 
синдром; 

• вазоренальной гипертензии; 
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• хронической абдоминальной 
ишемии; 

• поражения бифуркации аорты; 
• коронарный, или так называемые 

коронарииты; 
• аортальной недостаточности; 
• поражения легочной артерии; 
• аневризматический. 
Наиболее часто встречаются син-

дромы поражения ветвей дуги аорты, 
коарктационный, вазореналь-ной 
гипертензии и общевоспалительных 
проявлений. 

Синдром общевоспалительных ре-
акций (общие, кардиальные и ле-
гочные симптомы) фиксируют в 
остром периоде заболевания. В этом 
периоде отмечают потливость, 
немотивированные подъемы 
температуры, воспалительные из-
менения крови, ускорение СОЭ, 
положительную реакцию на С-ре-
активный белок. Нередко больные 
жалуются на боль по ходу магистра-
льных артерий. Возможны одышка и 
сердцебиение. Кардиальные сим-
птомы могут быть обусловлены еще 
и развивающимся коронариитом, а 
легочные симптомы — наличием 
поражения ветвей легочной артерии. 
В целом общевоспалительные 
реакции, по данным Национального 
комитета Японии по изучению 
аортита, наблюдают у 2/3 больных. В 
наших наблюдениях, по данным 
ретроспективного анализа, 72 % бо-
льных отмечали симптомы, обу-
словленные общевоспалительными 
проявлениями. Нередко этот синд-
ром предшествует стадии гемодина-
мически значимых нарушений. 

Синдром поражения ветвей дуги 
аорты — наиболее частое проявле-
ние этого заболевания. Среди бра-
хиоцефальных артерий чаще всего 
поражаются подключичные артерии, 
особенно левая (рис. 5.70). Клиника 
поражения включает в себя 
симптомы, обусловленные ишемией 
верхней конечности, и симптомы 
ишемии головного мозга. 
Основными жалобами у больных, 
страдающих ишемией верхних 

 

Рис. 5.70. Ангиограмма больной М., 
24 лет. Множественное поражение вет-
вей дуги аорты. Стрелками обозначены 
окклюзия левой и правой подключич-
ных артерий. 

конечностей, являются слабость в 
руках, онемение и быстрая утомля-
емость рук при физической нагрузке. 
В той или иной степени симптомы 
ишемии верхних конечностей 
наблюдают более чем у 90 % боль-
ных с поражением подключичных 
артерий. 

Клинические проявления транзи-
торных ишемических атак характе-
ризуются приступами потери созна-
ния, нарушения зрения вплоть до 
слепоты, преходящими парезами и 
параличами, головокружениями с 
развитием шаткости и потери рав-
новесия. В большинстве случаев эти 
симптомы фиксируют у больных с 
разомкнутым виллизиевым кругом. 

В то же время именно при этой 
локализации НАА возможна наибо-
льшая разница между обширным 
объемом поражения ветвей дуги 
аорты и скудостью клинической 
симптоматики.  Более чем у 50  % 
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больных при поражении брахиоце-
фальных артерий течение заболева-
ния неврологически асимптомное 
[Юдин В.И., 1993]. Лишь 11 % бо-
льных с поражением ветвей дуги 
аорты до момента поступления в 
клинику перенесли острое наруше-
ние мозгового кровообращения 
[Зотиков А.Е., 1987]. 

Подключичные артерии поража-
ются наиболее часто во втором и 
третьем сегментах. Этим можно 
объяснить редкость возникновения 
позвоночно-подключичного синд-
рома обкрадывания по сравнению с 
аналогичными поражениями при 
атеросклерозе. 

Диагностика поражения брахио-
цефальных артерий, как правило, не 
затруднена. Результаты исследо-
вания свидетельствуют, что стан-
дартное ангиологическое исследо-
вание больных с поражением бра-
хиоцефальных артерий позволило 
предположить диагноз неспецифи-
ческого аортоартериита у 97 % бо-
льных. 

Наиболее часто регистрировали 
отсутствие пульсации на одной или 
обеих лучевых артериях (79 %), си-
столический шум в надключичной 
области при поражении подклю-
чичных артерий (73 %), систоличе-
ский шум над общими сонными 
артериями (51 %). Однако характер 
шума и его интенсивность не имели 
прямой корреляции со степенью 
стеноза, выраженностью поражения 
сосудов. Более того, при окклюзии 
всех брахиоцефальных артерий с 
развитием так называемого синдрома 
лысой дуги у ряда больных 
систолический шум не определялся. 
Градиент АД между верхними 
конечностями выявлен у 48 %. У 
больных с односторонними по-
ражениями уровень давления на 
пораженной конечности статисти-
чески достоверно был ниже, чем на 
здоровой стороне, в среднем на 
56+7,1 мм рт.ст. 

В диагностике синдрома решаю-
щую роль играют дуплексное ска- 
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нирование   и  рентгеноконтрастное 
исследование. 

Целью дуплексного сканирования 
прежде всего является оценка: 

• морфологических изменений в 
пораженных артериях; 

• состояния внутренних сонных 
артерий у больных со стенозами или 
окклюзиями общих сонных артерий. 

В.И.Юдин (1993) указал на ульт-
развуковые особенности, характер-
ные для неспецифического аорто-
артериита. Характерным для НАА 
этой локализации было утолщение 
стенок общих сонных артерий мак-
симально до 4,0—4,5 мм. Толщина 
стенок прямо коррелировала с вы-
раженностью воспалительного про-
цесса. При острой воспалительной 
фазе толщина стенок общих сонных 
артерий составила 3,3+0,21, в то 
время как при хроническом процессе 
ее средние показатели были 1,9+0,17. 
Стенки артерии — с четкими, 
ровными контурами при хро-
нической стадии процесса. Рас-
плывчатые контуры, нечеткая диф-
ференцировка от паравазальной 
клетчатки наружных слоев пора-
женных артерий свидетельствовали о 
продолжающемся воспалении. 
Неравномерные включения под-
тверждали кальциноз артерий, что в 
свою очередь говорило о давности 
имеющегося процесса. За счет 
пролонгированных сегментарных 
стенозов даже у больных с гемо-
динамически незначимыми стено-
зами все скоростные показатели 
были увеличены. В связи с этим 
оценка степени стеноза на основании 
скоростных величин при не-
специфическом аортоартериите за-
труднена. 

Чрезвычайно важна оценка со-
стояния внутренних сонных артерий 
у больных со стенозами или 
окклюзиями общих сонных артерий, 
так как от их проходимости в 
значительной степени решался во-
прос о целесообразности оператив-
ного вмешательства. 



До настоящего времени рентге-
ноконтрастное исследование оста-
ется золотым стандартом диагноза 
неспецифического аортоартериита. 
Многолетние исследования позво-
лили выявить ангиографическую 
семиотику неспецифического аор-
тоартериита, для которого харак-
терно множественное поражение 
ветвей дуги аорты вплоть до разви-
тия синдрома лысой дуги. 

По характеру поражения в под-
ключичных артериях преобладают 
окклюзии. Подключичные артерии 
чаще поражаются во втором и тре-
тьем сегментах. Так, изолированное 
поражение первого сегмента у бо-
льных с поражением ветвей дуги 
аорты нами было зафиксировано в 
13 % случаев; второго и третьего 
сегментов — в 70 %; тотальная ок-
клюзия подключичных артерий и 
дистального артериального русла — 
в 17 % случаев. Именно этим мы 
объясняем нечастое возникновение 
позвоночно-подключичного синд-
рома обкрадывания, который был 
выявлен только у 9 % больных с по-
ражением ветвей дуги аорты. Почти 
в 1/3 случаев налицо вовлечение 
устий позвоночных артерий. 

Для неспецифического аортоар-
териита характерны пролонгиро-
ванные поражения общих сонных 
артерий. Диффузные сужения плавно 
переходят в неизмененные участки. 
Нередко общие сонные артерии 
сохраняют нитевидный просвет и 
процесс распространялся вплоть до 
бифуркации, иногда с 
распространением на нее. Однако, 
как правило, внутренние сонные 
артерии остаются проходимыми. 
Окклюзии внутренних сонных 
артерий мы наблюдали лишь в 6 % 
случаев. Подробная картина по-
ражения брахиоцефальных артерий 
может быть получена при МРТ. 

Синдром стенозирования нисхо-
дящей грудной аорты или коаркта-
ционный синдром обусловлен по-
ражением нисходящей аорты ниже 

отхождения левой подключичной 
артерии. Чаще процесс распро-
страняется до уровня диафрагмы. У 
ряда больных вовлекаются вся 
брюшная аорта и висцеральные ар-
терии. 

Основные жалобы — головная 
боль, быстрая утомляемость нижних 
конечностей при физической 
нагрузке, сердцебиение и одышка 
при нагрузке (у 2/3 больных). 

Основной особенностью клини-
ческого течения этого синдрома яв-
ляется наличие разных уровней си-
столического давления в верхней и 
нижней частях тела. Диагностика 
базируется на определении пульса-
ции на артериях нижних конечно-
стей, аускультации и измерения АД 
на верхних и нижних конечностях. 

При пальпации пульсация на 
бедренных артериях нередко ослаб-
лена. При аускультации характерны 
места локализации систолического 
шума: сзади слева от позвоночника 
на уровне VIII—XII грудных по-
звонков и в эпигастральной области. 
Как правило, при стенозе ни-
сходящего отдела грудной аорты в 
этих точках выслушивается грубый 
систолический шум. 

При изолированном поражении 
торакоабдоминального сегмента 
уровень систолического давления на 
нижних конечностях меньше, чем на 
верхних, причем градиент давления 
между верхними и нижними 
конечностями варьирует от 30 до 100 
мм рт.ст. Для определения истинного 
градиента АД необходимо его 
измерять на обеих верхних 
конечностях, а также между правой 
верхней и нижними конечностями, 
так как подключичные артерии, 
особенно левая, часто вовлекаются в 
процесс. 

В диагностике этого синдрома 
имеют большое значение рентге-
нография органов грудной полости, 
компьютерная томография, ультра-
звуковая эхолокация торакоабдоми-
нальной аорты. Однако решающая 
роль принадлежит ангиографии. 
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Рис. 5.71. Компьютерная томография. 
Стрелкой обозначен циркулярный 
кальциноз нисходящего отдела грудной 
аорты. 

Обычное рентгенологическое ис-
следование в большинстве случаев 
позволяет поставить правильный 
дифференциальный диагноз между 
аортитом и истинной коарктацией 
аорты. 

Во второй косой проекции у бо-
льных НАА пищевод, как правило, 
не бывает деформирован. В отличие 
от истинной коарктации у бо- 

 
Рис. 5.72. Ультразвуковое исследование 
брюшной аорты в В-режиме. Стрелка-
ми обозначено резкое утолщение сте-
нок торакоабдоминального отдела аор-
ты. Выраженный перипроцесс вокруг 
верхней брыжеечной артерии с сохра-
нением ее просвета. 

льных с неспецифическим аортоар-
териитом сохранена аортальная дуга 
(клюв аорты). Узуры краев IX—XII 
ребер могут быть зарегистрированы 
как при коарктации, так и при 
неспецифическом аортоарте-риите, 
однако при неспецифическом 
аортоартериите это встречается 
значительно реже. 

Для лиц молодого возраста па-
тогномоничным рентгенологиче-
ским симптомом неспецифического 
аортоартериита является выражен-
ный кальциноз стенок аорты. По 
данным Sunamori и соавт. (1976), 
кальциноз аорты свидетельствует о 
давности процесса — не менее 5 лет 
(рис. 5.71). 

Компьютерная томография с 
контрастированием в диагностике 
этого синдрома служит для уточне-
ния степени и распространенности 
кальциноза аорты, что играет весьма 
важную роль как для уточнения 
диагноза неспецифического аорто-
артериита, так и для предстоящего 
оперативного вмешательства. То-
тальный кальциноз аорты может 
быть противопоказанием для про-
тезирования торакоабдоминального 
отдела аорты. 

При дуплексном сканировании 
характерным признаком неспеци 
фического аортоартериита является 
резкое утолщение аортальной стен 
ки, которая, по данным В.И.Юди 
на (1993), достигала у некоторых 
больных 12—14 мм (рис. 5.72). При 
продолжающемся воспалении 
средняя толщина аортальной стенки 
составила 9,3±0,9, а толщина стенки 
у больных с хронической стадией 
процесса — в среднем 5,3±0,56, т.е. 
она достоверно снижалась по мере 
стихания воспалительных 
изменений. Столь выраженной 
гипертрофии стенки аорты не бывает 
ни при какой другой патологии. 

У больных с данным синдромом 
обязательна ангиография как груд-
ного, так и брюшного отдела аорты в   
2   проекциях.   Это   обусловлено 
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тем, что при неспецифическом аор-
тоартериите в большинстве случаев 
в процесс вовлекаются почечные и 
висцеральные артерии. Наиболее 
резкое сужение обычно локализуется 
в наддиафрагмальном отделе аорты 
(рис. 5.73). Обычно зона поражения 
достаточно длинная, сужение 
конусовидное. Коллатеральная сеть 
развита хуже, чем при истинной 
коарктации аорты. Нередки 
множественные деформации аорты, 
у некоторых больных имеется вто-
рой участок стеноза, располагаю-
щийся в абдоминальном сегменте. 
При измерении АД выше и ниже 
сужения всегда фиксируют его гра-
диент. 

Большие диагностические воз-
можности в выявлении этой лока-
лизации поражения имеют МРТ и 
электронно-лучевая, а также спи-
ральная томография. 

Синдром вазоренальной гипертен-
зии наблюдают при поражении по-
чечных артерий. Частота встречае-
мости этого синдрома неодинакова в 
различных исследованиях. Так, 
Talwar и соавт. обнаружили артери-
альную гипертензию в 88 % случаев; 
Das и соавт. (1982) - в 58,2 %; 
Majumbar и соавт. (1982) — в 62,7 %; 
А.В.Покровский (1979) - в 55 % 
случаев. 

Изолированное поражение по-
чечных артерий при неспецифиче-
ском аортоартериите наблюдают 
редко. Чаще поражение почечных 
артерий сочетается с поражением 
ветвей дуги аорты или торакоабдо-
минального отдела аорты. Стеноз 
почечной артерии, как правило, 
располагается в устье или первом 
сегменте. Окклюзии почечной арте-
рии регистрируют значительно реже. 

Основные жалобы — головная 
боль, одышка, боль в области сердца, 
обусловленная системной ги-
пертензией. Поражение почечных 
артерий приводит к более высокой 
артериальной гипертензии, чем при 
коарктационном синдроме. 

 

Рис. 5.73. Ангиограмма больной Б., 
24 лет. Конусовидный стеноз нисходя-
щего отдела грудной и торакоабдоми-
нальной аорты (показано стрелкой), 
стеноз обеих почечных артерий. 

Для этого синдрома типично по-
вышение систолического давления 
до 180—250 мм рт.ст., диастоличе-
ского давления — до 100—160 мм 
рт.ст. 

Учитывая сочетанный характер 
поражения при неспецифическом 
аортоартериите, истинный уровень 
АД можно определить лишь при 
измерении его на четырех конеч-
ностях. Иногда при поражении обеих 
подключичных артерий и то-
ракоабдоминального сегмента аорты 
при наличии ВРГ давление на 
верхних конечностях может не 
определяться или оставаться в нор-
ме. 

Истинный уровень АД у таких 
больных может быть определен то-
лько при зондировании аорты. 

Большое значение в диагностике 
имеет аускультация, при которой 
почти в 80 % случаев диагностируют 
систолический шум в эпигастраль-
ной области. 
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Рис. 5.74. Магнитно-резонансная ан-
гиография с контрастированием. 
Стрелками обозначены стенозы обеих 
почечных артерий (рисунок предостав-
лен докт. мед. наук A.M. Чихладзе). 

В диагностике этого синдрома 
наиболее информативны ультразву-
ковое дуплексное сканирование и 
ангиография. Для поражения по-
чечных артерий характерен ограни-
ченный участок стеноза, поэтому при 
дуплексном сканировании важное 
значение приобретают локальное 
повышение скорости и асимметрия 
кровотока по обеим почечным 
артериям. МРА обнаруживает 
поражение аорты и почечных арте-
рий, однако картина более ясна 
обычно при ангиографическом ис-
следовании, которое позволяет 
уточнить характер и протяженность 
поражения (рис. 5.74). При аортите 
данной локализации нередко даже 
при окклюзии почечной артерии ее 
дистальный участок остается про-
ходимым. 

Синдром хронической абдоми-
нальной ишемии (СХАИ) составля-
ет, по данным литературы, от 5 до 66 
% [Giordano et al., 1995]. Весьма 
редко наблюдается у больных без 
вовлечения в процесс торакоабдо-
минального отдела аорты или по-
чечных артерий. По данным 
А.В.Покровского (1979), СХАИ 
клинически проявляется лишь у 25 % 
больных, у которых в процесс 
вовлекаются   висцеральные   ветви. 

Редкость его проявления обуслов-
лена хорошими коллатеральными 
путями компенсации кровообраще-
ния. 

Наиболее часто компенсация 
кровообращения осуществляется за 
счет нижней брыжеечной артерии 
через дугу Риолана. 

Клинически выделяют 2 формы 
абдоминальной ишемии: 

• недостаточность кровообраще-
ния в бассейне чревного ствола. При 
этой форме доминирует болевой 
синдром. Боль, как правило, 
возникает на высоте пищеварения; 

• недостаточность в системе бры-
жеечной артерии. Преобладают 
расстройства функции кишечника. 
Характерные проявления — не-
устойчивость стула, беспричинная 
смена поноса запором. Иногда бо-
льные значительно худеют. 

Диагностика СХАИ в первую 
очередь связана с аускультацией: 
под мечевидным отростком обычно 
выслушивается грубый систоличе-
ский шум. 

Дуплексное сканирование и 
двухпроекционная ангиография яв-
ляются приоритетными исследова-
ниями. 

При дуплексном сканировании 
резко утолщены стенки чревного 
ствола и верхней брыжеечной арте-
рии. УЗИ позволяет определить 
протяженность пораженного сег-
мента и оценить степень стеноза 
артерии, а также состояние диста-
льного артериального русла. Это 
имеет принципиальное значение для 
выбора метода оперативного 
вмешательства. 

При рентгеноконтрастном иссле-
довании именно в боковой проекции 
удается визуализировать стеноз 
чревного ствола и верхней брыже-
ечной артерии. Сужения, как пра-
вило, локализуются в устье. При 
поражении торакоабдоминального 
отдела аорты первыми вовлекаются 
в процесс чревный ствол и верхняя 
брыжеечная артерия, при локализа-
ции   процесса   в   инфраренальном 
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отделе аорты преимущественно 
страдают нижняя и верхняя брыже-
ечная артерии. 

Установлено, что ни при каком из 
других известных заболеваний 
коллатерали между висцеральными 
артериями не бывают столь сильно 
развитыми, как при неспецифиче-
ском аортоартериите. Развитая дуга 
Риолана, заполняющаяся ретро-
градно и выявляемая при ангиогра-
фическом исследовании у пациентов 
молодого возраста, является па-
тогномоничным симптомом неспе-
цифического аортоартериита (рис. 
5.75). Такую же картину поражения 
можно выявить при электронно-лу-
чевой или спиральной томографии. 

Синдром поражения бифуркации 
аорты объединяет поражение инф-
раренального отдела и подвздошных 
артерий. Частота выявления этого 
синдрома при неспецифическом 
аортоартериите составляет 18-20 % 
(А.В. Покровский). При этом у 25 % 
больных в процесс вовлекаются 
артерии нижних конечностей ниже 
пупартовой связки, чаще — 
бедренные артерии. 

Основными симптомами являются 
признаки ишемии нижних ко-
нечностей и тазовых органов: боль в 
нижних конечностях, перемежаю-
щаяся хромота, слабость в нижних 
конечностях и их похолодание. Не-
редко, особенно при поражении 
аорты, наблюдают высокую переме-
жающуюся хромоту с болью в яго-
дичных и мышцах бедра. 

Почти у 50 % больных с этим 
синдромом нарушена половая фун-
кция, чаще проявляющаяся рас-
стройством эрекции. Весьма веро-
ятно, что в генезе возникновения 
этих симптомов важную роль играет 
окклюзия внутренних подвздошных 
и поясничных артерий. 

Основными клиническими симп-
томами являются ослабление или 
отсутствие пульсации АД на нижних 
конечностях. Над брюшной аортой и 
бедренными артериями выслуши-
вается систолический шум. 

 
Рис. 5.75. Компенсация кровообраще 
ния при окклюзии чревного ствола и 
верхней брыжеечной артерии осущест 
вляется за счет развитой дуги Риолана 
(обозначено стрелкой), функциониру 
ющей в краниальном направлении (ан- 
гиографический патогномоничный 
признак НАА). 

Диагностику проводят с учетом 
измерения АД, ЛПИ, дуплексного 
сканирования и ангиографического 
исследования. Последнее при данном 
синдроме имеет приоритетное 
значение. Ангиографическая картина 
характеризуется стенозом или 
окклюзией инфраренального отдела 
аорты. При этом бедренные и 
подвздошные артерии нередко 
остаются интактными или мало из-
менены. 

Коронарный синдром, или так на-
зываемые коронарииты, встречается 
не более чем у 8—10 % больных 
[Subramanyan et al., 1989; Talwar et 
al., 1991). Первое сообщение о во-
влечении коронарных артерий в па-
тологический процесс было опуб-
ликовано  в   1951   г.   Frovig  Loken. 
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Большинство пациентов с пораже-
нием коронарных артерий, по дан-
ным мировой литературы, лица 
женского пола (86 %) японской на-
циональности [Amano, 1991]. 

По обобщенным данным литера-
туры, более чем в 70 % процесс ло-
кализуется в устьях коронарных ар-
терий, причем чаще всего в левой 
коронарной артерии (68 %). Обычно 
эти поражения на коронарог-раммах 
выявляют в виде субтотальных 
стенозов или окклюзии. Нео-
стиальные поражения проксималь-
ных сегментов коронарных артерий 
диагностируют в 18,5 % случаев и 
лишь поражения правой межжелу-
дочковой, задней нисходящей и 
диагональной артерий [Amano et al., 
1991] — в единичных случаях. 

Основными проявлениями пора-
жения коронарных артерий являются 
симптоматика грудной жабы, боль в 
области сердца, сердцебиение со 
склонностью к тахикардии, одышка, 
быстро проходящие изменения на 
ЭКГ. Нередко развитие фатального 
инфаркта миокарда, который 
возникает без всяких предвестников. 
Так, среди 16 пациентов с 
поражением коронарных артерий, по 
данным Cipriano и соавт. (1977), 14 
умерли от развившегося острого 
инфаркта миокарда, причем в 75 % 
случаев без всяких указаний в ана-
мнезе на наличие стенокардии. По 
данным А.В.Покровского (1979), 
коронариит может приводить к ин-
фаркту миокарда вследствие стеноза 
или окклюзии артерии, а также 
ишемии миокарда во время нагрузки 
из-за ригидности коронарной 
артерии и невозможности ее адек-
ватной дилатации. 

В диагностике синдрома важное 
значение имеют: 

• ЭКГ с функциональными про-
бами, сцинтиграфия миокарда, хол-
теровское мониторирование; 

• коронарография. 
Диагноз поражения коронарных 

артерий может быть заподозрен на 
основании данных ЭКГ. 

Основными ЭКГ-признаками те-
кущего коронариита являются де-
прессия зубца ST и инверсия зубца Т. 
Более чем у 29 % пациентов с ге-
модинамически значимыми пора-
жениями коронарных артерий при 
ЭКГ не было признаков ишемии 
миокарда. 

В диагностике помогают холте-
ровское мониторирование ЭКГ и 
сцинтиграфия миокарда. 

Почти в 30 % случаев коронариит 
сочетается с аортальной регурги-
тацией, а в 5 % — с митральной 
недостаточностью [Amano et al., 
1991]. 

Коронарография является золо-
тым стандартом для уточнения ха-
рактера, локализации и протяжен-
ности поражения. 

Синдром аортальной недостаточ-
ности диагностируют в различных 
регионах с весьма разной частотой. В 
России встречается редко: не более 
чем у 2—3 % больных, а в Японии — 
до 50 %. Развитие синдрома 
обусловлено инфильтрацией и рас-
ширением восходящего отдела аор-
ты. В последующем происходит ди-
латация аортального кольца с воз-
никновением аортальной недоста-
точности. По мнению А.В.Покров-
ского (1979), процесс поражает вос-
ходящую аорту чаще, чем прояв-
ляется клинически. Как правило, 
сочетается с другими проявлениями 
неспецифического аортоар-териита. 

Клиническая картина характери-
зуется жалобами на боль в области 
сердца и за грудиной, одышку. Диа-
гностика основана на определении 
АД и аускультации. Основным сим-
птомом является снижение диасто-
лического давления. Аускульта-
тивно выслушивается диастоличе-
ский шум над аортой и в третьем-
четвертом межреберье слева от гру-
дины. 

Степень недостаточности клапана, 
данные о размерах восходящего 
отдела аорты четко определяют при 
помощи ЭхоКГ. 
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Ангиография с вентрикулогра-
фией целесообразна только в отде-
льных случаях. 

Синдром поражения легочной ар-
терии впервые был выявлен лишь в 
1973 г. E.Lupi-Herrera. 

Клиническими проявлениями 
обычно служат кашель, кровохарка-
нье и боль за грудиной. При хрони-
ческой стадии процесса клиническая 
симптоматика может быть весьма 
скудной. Нередко единственным 
симптомом может быть кашель с 
примесью мокроты. Описаны также 
случаи асимптомного поражения 
легочной артерии при не-
специфическом аортоартериите. По 
данным литературы, частота вовле-
чения легочной артерии различна. 
Наиболее высокую частоту приводят 
авторы, выполнявшие ангиопу-
льмонографию. Так, по данным 
Talwar и соавт. (1991), частота во-
влечения легочной артерии состав-
ляет 9 % от всех больных неспе-
цифическим аортоартериитом и 20 % 
— среди тех больных, которым 
выполнена ангиопульмонография. 
На вскрытии поражение бассейна 
легочной артерии зафиксировано в 
45 % случаев [Покровский А.В., 
1990], реже поражается ствол легоч-
ной артерии. Как правило, процесс 
локализуется в основных ее ветвях. 
Изолированное поражение легочной 
артерии практически не встречается. 
Наиболее часто поражение легочной 
артерии диагностируют в сочетании 
с локализацией процесса в ветвях 
дуги аорты или торакоаб-
доминальной аорте. По мнению 
L.Bard (1976), легочные проявления 
болезни Такаясу относятся к наи-
более поздним проявлениям забо-
левания. 

В диагностике синдрома большое 
значение имеют рентгенологическое 
исследование, сканирование легких. 
Заключительным исследованием 
является ангиопульмонография. 

При рентгенологическом иссле-
довании    выявляют    повышенную 

прозрачность пораженных сегмен-
тов. 

При сканировании легких в зоне 
поражения может ухудшаться вас-
куляризация. При помощи ангио-
пульмонографии удается выявить 
стенозы или окклюзии ветвей ле-
гочной артерии, а также ее дефор-
мацию. 

Аневризматический синдром, или 
аневризматические расширения, 
наблюдают у 7—22 % больных, ко-
торые в 14 % случаев могут быть 
единственным проявлением пато-
логического процесса [Kumar S. et 
al., 1990]. По данным Ж.Ванг, анев-
ризмы были обнаружены у 12 из 92 
больных (13 %). Wu (1979) сообщает 
о 2 аневризмах брюшной аорты 
среди 100 больных неспецифическим 
аортоартериитом. Значительно выше 
частота аневризматическо-го 
синдрома у южноафриканских 
больных НАА. Так, Robbs (1986) 
описал 7 (28 %) случаев аневризм 
среди 25 больных НАА. 

Как правило, аневризматические 
расширения располагаются в груд-
ной (около 60 %) и брюшной аортах 
(40 %), а по данным Е.Л.Насонова и 
соавт. (1999), в левой подключичной 
артерии (12 %). Для не-
специфического аортоартериита ха-
рактерно также наличие множест-
венных аневризм. Как правило, 
аневризматические расширения но-
сят диффузный характер, значи-
тельно реже выявляют аневризмы 
мешотчатые. 

Клиническая картина складыва-
ется из симптомов сдавления анев-
ризмой смежных органов и обу-
словлена локализацией и размерами 
аневризматического выпячивания, 
однако эти симптомы могут быть не 
выражены. 

При локализации процесса в 
брюшной аорте, как правило, име-
ется сопутствующее поражение по-
чечных артерий с развитием синд-
рома артериальной гипертензии. 
Изолированное развитие аневризмы 
без стенотического процесса в 
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других бассейнах диагностируют 
чрезвычайно редко, за исключением 
южно-африканского региона. 

Диагностика основана на ауску-
льтации и пальпации. Как правило, 
над аневризматическим расшире-
нием выслушивается систолический 
шум, а при локализации процесса в 
брюшной аорте при пальпации 
удается выявить ее расширение. 

В диагностике поражения важную 
роль играют ультразвуковая локация, 
компьютерная томография, МРТ и 
ангиографическое исследование. 
Ультразвуковое сканирование, 
чреспищеводная эхография являются 
самыми простыми видами 
диагностики. Компьютерная и MP-
томография позволяют не только 
оценить размеры, протяженность 
аневризматического расширения 
аорты, но и оценить степень 
кальциноза выше- и нижележащих 
сосудов. 

Ангиографию целесообразно 
проводить при локализации процесса 
в грудном отделе аорты. Для 
решения вопроса о состоянии вис-
церальных артерий при их отхожде-
нии от аневризматического расши-
рения исследование целесообразно 
выполнять в проекциях. 

Внесосудистые проявления аорто-
артериита. Поражения миокарда. В 
последние годы появились сообще-
ния, свидетельствующие о первич-
ном поражении миокарда у больных 
неспецифическим аортоарте-риитом. 
Примерно у 5 % больных НАА в 
Юго-Восточной Азии, особенно в 
Индии, зафиксированы случаи 
развития сердечной недостаточности 
и дилатационной кардио-миопатии 
[Chopra et al., 1977; Jalal et al., 1982]. 
Попытки связать развитие 
миокардита с поражением 
коронарных артерий или аортальной 
регургитацией не получили 
подтверждения [Talwar et al., 1982]. 
По-видимому, при неспецифическом 
аортоартериите у ряда больных в 
процесс первично может во- 

влекаться непосредственно миокард. 
При этом развиваются интер-
стициальный фиброз и клеточная 
инфильтрация миокарда. Результаты 
эндомиокардиальной биопсии 
свидетельствуют о том, что морфо-
логические признаки миокардита 
зарегистрированы почти у 50 % 
больных, причем наиболее часто в 
активную стадию заболевания. У 7—
11 % больных, по данным 
Е.Л.Насонова и соавт. (1999), выяв-
лены структурные изменения мит-
рального клапана и стеноз левого 
атриовентрикулярного отверстия. 

Кожные проявления наблюдаются 
редко. Наиболее частыми проявле-
ниями являются узловатая эритема и 
гангренозная пиодермия. Frances и 
соавт. (1990) кожные проявления 
выявили у 10 из 80 (12,5 %) больных 
неспецифическим аортоар-териитом. 
Е.Л.Насонов и соавт. (1999) среди 
кожных проявлений 
диагностировали также крапивницу 
и кожный васкулит. Нередко под 
воздействием стероидной терапии 
происходит полный или частичный 
регресс кожных проявлений с воз-
можным последующим возвратом 
кожных проявлений при обострении 
процесса [Frances et al., 1990]. Среди 
153 пациентов кожные проявления 
мы наблюдали лишь у 2 больных. В 
1 случае имелась узловатая эритема, 
в 1 — гангренозная пиодермия. 

Дифференциальный диагноз. 
Дифференциальную диагностику 
НАА прежде всего следует прово-
дить с атеросклеротическими пора-
жениями аорты, поскольку только 
эти заболевания вызывают множе-
ственное поражение различных сег-
ментов аорты и магистральных ар-
терий. 

Неспецифический аортоартериит 
поражает преимущественно женщин 
от 20 до 40 лет. Атеросклеро-
тическое поражение, как правило, 
наблюдают у пациентов старше 40 
лет, но возможно у лиц моложе 40 
лет. Дифференциальная диагно- 
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стика основана на особенностях 
клинического течения, времени на-
чала заболевания, типичной лока-
лизации процесса и результатах ин-
струментальных методов исследова-
ния. 

• Поражение брахиоцефальных 
артерий, вызванное неспецифиче-
ским аортоартериитом, обычно бы-
вает у молодых женщин до 30 лет, 
процесс располагается во втором и 
третьем сегментах подключичных 
артерий, в общих сонных артериях. 
У мужчин старше 40 лет при атеро-
склерозе наиболее часто процесс 
локализуется в области бифуркации 
сонных артерий, общие сонные ар-
терии стенозируются редко. Под-
ключичные артерии, как правило, 
поражаются в первом сегменте, и 
очень редко процесс локализуется в 
их дистальных сегментах. При об-
литерирующем тромбангиите бра-
хиоцефальные артерии в процесс 
вовлекаются казуистически редко. 

• При неспецифическом аортоар-
териите в процесс часто вовлекается 
торакоабдоминальный отдел аорты, 
при атеросклерозе этот сегмент 
аорты поражается чрезвычайно 
редко. 

• При аортоартериите изолиро-
ванное поражение подвздошных и 
бедренных артерий диагностируют 
редко. Инфраренальный отдел аорты, 
подвздошные и бедренные артерии 
— излюбленные локализации 
атеросклеротического процесса. 

• При неспецифическом аортоар-
териите у молодых пациентов часто 
фиксируют артериальную гипертен-
зию, при атеросклерозе у молодых 
пациентов она бывает редко. 

• У больных неспецифическим 
аортоартериитом, как правило, вы-
ражен кальциноз пораженных сег-
ментов аорты, у молодых пациентов 
с атеросклерозом кальциноз наблю-
дают редко. 

• При ультразвуковой эхолокации 
при неспецифическом аортоар-
териите стенка пораженных сегмен-
тов аорты и артерий утолщена, час- 

ты периаортальное воспаление и 
фиброз, при атеросклерозе утолщен 
комплекс интима — медиа, однако 
адвентиция и периаортальное про-
странство, как правило, интактны. 

• На ангиограммах у больных не-
специфическим аортоартериитом 
наблюдаются пролонгированные 
сегментарные сужения, плавно пе-
реходящие в неизмененные участки, 
при атеросклерозе обычны ло-
кальные сужения с неровными, а 
иногда изъеденными краями. 

Другое заболевание, с которым 
иногда приходится дифференциро-
вать неспецифический аортоар-
териит, — это облитерирующий 
тромбангиит. Заболевание поражает 
артерии мелкого и среднего калибра. 
В отличие от неспецифического 
аортоартериита преимущественно 
болеют мужчины. Как правило, при 
облитерирующем тромбангиите по-
ражаются артерии нижних конеч-
ностей, иногда в процесс вовлека-
ются дистальные сегменты артерий 
верхних конечностей, значительно 
реже — инфраренальный сегмент 
аорты. Висцеральные ветви и ветви 
дуги аорты вовлекаются в процесс 
казуистически редко. 

Иногда дифференциальная диа-
гностика трудна между неспецифи-
ческим аортоартериитом торакоаб-
доминальной аорты и гипоплазией 
аорты. Клиническая картина обоих 
заболеваний может быть схожей, 
поскольку при неспецифическом 
аортоартериите торакоабдоминаль-
ной локализации активность воспа-
ления может быть невысока. Не-
редко только с помощью рентгено-
контрастного исследования удается 
выявить истинный генез окклюзи-
рующего поражения. Следует по-
мнить, что при гипоплазии аорты 
висцеральные и почечные артерии в 
процесс практически никогда не 
вовлекаются. Вторым важным диф-
ференциальным диагностическим 
признаком является истинная тол-
щина стенки аорты. Компьютерная 
томография       и       ультразвуковая 
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транспищеводная эхолокация играют 
чрезвычайно важную роль при 
трудностях дифференциальной диа-
гностики стенозирующих пораже-
ний, вызванных неспецифическим 
аортоартериитом и гипоплазией 
аорты. Толщина стенки аорты при 
неспецифическом аортоартериите 
всегда больше, чем у больных с ги-
поплазией нисходящей аорты, у ко-
торых толщина стенки не превышает 
нормы. Кроме того, у больных с 
гипоплазией аорты практически 
никогда не бывает кальциноза аорты. 

Почечные и внутренние сонные 
артерии могут поражаться вследст-
вие фибромышечной дисплазии, при 
которых, однако, никогда не 
поражается сама аорта. В каротид-
ном бассейне фибромышечная 
дисплазия локализуется во внут-
ренней сонной артерии без вовле-
чения в процесс общих сонных ар-
терий, что практически не наблю-
дается при неспецифическом аор-
тоартериите. 

Детальное обследование больных 
в подавляющем большинстве случа-
ев позволяет поставить правильный 
диагноз. 

5.8.4. Медикаментозное лечение 

Лечение неспецифического аорто-
артериита представляет комплекс-
ную задачу. При неадекватном ле-
чении процесс переходит в затяжные 
подострые стадии и способствует 
прогрессированию заболевания, что 
зафиксировано у 88 % больных. 
Более чем в 61 % случаев 
развиваются поражения в ранее ин-
тактных местах [Kerr et al., 1994]. 
Даже при достижении клинической 
ремиссии появление новых пораже-
ний весьма вероятно. Примерно 20 % 
пациентов, страдающих НАА, не 
имеют рецидивов воспаления и не 
нуждаются в какой-либо проти-
вовоспалительной иммуносупрес-
сивной терапии [Hoffman G.S., 1995]. 

Как показали клинические на-
блюдения, назначение нестероидных 
препаратов, антибиотиков и 
антикоагулянтов прямого действия 
неэффективно в лечении активности 
процесса неспецифического 
аортоартериита. Наиболее типичной 
и общепринятой схемой лечения 
острой и подострой стадии является 
терапия малыми дозами (по 30—60 
мг в сутки) кортикостерои-дов в 
сочетании с антиагрегацион-ной 
терапией. Частота эффективности 
подобной терапии колеблется от 25 
до 72 %. К 1980 г. в клинике 
Российского кардиологического на-
учного центра был накоплен опыт 
лечения стероидами 180 пациентов с 
неспецифическим аортоартериитом. 
При этом положительный результат 
был достигнут у 132 (72,7 %) 
[Арабидзе Г.Г. и др., 1980]. Моrооkа 
и соавт. (1972) достигли хороших 
результатов в общей сложности у 23 
(72 %) из 32 пациентов. Вместе с 
тем, как отмечают авторы, после 
окончания лечения признаки 
активности вскоре рецидивировали 
практически у всех больных. 
А.А.Спиридонов (1990), проведя 
стероидную терапию 17 больным с 
острой стадией неспецифического 
аортоартериита, не получил желае-
мых результатов. 

В последние годы особую попу-
лярность приобретает комбиниро-
ванное лечение цитостатиками и 
глюкокортикоидами. G.S.Hoffman 
(1994), сочетая глюкокортикоиды и 
метотрексат, получил ремиссию на 
протяжении 1,3—4,8 года у 13 из 16 
(81 %) обследованных пациентов. 

K.K.Talwar и соавт. (1993), при-
меняя данную комбинацию препа-
ратов в течение 52 нед у 10 из 13 
пациентов с застойной сердечной 
недостаточностью, зафиксировали 
улучшение с переходом на 1 ступень 
выше по классификации NYHA. При 
этом авторы не отметили 
прогрессирования первичных 
поражений артериального русла и 
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вовлечения новых сосудистых бас-
сейнов. 

Хотя комбинация кортикостеро-
идов с цитостатиками является 
важным фактором в улучшении от-
даленных результатов и выживае-
мости пациентов с системными ва-
скулитами, она обладает побочным 
действием и повышает риск развития 
лекарственно-индуцированных 
заболеваний. 

По данным литературы, в настоя-
щее время предпочтение отдается 
метотрексату, как наименее токсич-
ному препарату, вызывающему ме-
ньшее количество осложнений. 

Среди других противовоспалите-
льных мероприятий были исполь-
зованы плазмаферез, гемосорбция, 
однако их эффективность в плане 
достижения стойкой и длительной 
ремиссии противоречива. 

Наибольшим опытом применения 
гемосорбции располагает ИССХ 
им.Бакулева, результаты которой 
обобщил С.Г.Амбатьелло (1989). 
Гемосорбция выполнена 22 
пациентам в активной стадии забо-
левания. В результате гемосорбции в 
2 раза снизилось содержание IgM, 
почти в 2 раза — ЦИК, на 26,9 % 
увеличилось содержание Т-лимфо-
цитов, нормализовались показатели 
фагоцитоза. Автор считает гемосор-
бцию эффективным методом кор-
рекции иммунологических наруше-
ний при НАА, используемым как 
независимый терапевтический метод, 
так и в качестве средства пред-
операционной подготовки. 

Другим весьма приоритетным на-
правлением является специфический 
плазмаферез. На базе Российского 
кардиологического научного центра 
предложена методика плаз-мафереза 
и специфической плазмо-сорбции 
протеиназ на сорбенте им-мотин. 

Метод основан на удалении из 
кровеносного русла плазмы (1200— 
1600 мл) и/или ее пропускании через 
сорбент иммотин с общей емкостью   
по   связыванию   трипсина 

20 мг. Метод использован у 6 паци-
ентов. В результате проведенных 
процедур снизилась активность ка-
тепсина G на 30—87 %, а через 1— 2 
мес СОЭ — на 20-50 %. К сожа-
лению, результаты лечения просле-
жены лишь в сроки до 2 мес. Судить, 
способно ли повторное проведение 
сеансов плазмосорбции привести к 
стойкой ремиссии заболевания, не 
представляется возможным 
[Оглобина О.Г. и др., 1996]. 

С 1984 г. по январь 2000 г. в Ин-
ституте хирургии им.А.В.Вишнев-
ского был обследован и подвергнут 
медикаментозному или хирургиче-
скому лечению 161 пациент с не-
специфическим аортоартериитом. 
Острая стадия заболевания на мо-
мент поступления была у 52 паци-
ентов, подострая — у 38 больных. В 
общей сложности стероидная те-
рапия в режиме малых доз ранее 
была проведена 47 больным со 
средней продолжительностью 15,4 
мес. 

Положительный результат был 
получен лишь у 16 больных (34 %), 
причем 13 из них были проопери-
рованы. Во всех случаях в резеци-
рованных участках морфологически 
выявляли признаки воспаления. 
Учитывая низкую эффективность 
терапии стероидами в режиме малых 
доз, мы с 1986 г. внедрили в 
клиническую практику метод про-
тивовоспалительной пульс-терапии 
при острой и подострой стадии не-
специфического аортоартериита 
[Покровский А.В. и др., 1990]. 

Методика заключается в трех-
дневном цикле внутривенного 
введения 3000 мг солюмедрола и 
1000 мг циклофосфана. В 1-е сутки 
назначали 1000 мг циклофосфана и 
1000 мг метилпреднизолона внутри-
венно. На 2-е и 3-й сутки вводили 
1000 мг метилпреднизолона внутри-
венно. Повторный курс повторяли 
через 7 дней. 

Методика пульстерапии приме-
нена у 52 пациентов (37 с острой и   
15   больных   с   подострой   ста- 
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дией процесса). Положительный 
эффект достигнут у 43 пациентов 
(82,7 %). 

Отдаленные результаты консерва-
тивного лечения. Данные литерату-
ры свидетельствуют о высокой час-
тоте развития тяжелых необратимых, 
а порой и фатальных осложнений 
при естественном течении и 
консервативном лечении неспеци-
фического аортоартериита. 

Большинство осложнений прихо-
дится на первые годы заболевания, 
что связано с недостаточной адапта-
цией к новым условиям гемодина-
мики. 

Так, в течение 10-летнего срока 
наблюдения за больными у 30 % на-
блюдают острое нарушение мозго-
вого кровообращения, у 40 % — дру-
гие тяжелые осложнения. Наиболее 
частой причиной смерти таких бо-
льных является острое нарушение 
мозгового кровообращения по ише-
мическому или геморрагическому 
типу. К 10 годам погибает 62 % бо-
льных. Среди причин смерти основ-
ное место занимают церебральные 
осложнения и сердечная недоста-
точность [Morooka, 1984]. По данным 
индийских исследователей, через 20 
лет с момента установления диагноза 
при естественном течении в живых 
остается примерно 20 % больных 
[Parulkar et al., 1982]. По данным J.Ito 
(1976), среди умерших у 71 % 
причиной смерти были последствия 
вазоренальной гипертензии. Более 
низкие цифры летальности приводят 
японские авторы. H.Ueda и соавт. 
(1969), изучая динамику летальности 
по годам, выявили, что из 197 
наблюдаемых больных через 1 год с 
момента установления диагноза 
скончалось 19 (9,6 %) больных, через 
5 лет — 35 (17,7 %), через 10 лет — 
40 (20,3 %) и через 20 лет — 51 (25,9 
%) больной. Sano и соавт. (1972) 
приводят данные о 67 больных 
неспецифическим аортоарте-риитом, 
из которых 17 (25,4 %) умерли в 
течение 21 года наблюдения. 

Выживаемость больных (120) при 
естественном течении была детально 
изучена в Японии [Ishika-wa К., 1994] 
(срок наблюдения за больными до 34 
лет, в среднем 13 лет). Общая 
частота выживаемости за 15 лет 
после установления диагноза 
составила 82,9 %. Анализ различных 
клинических факторов, имеющих 
прогностическое значение для 
выживаемости и частоты развития 
осложнений, показал, что наиболее 
важное прогностическое значение 
имели следующие факторы: 
артериальная гипертензия, ре-
тинопатия, аортальная регурги-тация 
и аневризма аорты. Так, 15-летняя 
выживаемость в группе пациентов, 
имевших один из этих факторов, 
составила 66,3 %, в то время как у 
пациентов без них — 96,4 %. У 
больных с продолжающимся 
воспалением выживаемость была 
67,2 %, а у больных с низкой 
активностью процесса — 92,9 %. 
Наличие 2 и более неблагоприятных 
факторов в сочетании с про-
грессирующим течением заболева-
ния были наихудшими прогности-
ческими показателями (43 % боль-
ных выжили в течение 15 лет). Еще 
худшие результаты приводит Xiong 
(1981) у больных неспецифическим 
аортоартериитом при наличии ва-
зоренальной гипертензии. В сроки от 
5 до 10 лет летальность составила 
72,7 %. Именно поэтому K.Ishil-kawa 
(1994) считал, что больным с 
высоким риском развития ослож-
нений показана операция, причем в 
ближайшие сроки, поскольку 
наибольшая летальность среди них 
наблюдается в первые 5 лет с мо-
мента установления диагноза. 

5.8.5. Хирургическое лечение 

Вопрос о выборе консервативного 
или хирургического метода лечения, 
так же как и самих методов 
консервативного лечения, является 
до сих пор предметом споров отече-
ственных   и   зарубежных   авторов. 
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Мы считаем, что на уровне совре-
менных знаний эти методы не дол-
жны быть альтернативой друг другу. 
Еще в 1982 г. T.Tanabe и соавт. 
сформулировали следующие проб-
лемы лечения, актуальность кото-
рых сохраняется и в настоящее вре-
мя: 

• предоперационные — выбор 
подходящей фазы заболевания, т.е. 
стабилизация воспаления, разра-
ботка строгих показаний к опера-
тивному вмешательству; 

• интраоперационные — техника 
шва, укрепление восстанавливаемо-
го участка, выбор протеза; 

• послеоперационные — стабили-
зация воспаления, тщательный мо-
ниторинг за прогрессированием за-
болевания. 

Данные литературы свидетельст-
вуют о необходимости в пред- и по-
слеоперационном периоде пред-
принимать различные противовос-
палительные мероприятия. У боль-
ных, оперированных на фоне ак-
тивности процесса, проходимость 
реконструированных артерий в сро-
ки до 3 лет была значительно ниже, 
составив 53 %, в то время как у бо-
льных, оперированных в хрониче-
ской стадии процесса, — 88 % [Ра-
jari et al., 1986]. 

Т.А.Султаналиев (1979), изучая 
ближайшие и отдаленные результаты 
реконструкций почечных артерий, 
также отметил, что у оперированных 
в острой стадии у 33,3 % развился 
тромбоз, тогда как в хронической — 
у 6,7 % пациентов. 

Проведенные нами исследования 
показали, что морфологическая ре-
миссия наступает позже, чем кли-
ническая. Так, 10 больных были 
оперированы непосредственно после 
завершения курса пульс-терапии. 
При гистологических исследованиях 
у 7 больных зафиксировано 
продолжающееся воспаление в 
стенке аорты. У всех 17 больных, 
оперированных в сроки через 3—4 
мес после окончания курса пульс- 

терапии, морфологическая картина 
соответствовала хронической стадии 
воспаления. 

Данные, сопоставимые с прове-
денными нами ранее исследования-
ми, приводят другие авторы. Kerr и 
соавт. (1994), проанализировав об-
разцы биопсии, взятой во время 
операции у 9 пациентов с клиниче-
ски неактивной стадией заболевания, 
обнаружили в 4 случаях (44 %) 
воспалительную реакцию сосудов, 
хотя при исследовании только у 2 из 
9 пациентов была повышена СОЭ (у 
1 из 4 гистологически под-
твержденных). P.Lagneau (1987), ис-
следовав препараты, взятые у 12 па-
циентов, сообщает о гистологиче-
ском подтверждении активного 
воспаления в 5 интраоперационных 
биопсиях при исходно отсутствую-
щих клинических и лабораторных 
признаках активности заболевания. 
По данным F.A.Weaver (1990), даже 
нормализация СОЭ в результате 
длительного применения ГК не 
привела к морфологической ремис-
сии заболевания. В интраопераци-
онных образцах у всех 6 пациентов 
зарегистрирован артериит с измене-
ниями от «мягкого воспаления до 
умеренного». 

Таким образом, морфологически 
воспаление продолжается дольше, 
нежели свидетельствуют лаборатор-
ные показатели. В связи с этим мы 
считаем чрезвычайно важными сле-
дующие положения: 

• больных неспецифическим аор-
тоартериитом целесообразно опе-
рировать после стихания острой и 
подострой стадии воспаления; 

• методом выбора в пред- и по-
слеоперационной противовоспали-
тельной терапии является пульс-те-
рапия циклофосфаном и метил-
преднизолоном; 

• операцию предпочтительнее 
выполнять через 3—4 мес после за-
вершения эффективной пульс-тера-
пии. 

На сегодняшний день основными 
показаниями к хирургическому ле- 

 

I 
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чению неспецифического аортоар-
териита являются: 

▲наличие стойкой артериальной 
гипертензии, обусловленной вазо-
ренальным генезом или коарктаци-
онным синдромом; 

▲гемодинамически значимые по-
ражения сонных артерий; 

▲ишемия верхних или нижних 
конечностей; 

▲ наличие аневризмы аорты. 
Хирургическое    лечение    аортита 

ветвей дуги аорты. Первые успеш-
ные операции на ветвях дуги аорты 
были выполнены в начале 50-х годов 
[Schimizu, Sano, 1951]. Тем не менее 
большинство сосудистых центров 
даже сегодня располагают опытом 
лишь единичных вмешательств на 
ветвях дуги аорты при НАА. 

Так, по данным Hirose, Inada 
(1983), имеющих весьма солидный 
опыт лечения больных неспецифи-
ческим аортоартериитом, за 20-лет-
ний период из 104 наблюдавшихся 
пациентов лишь 10 были выполнены 
реконструктивные вмешательства на 
брахиоцефальных артериях. 

В одной из наиболее солидных 
статистик индийских авторов [Ра-
rulkar, 1982] сообщено только о 22 
вмешательствах на ветвях дуги аор-
ты при неспецифическом аортоар-
териите. Из наблюдавшихся 107 па-
циентов E.Lupi-Herrera и соавт. 
(1977) оперативному лечению были 
подвергнуты лишь 22 пациента. 

К 1991 г. в ИССХ им. А.Н.Баку-
лева и с 1983 по 2000 г. в Институте 
хирургии им. А.В.Вишневского вы-
полнено более 100 операций на вет-
вях дуги аорты [Покровский А.В., 
1991]. 

Оперативное лечение на брахио-
цефальных ветвях дуги аорты пока-
зано при: 

• преходящих нарушениях мозго-
вого кровообращения при наличии 
гемодинамически значимых пора-
жений; 

• гемодинамически значимых 
стенозах или окклюзиях общих 
сонных артерий; 

 

• позвоночно-подключичном 
синдроме  обкрадывания  при кли-
нических проявлениях; 

• субкомпенсированной и деком-
пенсированной ишемии верхней 
конечности. 

Вопрос о вмешательствах при 
асимптомном течении заболевания 
до настоящего времени окончатель-
но не решен. В отличие от атероск-
лероза при неспецифическом аор-
тоартериите отсутствует механизм 
эмболизации из распадающейся 
бляшки. При анализе отдаленных 
результатов неоперированных боль-
ных с асимптомным течением лишь 
у 13 % больных развились преходя-
щие нарушения мозгового кровооб-
ращения. 

В то же время некоторые иссле-
дователи указывают на возможность 
возникновения ишемическо-го 
инсульта у бессимптомных больных, 
минуя стадию преходящих на-
рушений мозгового кровообращения 
[Sano Aiba, 1986]. 

Г.А.Цицуашвили (1986), изучив 
анамнез заболевания у 212 пациен-
тов с поражением брахиоцефальных 
артерий, обусловленным НАА, 
установил, что инсульт развивался 
более чем у 10 % пациентов, причем 
у 50 % из них на фоне дисцир-
куляторной энцефалопатии без 
предшествующих ТИА. В подавля-
ющем большинстве случаев он 
формировался в течение первых 4—
5 лет от начала заболевания (85,7 %). 

По нашему мнению, оперативное 
вмешательство показано больным с 
множественными поражениями дуги 
аорты, при окклюзиях и гемоди-
намически значимых стенозах об-
щих сонных артерий даже при 
асимптомном течении заболевания. 

На сегодняшний день большин-
ство клиницистов предпочитают 
менее травматичные экстратора-
кальные вмешательства [Покровский 
А.В., 1991; Ванг Ж. и др., 1998], 
однако некоторые авторы считают     
нецелесообразным     ис- 
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пользовать подключичную или 
подмышечную артерии в качестве 
донорской. J.M.Giordano и соавт. 
(1991) отметили, что стенотические 
или окклюзионные поражения после 
первичных реконструкций раз-
виваются в области анастомоза с 
подключичной артерией. В то же 
время стенотических поражений 
восходящей аорты не было зафик-
сировано. Авторы не рекомендуют 
использовать подключичные и 
подмышечные артерии в качестве 
артерии-донора даже в том случае, 
если они явно не вовлечены в про-
цесс. Клинические вспышки забо-
левания, по мнению авторов, с вы-
сокой вероятностью вовлекают эти 
артерии в процесс. 

Мы считаем, что риск вовлечения 
в процесс артерий при экстра-
торакальных вмешательствах явно 
преувеличен и предпочитаем экст-
раторакальные вмешательства (сон-
но-подключичное или сонно-под-
мышечное шунтирование при пора-
жении подключичной артерии или 
подключично-сонное шунтирование 
при поражении общих сонных 
артерий) в тех случаях, когда это 
возможно, в связи с распространен-
ностью процесса. В ИССХ им. 
А.Н.Бакулева до 1983 г. и в Инсти-
туте хирургии им. А.В.Вишневского 
с 1983 по 2000 г. проведено под-
ключично-сонное шунтирование у 
19; сонно-подключичное — у 15; 
подключично-подключичное шун-
тирование — у 11 больных. Для вы-
полнения экстраторакальных вме-
шательств требуется пригодный, т.е. 
интактный, участок донорской 
артерии, которыми могут быть общая 
сонная артерия при сонно-
подключичном шунтировании или 
подключичная артерия при 
подключично-сонном протезирова-
нии. К сожалению, это не всегда 
возможно при множественном ха-
рактере поражения, что нередко 
просто не позволяет выполнить бо-
лее щадящие вмешательства. Опе-
рации типа бедренно-сонного шун- 

тирования, предложенные Wang и 
соавт. (1987), на наш взгляд, пред-
ставляются гемодинамически не-
обоснованными. В этих случаях от-
дают предпочтение трансторакаль-
ным операциям [Покровский А.В., 
1991; Ванг Ж., 1998; Kimoto et al., 
1979], особенно одностороннему 
аортокаротидному, аортобикаро-
тидному и аортосонно-подклю-
чичному протезированию. Так, в 
ИССХ им. А.Н.Бакулева до 1983 г. и 
в Институте хирургии им. 
А.В.Вишневского с 1983 по 2000 г. 
аортобикаротидное протезирование 
выполнено у 30 больных; одно-
стороннее протезирование сонных 
артерий — у 9; аорто-сонно-
подключичное — у 18 и протези-
рование брахиоцефального ствола — 
у 5 больных [Покровский А.В., 
1990]. 

Особенности техники выполнения 
вмешательств на сонных артериях 
заключаются в обязательном 
наложении дистального анастомоза 
по типу конец в конец. При рас-
пространении процесса на бифур-
кацию мы используем следующий 
технический прием. Внутреннюю 
сонную артерию рассекаем с пере-
ходом на стенку наружной сонной 
артерии, тем самым формируется 
длинный косой анастомоз между 
протезом и бифуркацией сонной 
артерии. При наложении прокси-
мального анастомоза (техника по-
дробнее изложена в разделе «хро-
ническая мозговая недостаточ-
ность») в восходящей аорте выкра-
ивают окно для наложения широкого 
проксимального анастомоза. 

Аортобикаротидные операции 
сопровождаются наибольшим чис-
лом осложнений, прежде всего воз-
никновением геморрагического ин-
сульта, обусловленного, по нашему 
мнению, несоответствием притока и 
оттока крови и повышением АД, 
которое наблюдается в первые часы 
и сутки после оперативного вмеша-
тельства. 
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Высокую вероятность развития 
этого наиболее тяжелого, а в боль-
шинстве случаев фатального ослож-
нения подтверждают Ж.Ванг и со-
авт. (1998), которые наблюдали его у 
6 пациентов. При этом 4 из них 
погибли. 

По данным Kimoto (1979), гемор-
рагический инсульт развился у 4, а 
различные неврологические ослож-
нения — у 15 из 18 больных, кото-
рым были выполнены аортобикаро-
тидные реконструкции. 

Эти обстоятельства повлияли на 
пересмотр вопросов тактики при 
хирургическом лечении неспеци-
фического аортоартериита брахио-
цефальной локализации. 

В последние годы мы отказались 
от аортобикаротидного протезиро-
вания, предпочитая односторонние 
аортокаротидные реконструкции, 
при возможности дополняем их ре-
васкуляризацией артерий верхней 
конечности. Реконструкцию другой 
сонной артерии мы считаем воз-
можным выполнять не раньше 1— 2 
мес после первой операции. Ана-
логичной тактики придерживаются 
сегодня и китайские авторы, которые 
также отказались от одновременной 
реваскуляризации обеих сонных 
артерий. 

Для профилактики отека мозга 
после аортобикаротидных реконст-
рукций предложены ипсилатераль-
ная височная краниотомия, мони-
торинг спинального давления с де-
компрессией при повышенных 
цифрах. Однако при одновременной 
реваскуляризации обоих ка-
ротидных бассейнов риск возник-
новения геморрагического инсульта 
остается высоким [Ванг Ж., 1998]. 

Мы являемся противниками бал-
лонной ангиопластики у больных 
НАА. Панцирный характер по-
ражения не только существенно 
уменьшает возможность баллонной 
дилатации у больных неспецифи-
ческим аортоартериитом, но и зна-
чительно   повышает  риск  появле- 

ния инсультов при дилатации бра-
хиоцефального ствола и тем более 
каротидных артерий. Ж.Ванг (1998) 
сообщает о тяжелейшем инсульте с 
фатальным исходом после баллон-
ной ангиопластики брахиоцефаль-
ного ствола у больного с множест-
венным поражением ветвей дуги 
аорты. 

Выполнение одномоментных 
операций на экстракраниальных и 
почечных артериях не оправдано, 
так как тяжесть состояния больных, 
травматичность одномоментных ре-
конструкций резко повышают риск 
развития интра- и послеоперацион-
ных осложнений. Целесообразны 
этапные реконструкции. 

Очередность коррекции того или 
иного артериального бассейна ре-
шается с учетом гипотензивной 
пробы, которая позволяет оценить 
толерантность головного мозга к 
искусственно создаваемой умерен-
ной гипотензии. При положительных 
результатах гипотензивной пробы 
(появление неврологического 
дефицита или падение объемной 
скорости кровотока по интактной 
ОСА более чем на 30 %) прежде 
всего необходима реконструкция 
брахиоцефальных артерий, несмотря 
на реальную угрозу возникновения 
геморрагического инсульта в 
послеоперационном периоде. При 
отсутствии неврологического дефи-
цита следует выполнить реконст-
рукцию торакоабдоминального сег-
мента аорты. Одновременное соче-
тание ишемии головного мозга и 
вазоренальной гипертензии зафик-
сировано у 25 (37,3 %) больных. У 5 
(4,6 %) проведены 2-этапные соче-
танные реконструкции ветвей дуги и 
торакоабдоминального отдела аорты. 

При поэтапных сочетанных опе-
рациях на ветвях дуги аорты и тора-
коабдоминальном ее сегменте в 3 
наблюдениях первым этапом вы-
полняли реконструкцию ветвей дуги 
аорты, учитывая низкую толе-
рантность  больных  к  гипотензив- 
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ной пробе, а вторым — реконструк-
цию торакоабдоминального сег-
мента аорты и почечных артерий. В 
2 наблюдениях последовательность 
была обратной. 

Ближайшая послеоперационная 
летальность после экстраторакаль-
ных вмешательств не превышает 1—
2 %. В отдаленные сроки частота 
возникновения тромботических 
осложнений при НАА выше, чем при 
атеросклерозе этой же локализации. 
По данным Г.А.Цициашви-ли (1986), 
обобщившего опыт ИССХ им. 
А.Н.Бакулева за 24 года, хорошие 
отдаленные результаты после 
реваскуляризации каротид-ного 
бассейна зарегистрированы у 80 % 
больных. Хуже результаты после 
реконструкции подключичных 
артерий. Это прежде всего связано с 
пролонгированным характером 
поражения подключичных артерий. 
Подавляющее большинство тром-
ботических осложнений наступает в 
первые 2 года после операций. При 
купировании воспаления проходи-
мость шунтов, по нашим данным, 
более чем в 1,5 раза выше, чем у 
больных с продолжающимся воспа-
лением и неадекватной противовос-
палительной терапией, и прибли-
жается к отдаленным результатам у 
больных с хронической стадией 
процесса. Это подтверждают и ре-
зультаты других хирургов [Pajari et 
al., 1986], по мнению которых воз-
никновение тромбозов связано с 
обострением процесса. 

Хирургическое лечение неспеци-
фического аортоартериита торако-
абдоминальной локализации. Рекон-
струкция торакоабдоминального 
сегмента аорты и почечных артерий 
показана при: 

• стойко высокой артериальной 
гипертензии; 

• гемодинамически значимом ко-
арктационном синдроме с наличием 
градиента АД в аорте более 20 мм 
рт.ст.; 

• аневризмах грудной или брюш-
ной аорты. 

Абсолютные противопоказания к 
операции — наличие острой стадии 
неспецифического аортоартериита, 
острого инсульта в срок до 3 мес. 

В Институте хирургии им. 
А.В.Вишневского 67 пациентам вы-
полнена реконструкция торакоаб-
доминального сегмента аорты с 
висцеральными ветвями и почеч-
ными артериями. Кровоток по вис-
церальным ветвям и почечным ар-
териям восстановлен у 48 (71,6 %) 
больных. В 12 (25,0 %) случаях про-
ведена изолированная реконструк-
ция почечных артерий. Во всех 
остальных 36 (75,0 %) наблюдениях 
коррекция кровотока по висцераль-
ным ветвям и почечным артериям 
сопровождалась одновременным 
восстановлением кровотока и по 
самой аорте. Операцию на торако-
абдоминальном отделе аорты вы-
полняли в условиях умеренной ги-
потермии, при изолированной ре-
конструкции почечных артерий — в 
условиях нормотермии. 

Методом выбора защиты почек и 
спинного мозга от тепловой ишемии 
мы считаем общую умеренную 
гипотермию больного, которую ис-
пользовали при реконструктивных 
вмешательствах на торакоабдоми-
нальном отделе аорты. При изоли-
рованной реконструкции почечных 
артерий операцию выполняли в 
условиях нормотермии. При соче-
танных поражениях висцеральных и 
почечных артерий изолированная 
реконструкция только почечного 
кровотока не должна предпринима-
ться, так как развивающаяся в по-
слеоперационном периоде относи-
тельная нормотензия может приве-
сти к формированию недостаточно-
сти кровотока по висцеральным 
ветвям. 

Методы реконструкции торакоаб-
доминального отдела почечных и 
висцеральных артерий. Для рекон-
струкции торакоабдоминального 
отдела аорты мы применяли следу-
ющие доступы: 
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Рис. 5.76. Операции на торакоабдоми-
нальном отделе аорты. 

а — протезирование с эндартерэктомией 
из висцеральных и почечных артерий; б 
— протезирование с раздельной им-
плантацией на единой площадке висце-
ральных и правой почечной артерий и 
имплантацией в протез левой почечной 
артерии; в — аорто-аортальное шунтиро-
вание. 

• торакотомию по шестому-седь-
мому межреберью при локализации 
стеноза только в грудном отделе 
аорты; 

• торакофренолюмботомию по 
восьмому или девятому межреберью 
при локализации процесса в 
торакоабдоминальном отделе аорты 
или при необходимости реконст-
рукции почечных или висцеральных 
артерий. 

Мы считаем, что применение ши-
роко пропагандируемого метода 
коррекции стеноза торакоабдомина-
льной аорты аорто-аортальным 
шунтированием [Parulkar et al., 1992; 
Ванг Ж. и др., 1998], должно быть 
ограничено, так как восстановление 
только аортального кровотока при 
сочетанном стенозе устий висце-
ральных и почечных артерий созда- 

ет предпосылки для «обкрадывания» 
висцерального и почечного крово-
тока с реальным развитием цирку-
ляторных расстройств в бассейнах 
указанных артерий. 

В связи с этим при сочетанных 
поражениях мы считаем целесооб-
разной одномоментную реконст-
рукцию торакоабдоминальной аорты 
и всех ее пораженных ветвей. Так, 
лишь в 1 (2,5 %) из 40 наблюдений 
мы использовали методику аорто-
аортального шунтирования при 
гемодинамически незначимых 
поражениях висцеральных артерий и 
интактных почечных артерий. 

У 40 больных выполнены раз-
личные виды реконструкции самого 
торакоабдоминального сегмента 
аорты, при этом наиболее часто 
использовали протезирование тора-
коабдоминальной аорты — у 28 (70,0 
%) из 40 больных. Независимо от 
возраста больного применяли 
протезы, по диаметру соответству-
ющие размерам аорты взрослого 
человека (16—18 мм), а наложением 
косых анастомозов добивались со-
ответствия диаметров протеза и 
аорты. 

При умеренном стенозе торако-
абдоминальной аорты возможна ре-
конструкция аорты с помощью бо-
ковой пластики аллозаплатой, но 
этот метод следует ограничивать 
ввиду опасности развития ложных 
аневризм в отдаленные сроки. При 
более распространенных окклюзи-
рующих поражениях целесообразна 
комбинация методов протезирования 
аорты и ее боковой пластики 
наложением длинных косых ана-
стомозов. 

Как правило, реконструкцию 
висцеральных и почечных артерий 
сочетали с коррекцией кровотока по 
торакоабдоминальной аорте у 33 
(68,7 %) пациентов и при аортобед-
ренных реконструкциях — лишь у 3 
(6,3 %) пациентов. Показанием к 
эндартерэктомии из висцеральных и 
почечных артерий мы считаем 
локализацию патологического про- 
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Рис. 5.77. Операция про 
тезирования инфраре- 
нального отдела аорты с 
пластикой супра- и ин- 
терренального отдела 
аорты. 

а — характер поражения аор-
ты, висцеральных и почеч-
ных артерий; б — произведе-
на резекция инфраренально-
го отдела аорты, рассечены 
супра- и интерренальный от-
делы аорты; в — выполнение 
эндартерэктомии из висце-
ральных и почечных артерий; 
г — наложен дистальный 
анастомоз, протез выкроен в 
виде «язычка»; д — наложен 
длинный косой проксималь-
ный анастомоз. 

цесса в проксимальных сегментах 
артерий (1,5— 2 см) ввиду возмож-
ности визуального контроля за пол-
нотой эндартерэктомии. 

А.В.Покровский (1971) впервые в 
мире в ИССХ им. А.Н.Бакулева вы-
полнил трансаортальную эндартер-
эктомию из почечных и висцераль-
ных артерий, которая открыла воз-
можность ее широкого применения и 
позволила практически полностью 
отказаться от трудоемких методик 
протезирования висцеральных и 
почечных артерий во время 
реконструкции торакоабдоминаль-
ной аорты (рис. 5.76). 

Данные литературы и наши на-
блюдения свидетельствуют о том, 
что для поражения торакоабдоми-
нального сегмента аорты, как пра-
вило, была характерна склеротиче-
ская стадия заболевания, с редкими 
вспышками обострения воспалите-
льного процесса именно в этом сег-
менте аорты, что не только допус-
кало, но и обосновывало выполнение 
трансаортальной эндартерэктомии. 

При пролонгированных пораже-
ниях почечных артерий у 14 больных 
(28,6 %) проведена имплантация 
почечных артерий, а у 5 больных 
(10,2 %) — протезирование (рис. 
5.77). 

В общей сложности отдаленные 
результаты реконструктивных опе-
раций на торакоабдоминальном 
сегменте аорты и почечных артериях 
нами были изучены у 48 больных 
(рис. 5.78). У 10 больных в 
различные сроки наблюдения вы-
явлены осложнения, которые чаще 
всего были обусловлены реокклю-
зиями или рестенозами дистальных 
анастомозов с почечными артери-
ями. Это подтверждают также 
G.S.Kerr и соавт. (1994), которые в 
отдаленные сроки после 50 шун-
тирующих операций на почечных 
артериях и торакоабдоминальном 
сегменте аорты зафиксировали у 23 
пациентов рестенозы (24 %), 
тромбозы (4 %), инфекцию протеза 
(2 %). 

Некоторые авторы считают весьма 
высоким риск возникновения в 
отдаленные сроки после этих вме-
шательств рестенозов анастомозов, 
ложных аневризм дистальных или 
проксимального анастомоза. Так, 
A.Takagi и соавт. (1989), проанали-
зировав в отдаленном периоде (от 10 
до 27 лет) результаты лечения 30 из 
90 первично оперированных бо-
льных на брюшной аорте, почечных 
артериях и торакоабдоминальном 
сегменте аорты, сообщили, что у 5 
пациентов (17  %)  выявлены лож- 
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Рис. 5.78. Ангиограмма больной К. че-
рез 11 лет после протезирования тора-
коабдоминального отдела аорты с имп-
лантацией в протез висцеральных и 
правой почечной артерий. Раздельное 
протезирование протезом «Гортекс» ле-
вой почечной артерии. Аортобифемо-
ральное протезирование. Все протезы 
полностью проходимы. 

ные аневризмы. Главную причину в 
развитии ложных аневризм авторы 
видят в отсутствии четких интра-
операционных критериев определе-
ния воспаления стенки сосуда. 

В наших наблюдениях частота 
развития ложных аневризм составила 
лишь 2,2 %. Наши данные 
подтверждают результаты других 
авторов, которые также считают, что 
риск возникновения ложных 
аневризм после операций на тора-
коабдоминальном и брюшном отделе 
аорты сильно преувеличен. Так, 
T.Miyata и соавт. (1998), изучившие 
отдаленные результаты у 91 паци-
ента, установили, что частота раз-
вития ложных аневризм после про-
тезирования брюшной и торакоаб-
доминальной аорты у больных не-
специфическим аортоартериитом 
составила 8,5  %.  Интервал между 

первичной операцией и установ-
ленным диагнозом варьировал от 1,6 
до 30 лет (9,8±1,8 года). Кумуля-
тивная выявляемость аневризм ана-
стомозов в течение 20 лет была 12 %. 

По мнению авторов, системное 
воспаление или назначение стерои-
дов оказывало небольшое влияние на 
формирование аневризм анасто-
мозов, однако имелась зависимость 
частоты возникновения ложных 
аневризм с исходным наличием 
аневризмы. 

По нашим данным, отдаленные 
результаты оказались хорошими в 35 
(72,9 %) случаях, удовлетвори-
тельными — в 8 (16,7 %), неудов-
летворительными — в 5 (10,4 %) 
случаях. В отдаленном периоде ле-
тальность среди данной группы 
больных составила 8,3 % (4 челове-
ка). С.Г.Амбатьелло (1989) при ана-
лизе отдаленных результатов куму-
лятивным методом у 29 больных 
(50,9 % от общего количества паци-
ентов), оперированных по поводу 
стеноза торакоабдоминального сег-
мента аорты, выявил, что до 5 лет 
хорошие результаты зафиксированы 
у 73 % больных. Далее у ряда 
пациентов диагностирован возврат 
артериальной гипертензии к 10-му 
году наблюдения, хорошие ре-
зультаты — отсутствие артериальной 
гипертензии — сохраняются у 45 %. 

Автор справедливо полагает, что 
это связано с отсутствием адекват-
ного наблюдения и программного 
лечения таких больных по месту 
жительства. 

Данные литературы свидетельст-
вуют о том, что оперативное лечение 
больных неспецифическим 
аортоартериитом необходимо также 
при выраженной аортальной 
недостаточности, поражении ко-
ронарных и легочной артерий. Од-
нако число таких операций невелико. 

Первая операция на коронарных 
артериях у больного неспецифиче- 
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ским аортоартериитом была выпол-
нена Inokuchi и соавт. (1961), однако 
больной погиб в ближайшем по-
слеоперационном периоде. Первая 
успешная операция была осуществ-
лена в 1973 г. независимо Young и 
соавт. (1973), а также Lie и соавт. 
(1973). 

В 1991 г. Jun Amano сообщил, что 
к 1989 г. в мировой литературе 
имелись сведения о 63 пациентах с 
неспецифическим аортоартериитом, 
которым были выполнены операции 
на коронарных артериях (5 больных 
были оперированы автором). В связи 
с выраженными проявлениями 
стенокардии был прооперирован 71 
% больных. В остальных случаях 
показанием к аортокоронарным 
шунтирующим операциям 
послужили изменения, выявленные 
при коронарографии. Особенностью 
аортокоронарного шунтирования 
больных неспецифическим 
аортоартериитом является 
необходимость пластики аорты в 
зоне наложения проксимального 
анастомоза в связи с риском пора-
жения проксимального анастомоза 
вследствие активного воспаления 
восходящей аорты. Более чем в уъ 
случаев операцию на коронарных 
артериях сочетали с протезировани-
ем аортального клапана (16), опера-
цией Бентала (3), митральной анну-
лопликацией (1). Летальность после 
операций на коронарных артериях у 
больных НАА составила 7,9 % (5 из 
60). Отдаленная проходимость 
аортокоронарных шунтов у больных 
неспецифическим аортоартериитом 
составила примерно 70 %. 

Следует помнить, что больные 
неспецифическим аортоартериитом 
требуют диспансерного наблюдения 
не реже 1 раза в год, включающего: 

• определение активности про-
цесса; 

• дуплексное сканирование не 
только реконструированных сосудов, 
но и других артериальных бас- 

сейнов для своевременного выявле-
ния новых поражений; 

• противовоспалительные курсы 
пульс-терапии или поддерживающая 
терапия метотрексатом при 
определении высокой активности 
процесса. 
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5.9. Хроническая сосудисто-мозговая 
недостаточность (окклюзионное поражение 
ветвей дуги аорты) 

Хроническая сосудисто-мозговая 
недостаточность — это совокуп-
ность симптомов ишемии голов-
ного мозга, возникшая или спо-
собная возникнуть при нарушении 
проходимости магистральных 
артерий головного мозга. 

История вопроса. В 1875 г. 
W.R.Gowers первым в мире связал 
возникновение правосторонней ге-
миплегии и слепоты на левый глаз с 
окклюзией сонной артерии на шее, 
тем самым фактически положив на-
чало развитию такой актуальной на 
сегодня медицинской проблемы, как  
проблема  сосудистых  пораже- 

ний головного мозга [1]. В последу-
ющие десятилетия появилось неско-
лько подобных работ [2, 3], причем 
H.Chiari в 1905 г. описал изъязвлен-
ную атеросклеротическую бляшку в 
сонной артерии и высказал догадку 
об эмболическом генезе инсульта у 
этого больного [4]. В 1914 г. J.R.Hunt 
предположил, что нередкими 
возможными причинами инсультов 
могут являться окклюзирующие 
поражения экстракраниальных от-
делов сонной артерии. Он первым 
сравнил транзиторную ишемию 
мозга с «перемежающейся хромо-
той» и рассматривал ее как предве-
стницу завершенного инсульта [5]. 
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Рис. 5.79. Первые 
вмешательства на би-
фуркации сонной ар-
терии. 

а — операция Eastcott; 
б — операция Саrrеа; 
в — операция De Bakey. 

Все описанные выше наблюдения 
носили преимущественно тео-
ретический характер, пока в 1927 г. 
E.Moniz не выполнил впервые вер-
тебральную ангиографию [6] и он же 
в 1937 г. не предложил использовать 
этот метод для диагностики 
окклюзии сонной артерии [7]. Уже в 
1951 г. H.C.Johnson и A.E.Walker 
представили обзор, включающий 101 
случай ангиографической диа-
гностики окклюзии сонных артерий, 
и высказались в пользу каро-тидной 
артерэктомии или шейной 
ганглиоэктомии для уменьшения 
выраженности спазма внутримозго-
вых сосудов, который они рассмат-
ривали в качестве основной причины 
сохранения неврологического 
дефицита после развития инсульта 
[8]. В 1953 г. K.J.Strully и соавт. 
опубликовали сообщение о первой 
попытке каротидной эндартерэкто-
мии, но, к сожалению, она оказалась 
неуспешной [9]. 

В 1954 г. Н.Н.Eastcott, G.W.Picke-
ring и C.G.Robb сообщили о первой 
успешной операции на каротидной 
бифуркации у женщины 66 лет, 
страдавшей повторяющимися полу-
шарными транзиторными ишемиче-
скими атаками [10]. Вмешательство 
заключалось в резекции стенозиро-
ванного участка внутренней сонной 
артерии с анастомозом конец в конец 
(рис. 5.79). Больная совершенно 
избавилась  от  транзиторной   ише- 

мии мозга, в 1961 г. ей было 73 года, 
и она оставалась асимптомной. 
Позднее появились публикации 
R.Саrrеа и соавт. и M.E.De Bakey, в 
которых указывались более ранние 
оригинальные успешные вмешате-
льства на бифуркции сонной артерии 
[11, 12]. Так, Саrrеа в 1951 г. у 
пациента после инсульта резециро-
вал внутреннюю сонную артерию 
выше участка стеноза и анастомози-
ровал ее с полностью пересеченной 
интактной наружной сонной арте-
рией по типу конец в конец. M.E.De 
Bakey в 1953 г. также у больного по-
сле инсульта с окклюзией внутрен-
ней сонной артерии выполнил 
тромбэндартерэктомию и восстано-
вил нормальную проходимость со-
суда. Несмотря на вышесказанное, 
пионером каротидной хирургии 
считается именно Eastcott, во-пер-
вых, из-за приоритетности публика-
ции и, во-вторых, вследствие того, 
что именно его операция оказалась 
наиболее демонстративной в отно-
шении лечебных и профилактиче-
ских возможностей каротидной хи-
рургии и оказала наибольшее влия-
ние на медицинскую обществен-
ность, так как и Саггеа и De Bakey 
оперировали больных после перене-
сенных инсультов и рассчитывать на 
существенное улучшение их состоя-
ния, естественно с точки зрения со-
временных представлений, было ма-
ловероятно. 
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Учитывая многообразие клини-
ческих проявлений при поражении 
проксимальных отделов дуги аорты 
(инсульты, транзиторные ишемиче-
ские атаки — ТИА, дисциркулятор-
ная энцефалопатия, вертебробази-
лярная недостаточность, ишемия 
верхних конечностей и т.д.), R.S.Ross 
и V.A.McKusic в 1953 г. посчитали 
нужным обозначить этот 
симптомокомплекс как «синдром 
дуги аорты» [13]. 

Впервые протезирование безы-
мянной артерии было выполнено 
J.Oudot и соавт. в 1953 г. по поводу 
травматической аневризмы [14]. 

При окклюзирующем поражении 
первую эндартерэктомию из бра-
хиоцефального ствола в 1956 г. про-
извели J.B.Davis и соавт. [15], а 
первую резекцию с протезированием 
как ствола, так и сонной артерии 
выполнили M.E.De Bakey и 
E.S.Crawford в 1957 г. [16]. В нашей 
стране первое успешное протезиро-
вание безымянной артерии было 
осуществлено в начале 60-х годов 
В.С.Савельевым [17]. Важно, что 
автор в 1962 г. впервые в мире 
успешно провел протезирование 
безымянной артерии с «перемеще-
нием устья», т.е. наложением про-
ксимального анастомоза не в старое 
устье сосуда, как производилось 
протезирование до этого, а с интак-
тным сегментом восходящей аорты, 
и именно предложенная отечест-
венным хирургом методика исполь-
зуется сегодня в качестве оптималь-
ной техники при реконструкциях 
брахиоцефального ствола. 

В сентябре 1957 г. W.R.Cate и 
H.W.Scott впервые выполнили 
тромбэндартерэктомию из позво-
ночной и подключичной артерий при 
левосторонней локализации 
поражения и доложили об этом на 
Обществе сосудистых хирургов 22 
июня 1958 г. [18], но опубликовали 
свое наблюдение только в январе 
1959 г., поэтому приоритет в этом 
вопросе отдается E.S.Crawford, 
M.E.De Bakey и W.S.Fields, которые 

провели эндартерэктомию из по-
звоночной артерии 19 июня 1958 г. и 
напечатали статью об этом в том же 
году [19]. Сообщение о первой 
тромбэндартерэктомии из подклю-
чичной артерии шейным доступом 
появилось в 1962 г. из той же кли-
ники M.E.De Bakey [20]. 

В том же 1957 г. C.Lyons и G.Gal-
braith описали первую операцию 
подключично-сонного шунтирова-
ния при окклюзиях общей и внут-
ренней сонных артерий [21]. 

Ангиографическое описание по-
звоночно-подключичного синдрома 
обкрадывания первым представил 
L.Contorni в 1960 г. [22], а в 1961 г. 
C.M.Fisher предложил название для 
феномена реверсии кровотока по 
позвоночной артерии при поражении 
первого сегмента подключичной 
артерии — «синдром позвоноч-но-
подключичного обкрадывания» [23]. 

В 1964 г. J.С.Parrot опубликовал 
сообщение о первой операции ре-
зекции подключичной артерии с 
реимплантацией в общую сонную, 
но эта методика на некоторое время 
была забыта, так как одновременно 
автор выполнил у этого пациента 
каротидную эндартерэктомию с 
пластикой заплатой, что и привлекло 
основное внимание специалистов 
[24]. Повторно возродил эту технику 
E.B.Deithrich и уже в 1967 г. привел с 
соавт. свой опыт в статистике из 125 
наблюдений [25]. 

О первой операции сонно-под-
мышечного шунтирования, выпол-
ненной для устранения позвоноч-но-
подключичного синдрома об-
крадывания, в 1965 г. сообщили 
M.E.De Bakey, E.S.Crawford и 
DA.Cooley [26]. W.K.Ehrenfeld и 
соавт. в 1968 г. первыми сообщили о 
подключично-подключичном 
шунтировании с той же целью [27], a 
W.O.Myers и соавт. в 1971 г. — о 
подмышечно-подмышечном шун-
тировании [28]. 

В 1968 г. A.Thevenet и соавт. 
впервые   осуществили   эндартерэк- 
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томию из проксимальных отделов 
всех трех ветвей дуги аорты в усло-
виях глубокой гипотермии и оста-
новки кровообращения [29], но ме-
тодика не получила распростране-
ния у этих больных из-за сложности 
и высокой травматичности. 

До сегодняшнего дня продолжают 
появляться новые подходы к 
описываемой проблеме. Так, в 1996 
г. E.A.Bastounis и соавт. у больного с 
тромбозом бифуркационного аорто-
сонного протеза выполнили 
повторное протезирование в 
условиях глубокой гипотермии и 
остановки кровообращения, что 
позволило успешно защитить го-
ловной мозг на фоне множествен-
ного поражения брахиоцефальных 
сосудов [30]. В 1997 г. P.B.Dimaka-
kos и соавт. сообщили о ранее вы-
полненной операции секвенциаль-
ного шунтирования всех трех ветвей 
дуги аорты в связи с их крити-
ческими стенозами от восходящего 
отдела по методике jumping дакро-
новым протезом 8 мм. К моменту 
публикации статьи прошло 8 лет 
после реконструкции, когда при 
ангиографии была подтверждена 
полная проходимость протеза и всех 
анастомозов [31]. В 1997 г. H.Scholz 
и соавт. предложили для ликвидации 
стил-синдрома операцию сонно-
позвоночного шунтирования при 
невозможности реплантации 
подключичной артерии или сонно-
подключичное шунтирование из 
одного доступа при расположении 
сосуда ниже ключицы [32]. 

С начала 80-х годов при прокси-
мальных поражениях ветвей дуги 
аорты стали успешно применять 
эндоваскулярные методы лечения. 
Первые успешные баллонные ан-
гиопластики при поражениях под-
ключичных артерий провели в 1980 
г. K.D.Mathias с соавт. [33] и 
D.M.Bachman и соавт. [34]. В 1982 г. 
A.Motarjeme и соавт. первыми 
осуществили баллонную дилата-цию 
при стенозе общей сонной артерии 
[35], a G.S.Kobinia и H.Berg- 

man в 1983 г. сообщили о первом 
случае эндоваскулярного вмешате-
льства при сужении брахиоцефаль-
ного ствола [36]. Первую импланта-
цию стента при ангиопластике по 
поводу поражений брахиоцефальных 
артерий (подключичная артерия) 
осуществили в 1993 г. K.D.Mathias и 
P.T.Haarman [37]. 

Распространенность и естествен-
ное течение сосудисто-мозговой не-
достаточности. В США ежегодно 
регистрируется 160 инсультов на 100 
000 населения [38], причем в декаде 
жизни от 55 до 64 лет этот 
показатель составляет уже 286 на 100 
000, а к декаде свыше 75 лет по-
вышается до 1786 при соотношении 
мужчин и женщин в целом как 1,5:1 
[39]. По данным популяцион-ного 
исследования в Рочестере, через 6 
мес после острых нарушений 
мозгового кровообращения (ОНМК) 
нормальная функция мозга 
сохраняется у 29 % больных, а у 71 
% имеет место в той или иной 
степени выраженный неврологиче-
ский дефицит, из них 4 % нуждаются 
в постоянной медицинской помощи, 
18 % являются инвалидами, 
способными себя обслужить, и в 10 
% наблюдений сохраняется афазия 
[39]. Согласно результатам 
классических исследований конца 
60-х— начала 80-х годов, по рас-
пространенности и клиническим 
проявлениям ОНМК среди населения 
летальность после первого инсульта 
составляет 37 % [40], 5-летняя 
кумулятивная частота возникновения 
повторных ОНМК колеблется от 20 
до 42 % [39, 41, 42], но смертность 
уже достигает 62—65 % [40, 42]. В 
абсолютных цифрах в США сегодня 
ежегодно регистрируется 500 000 
инсультов, причем от инфаркта 
мозга или его последствий погибает 
150 000 человек в год, что является 
третьей по частоте причиной смерти 
после ИБС и онкологических 
заболеваний. Среди инсультов 80 % 
являются ишемиче-скими и только 
20 % — геморраги- 
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ческими, хотя еще 50 лет назад их 
соотношение составляло 1:3. В пер-
вую очередь перемену удельных со-
отношений ишемических и гемор-
рагических инсультов связывают с 
прогрессом в лечении артериальной 
гипертензии. 

Причиной ишемических инсультов 
(80 % всех случаев нарушения 
мозгового кровообращения) чаще 
всего служат облитерирующие забо-
левания магистральных артерий го-
ловного мозга (40—45 %), реже они 
возникают вследствие кардиоген-ной 
эмболии (15-20 %); 15-25 % среди 
ишемических инсультов составляют 
лакунарные инсульты [43, 44]. 
Кардиогенная эмболия отмечается 
при мерцательной аритмии (5—6 % в 
год), инфаркте миокарда, особенно 
осложненном аневризмой левого 
желудочка (риск эмболии в 
зависимости от локализации ин-
фаркта — от 1 до 6 %), у больных с 
клапанными пороками или после 
протезирования клапанов (от 1 до 4 
% в год), при дилатационной кар-
диомиопатии, эндокардитах, мик-
сомах возможна парадоксальная 
эмболия [43]. Очень важно отметить, 
что от 50 до 70 % инсультов 
возникают без каких-либо предве-
стников. 

Оценка частоты ТИА в популя-
ции представляется более затрудни-
тельной и менее точной, так как 
значительное количество больных с 
ТИА вообще никогда не попадают в 
поле зрения врачей, а тем более в 
специализированные лечебные уч-
реждения. По данным одного из 
наиболее организованных и масш-
табных популяционных исследова-
ний — Рочестерского [45], ТИА в 
течение года возникали в 31 наблю-
дении на 100 000 населения, но в 
возрастной группе от 65 до 74 лет их 
частота возрастала до 200 случаев на 
100 000 населения при соотношении 
мужчин и женщин в целом как 1,3:1. 
Пятилетняя частота инсультов после 
перенесенной ТИА составила 36 %, 
причем в 51 % из 

этих случаев ОНМК было отмечено 
в течение первого года. При обзоре 
разных источников средняя частота 
возникновения инсульта у больных с 
ТИА оценивается в 7 % в год в те-
чение первых 5 лет [46]. Лакунарные 
инсульты предваряются ТИА в 25 % 
случаев [43]. 

Этиология заболеваний артерий 
головного мозга, приводящих к 
возникновению хронической сосу-
дисто-мозговой недостаточности 
(СМИ), довольно многообразна, но 
основной нозологической единицей 
в этом ряду является атеросклероз. 
Далее по частоте встречаемости 
располагаются патологическая 
извитость ветвей дуги аорты, неспе-
цифический аортоартериит, фибро-
мышечная дисплазия, наружное 
сдавление брахиоцефальных артерий 
(БЦА) в экстракраниальном 
сегменте, радиационные стенозы 
сонных артерий, а также более ред-
кие травматическая окклюзия и 
спонтанное расслоение внутренних 
сонных артерий и некоторые неин-
фекционные аутоиммунные артери-
иты. Все указанные заболевания 
ветвей дуги аорты будут последова-
тельно рассмотрены ниже, за иск-
лючением неспецифического аор-
тоартериита, которому посвящен 
специальный раздел. 

5.9.1. Атеросклероз 

Атеросклероз служит причиной 
возникновения СМИ в 90 % случаев. 
Патологическая анатомия при 
брахиоцефальной локализации дан-
ного заболевания характеризуется 
тем, что атеросклеротические 
бляшки в брахиоцефальных артери-
ях, особенно в каротидных бифур-
кациях, более склонны в отличие от 
других локализаций к быстрому ро-
сту за счет внезапных массивных 
кровоизлияний в толщу бляшки, 
остро суживая просвет сосуда вплоть 
до окклюзии. Для них характерно 
также частое образование 
значительных  по  объему атерома- 
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тозных «ядер» в толще бляшки. Два 
описанных выше процесса нередко 
приводят к деструкции интималь-ной 
выстилки бляшки и возможной 
массивной эмболии частями тромба 
в первом случае или материальными 
продуктами распада бляшки — во 
втором. Подобный механизм 
разрушения интимальной поверх-
ности бляшки приводит к образова-
нию в толще бляшки кратера, сооб-
щающегося с просветом сосуда, так 
называемой язвы, а сам процесс 
определяется как «изъязвление». 
Образование таких бляшек типично 
для атеросклероза обсуждаемой ло-
кализации, что в свою очередь со-
провождается крайне высоким рис-
ком образования тромба в язве за 
счет турбуленции струи крови, по-
падающей в кратер из просвета со-
суда, дальнейшим ростом тромба в 
просвет артерии и вторичной (после 
начального изъязвления) эмболией 
мозга. Характерно, что эмболия 
мозга при изъязвлениях может 
возникать и при небольших по сте-
пени сужениях просвета атероскле-
ротических бляшках, не оказываю-
щих влияния на кровоток. Часто 
атеросклеротические бляшки в би-
фуркации сонной артерии имеют 
неровную поверхность, но даже 
гладкая фиброзная, однородная по 
структуре бляшка такой локализации 
способствует не только интен-
сивному тромбообразованию на 
своей поверхности, но и активному 
скоплению агрегатов тромбоцитов. 
Последняя способность также от-
личает атерогенез в каротидной би-
фуркации от бляшек других лока-
лизаций; необходимо учитывать, что 
даже морфологически «добро-
качественные» умеренные стенозы 
сонных артерий могут приводить к 
нарушениям мозгового кровообра-
щения (НМК) за счет эмболии аг-
регатами тромбоцитов. 

Возникновение лакунарных ин-
сультов долгое время связывали 
лишь с такими заболеваниями, как 
артериальная гипертензия и сахар- 

ный диабет, вызывающими сужение, 
облитерацию или образование 
микроаневризм за счет склероза и 
дегенерации стенки во внутримоз-
говых сосудах диаметром 100—500 
мкм. Указанные инсульты возникают 
в глубоких отделах белого вещества 
больших полушарий, подкорковых 
ганглиях, зрительном бугре, 
семиовальном центре, внутренней 
капсуле, таламусе, основании моста, 
в мозжечке. В результате тромбоза, 
разрыва микроаневризм или даже 
плазморрагии формируются кисты 
диаметром до 10 мм [43, 44]. 
Последние исследования показыва-
ют, что развитие лакунарных инсу-
льтов возможно на фоне сочетанно-
го поражения магистральных арте-
рий атеросклеротического генеза и 
микрососудистого русла [47]. 

В классических работах 60-х годов 
была определена частота поражений 
БЦА при атеросклерозе по 
локализации. Так, F.W.Blaisdell и 
соавт. (1965), проанализировав 300 
ангиограмм ветвей дуги аорты, 
показали, что при атеросклерозе в 67 
% случаев поражаются экстрак-
раниальные и в 33 % — интракра-
ниальные сегменты артерий. Из эк-
стракраниальных поражений в 9 % 
наблюдений были вовлечены про-
ксимальные отделы ветвей дуги 
аорты (брахиоцефальный ствол, об-
щие сонные артерии и первые сег-
менты подключичных) и в 58 % — 
дистальные сегменты (бифуркация 
сонной артерии — 38 %, позвоночная 
артерия — 20 %). В данном случае 
речь шла об окклюзиях или сужениях 
свыше 60 % просвета [48]. По нашим 
данным, среди пациентов с 
проксимальными поражениями у 35 
% имеется вовлечение бра-
хиоцефального ствола, у 51 % — 
поражение подключичной артерии, у 
9 % — вовлечение общей сонной 
артерии и у 5 % больных — соче-
танные поражения сонных и под-
ключичных артерий. 

Для правильной оценки ряда 
клинических   ситуаций   в  лечении 
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больных с СМН следует учитывать 
некоторые анатомические варианты 
нормального кровоснабжения го-
ловного мозга. Так, у большинства 
людей оба каротидных и вертебро-
базилярный бассейны связаны между 
собой прямыми крупными 
соединительными сосудами. Оба 
каротидных бассейна сообщаются 
через передние мозговые артерии за 
счет передней соединительной ар-
терии, а каждый из них в свою оче-
редь — через ветвь средней мозговой 
артерии, заднюю соединительную 
артерию, напрямую связан с задними 
мозговыми артериями, являющимися 
продолжениями основной артерии, 
главного артериального ствола 
вертебробазилярного бассейна. 
Таким образом, на основании мозга 
образуется кольцо артериальных 
сосудов — так называемый 
виллизиев круг, за счет которого 
кровь может быстро перерас-
пределяться от одних отделов мозга 
к другим. У части людей этот круг 
анатомически является разомкнутым 
с рождения, но чаще встречается его 
функциональная несостоятельность 
вследствие приобретенных 
заболеваний интракраниаль-ных 
артерий. 

Среди других, наиболее часто 
встречающихся нормальных анато-
мических вариантов строения ветвей 
дуги аорты следует отметить от-
хождение левой общей сонной ар-
терии от брахиоцефального ствола 
(до 11 %) и левой позвоночной ар-
терии от дуги аорты (4,3 %) между 
левыми сонной и подключичной 
артериями [49]. 

Патологическая физиология моз-
гового кровообращения и патогенез 
сосудисто-мозговой недостаточно-
сти. Основной причиной гомолате-
ралъных ТИА при стенозах внутрен-
ней сонной артерии (ВСА) в настоя-
щее время однозначно считают эм-
болию головного мозга продуктами 
дезорганизации атеросклеротиче-
ских бляшек или тромбами и агре-
гатами тромбоцитов с поверхности 

последних. Одной из первых теорий 
возникновения СМН в виде 
очагового неврологического дефи-
цита при поражении экстракраниа-
льных отделов БЦА явилось пред-
положение о вторичном стойком 
спазме внутримозговых сосудов, 
пока не было доказано отсутствие 
эффекта от применения вазодила-
таторов для предотвращения ТИА 
[50]. Несмотря на то что еще в 30-х 
годах в экспериментах на животных 
было показано, что перевязка одного 
или даже двух магистральных 
сосудов головного мозга не приводит 
к снижению объемной перфузии 
мозга, которая полностью 
компенсируется за счет соот-
ветственного возрастания кровотока 
через оставшиеся проходимыми 
артерии [112], тем не менее длите-
льное время была популярна гемо-
динамическая теория о механиче-
ском снижении локальной объемной 
перфузии мозга в бассейне ге-
модинамически значимо суженной 
или облитерированной артерии. 
Соответственно хирургическое ле-
чение рассматривалось как способ 
восстановить нормальное крово-
снабжение выбранной зоны голов-
ного мозга. Позднее было показано, 
что объемный кровоток в мозге не 
снижается до выполнения хи-
рургического вмешательства на со-
судах и не повышается после вос-
становления нормальной проходи-
мости, что колебания АД (гипотен-
зия) не сопровождаются возникно-
вением ТИА, и более того — у ряда 
больных при развитии окклюзии 
внутренней сонной артерии ТИА 
исчезают [51]. Полученные факты 
однозначно свидетельствовали 
против гемодинамического меха-
низма реализации СМН в такой 
ситуации, а по мере накопления 
данных о снижении частоты ТИА 
при лечении антикоагулянтами [52] 
мнение об эмболической природе 
преходящего очагового невро-
логического дефицита стало повсе-
местным. 
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Чисто гипотетически можно 
предположить, что при полной ана-
томической или функциональной 
несостоятельности виллизиевого 
круга (т.е. кровоток в большое по-
лушарие осуществим только через 
гомолатеральную ВСА, а передняя 
соединительная артерия — ПСА и 
задняя соединительная — ЗСА ра-
зомкнуты) возможно кратковре-
менное падение локальной перфузии 
мозга ниже минимального кри-
тического уровня вследствие коле-
баний системного АД, что вызывает 
гомолатеральную ТИА. Быстрый 
регресс неврологического дефицита 
в такой ситуации может происходить 
за счет высокоразвитой системы 
ауторегуляции сосудов головного 
мозга, в том числе за счет колла-
теральной компенсации через меж-
корковые анастомозы. Тем не менее 
вероятность такого механизма ТИА 
никогда не подвергалась кли-
нической или экспериментальной 
оценке. 

При окклюзии ВСА причинами 
гомолатеральных ТИА являются 
эмболия и снижение перфузии по 
лушария ниже критического уровня 
при колебаниях системного АД. 
Эмболия может происходить из 
контралатерального полушария, 
вертебробазилярного бассейна 
(ВББ) или из гомолатеральной на-
ружной сонной артерии (НСА) через 
анастомозы с системой глазничной 
артерии. Особенно повышается риск 
эмболии через НСА при затекании 
крови в начальный отдел ок-
клюзированной ВСА, имеющей вид 
«слепого кармана» или «пенька». 
Вероятность транзиторной ишемии 
полушария при окклюзии ВСА 
вследствие колебаний АД повыша-
ется из-за того, что ткань мозга 
данного полушария является наи-
более дистально перфузируемой ча-
стью мозга. Быстрое разрешение 
неврологического дефицита в такой 
ситуации объясняется настолько же 
быстрой ауторегуляцией сосудов 
головного мозга и высокими воз- 

можностями коллатеральной ком-
пенсации через виллизиев круг. 

Инсульт, или инфаркт мозга, 
может возникать при эмболии, 
тромбозе интракраниальных сосудов 
или острой окклюзии экстрак-
раниальных сосудов на фоне недо-
статочной компенсации кровотока 
через систему виллизиевого круга 
(анатомическая или функциональная 
несостоятельность последнего). 

Механизм эмболии при инсультах 
аналогичен таковому при ТИА. Тем 
не менее точно ответить на вопрос, 
когда эмбол вызывает стойкий, а 
когда — преходящий невро-
логический дефицит, не всегда воз-
можно. Скорее всего обратимость 
ишемического повреждения мозга в 
такой ситуации определяется раз-
мером и типом эмбола, а также ло-
кализацией эмболии. Если эмбол 
имеет небольшие размеры и пред-
ставлен тромбом или агрегатом 
тромбоцитов, то шансы на компен-
сацию функции поврежденной об-
ласти мозга за счет окружающих от-
делов или на фрагментацию и лизис 
эмбола достаточно велики. Со-
ответственно становится большей 
вероятность реверсии очагового де-
фицита. При крупных размерах эм-
бола, перекрывающего более про-
ксимальный сосуд и особенно 
представленного продуктами дезор-
ганизации атеромы, шансы на об-
ратимость ишемического поврежде-
ния уже незначительны. Локализа-
ция эмболии в критических отделах 
головного мозга, имеющих слабые 
или совсем неразвитые коллатера-
льные связи с прилегающими тка-
нями, также способствует развитию 
инфаркта мозга. В подтверждение 
сказанному можно отметить, что с 
внедрением в клиническую практику 
КТ- и МРТ-диагностики было 
показано, что различие в морфоло-
гических изменениях в мозге между 
больными с инсультами и ТИА часто 
заключается в размерах ишеми-
ческого очага. 
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Рис. 5.80. Синдромы обкрадывания 
при проксимальном атеросклеротиче-
ском поражении ветвей дуги аорты. 

Интракраниальный тромбоз может 
возникать на фоне ранее суще-
ствовавшего стеноза внутричереп-
ных сосудов или при нарастании 
тромба из ВСА в среднюю мозговую 
артерию (СМА) и дистальнее вплоть 
до корковых ветвей. 

Острая окклюзия в экстракрани-
альной порции БЦА (как правило, 
массивное кровоизлияние в бляшку 
ВСА и/или тромбоз последней) может 
приводить к резкому падению 
кровотока  в   полушарии  на  фоне 
нормальной проходимости интрак-
раниальных артерий за счет неадек-
ватной  коллатеральной   компенса-
ции кровообращения через систему 
виллизиевого круга при его функ-
циональной или анатомической ра-
зомкнутости. 

При проксимальном атеросклеро-
тическом поражении ветвей дуги 
аорты, помимо эмболического ге-
неза, значительную роль в развитии 
СМН   играет  развитие   синдромов 

обкрадывания (рис. 5.80). Так, при 
непроходимости брахиоцефального 
ствола (БЦС) за счет более низкого 
перфузионного АД в бассейнах 
правых подключичной (ПКА) и об-
щей сонной артерий (ОСА) кровь 
ретроградно оттекает от головного 
мозга через правую позвоночную 
артерию (ПА) во второй сегмент 
ПКА и при сохранении проходимо-
сти бифуркации БЦС — в систему 
правых ОСА, НСА и ВСА. Заполне-
ние правых СМА и ПМА сначала 
ретроградно через правую ПА, а за-
тем антеградно через правые ОСА и 
ВСА, а не напрямую интракраниа-
льно через правую ЗСА и ПСА свя-
зано с малым диаметром последних 
сосудов и соответственно гораздо 
большим периферическим сопро-
тивлением в них, чем в ПА, ОСА и 
ВСА. Указанный механизм обкра-
дывания мозгового кровотока носит 
название «возвратный синдром 
обкрадывания», или recovery steal-
syndrome. 

При поражении I сегмента ПКА 
аналогичным образом через гомо-
латеральную ПА происходит отток 
крови от мозга в руку. Данный син-
дром обкрадывания носит название 
«позвоночно-подключичный   синд-
ром обкрадывания»  (ППСО),  или 
subclavian     steal-syndrome     (SSS). 
Примечательно, что ППСО в ряде 
случаев может возникать при ок-
клюзии позвоночной артерии в ко-
стном  канале  или  проксимальнее на 
стороне поражения подключичной 
артерии. В такой ситуации об-
крадывание    мозгового    кровотока 
происходит   через   коллатеральные 
связи между ветвями позвоночной 
артерии, отходящими после ее выхода 
из указанного канала, и ветвями 
щитошейного ствола, а восста-
новление антеградного кровотока в 
руку     приводит     к     ликвидации 
ППСО. Для обоих описанных син-
дромов характерно увеличение об-
крадывания мозгового кровотока (и 
соответственно возникновение или 
усиление симптомов ишемии моз- 
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га) при возрастании физической 
нагрузки на руку. 

При окклюзиях ОСА и сохранении 
проходимости ее бифуркации 
возможно обкрадывание мозгового 
кровотока через гомолатеральную 
ВСА в систему НСА. 

Вертебробазилярная недостаточ-
ность (ВБН) возникает при нару-
шении кровообращения в артериа-
льной системе, включающей обе 
позвоночные артерии, сливающиеся 
в интракраниальном сегменте в 
основную артерию (ОА), которая 
делится на две задние мозговые, да-
ющие ветви к затылочным долям 
больших полушарий, мозжечку и 
стволу мозга. Описанная артериаль-
ная система обозначается как вер-
тебробазилярный бассейн (ВББ). 
Существует четыре возможных ва-
рианта недостаточного притока 
крови в ВББ. 

Изолированное поражение одной 
из ПА, как правило, не приводит к 
появлению симптомов ВБН, поэтому 
нарушения кровообращения в ВББ 
на этом уровне обусловлены лишь 
двусторонним вовлечением 
указанных сосудов, поскольку 
одностороннее нарушение про-
ходимости ПА полностью компен-
сируется в большинстве случаев за 
счет контралатеральной артерии. Тем 
не менее существуют некоторые 
исключения из приведенного 
правила. Так, у определенной части 
людей в качестве варианта нормы 
имеется неравномерное развитие по 
диаметру ПА: одна является 
несколько редуцированной по от-
ношению ко второй, более широкой 
или доминантной, которая чаще 
располагается слева. В таком случае 
при поражении доминантной ПА 
возможно появление клиники ВБН. 

Следующими причинами ВБН 
служат интракраниальное поражение 
основной артерии (ОА), одной из 
обеих задних мозговых артерий 
(ЗМА), а также различные сочетания 
их поражения. 

Среди больных с поражениями 
БЦС или начальной порции ПКА, 
т.е. с проксимальными поражениями, 
ВБН, по нашим данным, возникает в 
80 % наблюдений за счет оттока 
крови от задних отделов мозга по 
правой или одной из ПА в 
ретроградном направлении в бассейн 
БЦС или одной из ПКА. 

Еще одной причиной возникно-
вения ВБН является переток крови 
из ВББ через систему ЗСА в бассейн 
больших полушарий головного мозга 
(ПМА и СМА) при недостаточном 
антеградном поступлении крови 
через систему ВСА — феномен 
внутримозгового обкрадывания. 

В большинстве случаев ВБН про-
является хроническим течением в 
виде неочаговых персистирующих с 
различной степенью интенсивности 
симптомов. Степень выраженности 
таких симптомов ВБН, частота и 
длительность их появления зависят 
от большого числа системных и 
внутримозговых факторов, поэтому 
предсказать и объяснить присутствие 
симптомов хронической ВБН не 
всегда представляется возможным. 
Гораздо реже по сравнению с 
каротидными бассейнами в ВББ от-
мечаются инсульты и ТИА. В тече-
ние многих десятилетий считалось, 
что причиной ВБН служит лишь 
недостаточное кровоснабжение зад-
них отделов мозга, а колебания 
уровня перфузии вследствие каких-
либо факторов (изменение АД, 
сердечного выброса, спазма сосудов, 
увеличения обкрадывания при 
нагрузке на руку и т.д.), особенно на 
фоне нарушенной реактивности 
сосудов или незамкнутости БИЛЛИ-
зиевого круга, могут приводить к 
обратимым или стойким очаговым 
ишемическим повреждениям ткани 
мозга в этой области. Прогресс в 
инструментальной диагностике из-
менил эти представления. Так, при 
МРТ стало возможным выявлять 
мелкие множественные инфаркты 
ствола мозга и мозжечка, ранее не-
доступные визуализации при стан- 
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дартной КТ, а селективная ДСА по-
зволила идентифицировать эмболо-
генные бляшки в ПКА и ПА [53, 54]. 
Сказанное свидетельствует в пользу 
того, что эмбологенный ге-нез ВБН 
может оказаться не таким редким. 
Имеются данные, что в 6— 10 % 
ВБН не связана с артериальным 
поражением [6]. 

Возникновение общемозговых симп-
томов при хронической СМИ не все-
гда возможно объяснить. С учетом 
того что нарушение проходимости 
одной или даже двух магистральных 
артерий не приводит к снижению 
объемной перфузии головного мозга, 
у таких больных следует предпо-
лагать или множественные пораже-
ния БЦА на экстра- и интракрани-
альных уровнях, или возникновение 
значимой асимметрии кровена-
полнения мозга за счет несостояте-
льности виллизиевого круга при 
изолированных поражениях. Вместе 
с тем известно, что, во-первых, 
нередко такие множественные и 
многоуровневые поражения БЦА 
протекают асимптомно, а во-вторых, 
даже полная коррекция изоли-
рованного поражения с доказанным 
устранением асимметрии внут-
римозгового кровотока далеко не 
всегда избавляет больного от обще-
мозговых симптомов. Проблема 
возникновения и ликвидации ука-
занных симптомов при хроническом 
течении СМН требует дальнейшего 
изучения и прежде всего на 
нейрофизиологическом уровне. 

5.9.2. Классификация сосудисто-
мозговой недостаточности 

Мы пользуемся классификацией 
СМН по степени выраженности 
ишемического повреждения голов-
ного мозга, предложенной А.В.По-
кровским в 1978 г.: 

• I степень — асимптомное тече-
ние или отсутствие признаков ише-
мии мозга на фоне доказанного 
клинически значимого поражения 
сосудов головного мозга; 

 

• II степень — преходящие нару-
шения мозгового кровообращения 
(ПНМК) или ТИА, т.е. возникно-
вение очагового неврологического 
дефицита с полным регрессом не-
врологической симптоматики в 
сроки до 24 ч; 

• III степень — так называемое 
хроническое течение СМН, т.е. 
присутствие общемозговой невро-
логической симптоматики или хро-
нической вертебробазилярной не-
достаточности без перенесенного 
очагового дефицита в анамнезе или 
его последствий. В неврологических 
систематизациях этой степени 
соответствует в том числе термин 
«дисциркуляторная энцефалопатия»; 

• IV — перенесенный завершен-
ный или полный инсульт, т.е. су-
ществование очаговой неврологи-
ческой симптоматики в сроки более 
24 ч вне зависимости от степени 
регресса неврологического дефицита 
(от полного до отсутствия регресса). 
Среди инсультов невропатологи 
выделяют малый инсульт или 
полностью обратимый неврологи-
ческий дефицит в сроки от 24 ч до 3 
нед, а завершенные инсульты по-
дразделяют по характеру сохранив-
шегося умеренного или грубого не-
врологического дефицита. 

В принципе подобные классифи-
кации применяют повсеместно, то-
лько нередко авторы при описании 
поражений каротидных бассейнов 
объединяют I и III степени недо-
статочности, рассматривая таких 
пациентов как асимптомных. С со-
временных позиций для такой точки 
зрения есть два существенных 
обоснования: во-первых, тактические 
подходы к лечению этих групп 
больных идентичны, как и резуль-
таты лечения, и, во-вторых, диффе-
ренцировать хроническое течение 
СМН от общемозговых симптомов 
при дисциркуляторной или по-
сттравматической энцефалопатии, 
дегенеративных заболеваниях цент-
ральной нервной системы, тяжелой 
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артериальной гипертензии, мигрени 
в ряде случаев затруднительно. 

Клиническая картина СМН скла-
дывается из трех групп симптомов: 
общемозговых, окулярных и/или 
полушарных при поражениях каро-
тидного бассейна и симптомов на-
рушения кровоснабжения ВББ. 

К общемозговым симптомам отно-
сят головную боль, снижение памяти 
и интеллектуальных способностей. 

Окулярным проявлением пораже-
ния каротидного бассейна служит 
гомолатеральная стойкая или пре-
ходящая слепота, вызываемая эм-
болией в центральную артерию сет-
чатки и известная в литературе как 
amaurosis fugax, начало которой 
описывается пациентом как вспышка 
в глазу. 

Полушарные проявления СМН 
очень многообразны по проявлению 
и определяются локализацией 
ишемического повреждения мозга. 
Наиболее частыми полушарными 
очаговыми симптомами являются 
двигательные (гемипарезы) и чувст-
вительные (гемианестезии) наруше-
ния в симметричных конечностях и 
реже лица на стороне, противопо-
ложной локализации ишемического 
очага, а также расстройства речи при 
поражении левого полушария. 
Длительность присутствия невроло-
гического дефицита определяет 
клиническую форму СМН: при ТИА 
— до 24 ч, при малых инсультах — 
от 24 ч до 3 нед, а если полного 
регресса очаговой симптоматики не 
происходит, то следует вести речь о 
завершенном инсульте. В 
зависимости от локализации зоны 
нарушения кровотока в головном 
мозге клиника СМН может 
значительно варьировать. При воз-
никновении непроходимости ВСА с 
отсутствием достаточной компенса-
ции кровообращения в одноименном 
полушарии через систему вил-
лизиевого круга происходит развитие 
обширного инфаркта мозга, часто 
захватывающего все полушарие. 

Клинически это проявляется разви-
тием контралатеральной гемипле-гии 
и выраженным угнетением сознания. 
Если есть возможность оценить 
сенсорную функцию, то выявляют 
контралатеральную геми-анестезию 
и гомонимную гемиа-нопсию 
(дефект правых или левых половин 
полей зрения). В случае сохранения 
адекватного коллатерального 
притока по ПМА и ЗМА на стороне 
поражения в вышеуказанной 
ситуации двигательные и чув-
ствительные нарушения лица, руки и 
ноги имеют меньшую выраженность 
(парезы). При вовлечении до-
минантного полушария развивается 
глобальная афазия, при поражении 
недоминантного правого полушария 
— анозогнозия (отсутствие 
критической оценки своего дефекта: 
паралича, снижения зрения, слуха и 
т.д.). 

Острая окклюзия основного ствола 
СМА сопровождается аналогичными 
описанными выше очаговыми 
симптомами, а также угнетением 
сознания приблизительно у 1/4 
больных. При вовлечении более 
дистальной порции СМА происходит 
повреждение только кортикальных 
слоев лобной и передней частей 
теменной областей, что проявляется 
в первую очередь нарушениями в 
нижних 2/3 лица и руке и менее 
выраженными — в ноге. Поражение 
доминантного полушария 
проявляется афазией, носящей пре-
имущественно моторный характер 
(афазия Брока: нарушение активной 
речи при сохранении понимания 
устной и письменной речи); 
анозогнозия при НМК в недоми-
нантном правом полушарии харак-
теризуется меньшей выраженностью, 
чем при более проксимальных 
вовлечениях СМА. Более дис-
тальные поражения СМА сопро-
вождаются еще менее выраженными 
моторными и сенсорными нару-
шениями, сохраняется визуальный 
дефицит. При вовлечении доми-
нантного     полушария     возникает 
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сенсорная транскортикальная афазия 
Вернике (нарушение понимания 
устной речи при возможности 
повторения сказанного другим, 
списывания и письма под диктовку). 
Изолированное поражение не-
доминантной теменной доли вызы-
вает нарушения стереогнозиса (так-
тильное распознавание объектов) и 
графестезии (распознавание объек-
тов, нарисованных на коже). Пора-
жение теменно-затылочной области 
доминантного полушария приводит к 
возникновению синдрома Герст-
манна, включающего пальцевую аг-
нозию (неспособность различать 
собственные пальцы), акалькулию 
(неспособность считать), аграфию 
(неспособность писать) и праволе-
вую дезориентацию (неспособность 
различать правую и левую половины 
тела). 

Острая окклюзия ПМА сопро-
вождается контралатеральным ге-
мипарезом и гемианестезией с более 
частым присутствием моторных 
нарушений. Менее обширные 
инфаркты могут сопровождаться 
двигательно-чувствительными рас-
стройствами только в контралате-
ральной нижней конечности с на-
растанием мышечной слабости в 
дистальном направлении. Двусто-
ронние инсульты в бассейнах ПМА 
могут вызывать нижний парапарез, 
расстройства функции тазовых ор-
ганов, чаще мочевого пузыря, реже 
акинетический мутизм, т.е. отсут-
ствие речевого общения больного с 
окружающими при сохранности 
речевого аппарата на фоне тормо-
жения всех моторных функций, 
кроме фиксирующих движений 
глазных яблок, при сохранении со-
знания. 

Симптомы нарушения кровообра-
щения в ВББ. Инфаркт в заднеполу-
шарных отделах мозга в бассейне 
ЗМА приводит к контралатераль-ной 
гемианопсии с сохранением желтого 
пятна за счет смешанного 
кровоснабжения области последнего 
из бассейнов СМА и ЗМА. При 

затылочной гемианопсии больные 
ощущают дефицит поля зрения в 
отличие от среднемозговой гемиа-
нопсии, где пациент может не по-
дозревать о дефекте зрения до про-
ведения тестов. Кроме того, при за-
тылочной гемианопсии могут в раз-
личной степени вовлекаться верхний 
и нижний квадранты и сохраняется 
оптокинетический нистагм, т.е. 
возникающий при фиксации взора на 
быстро сменяющихся, движущихся в 
одну сторону предметах. При 
двустороннем НМК в бассейнах 
ЗМА может возникать двусторонняя 
гомонимная геми-анопсия с 
сохранением или без сохранения 
желтого пятна (кортикальная 
слепота). Кроме того, для поражения 
затылочных долей больших 
полушарий характерны мета-
морфопсии (искажение формы и 
размеров видимых предметов), па-
линопсии (сохранение или повтор-
ное возникновение объекта после его 
исчезновения из поля зрения), 
фотопсии (возникновение пелены и 
сетки перед глазами), мерцательные 
скотомы (гемианоптические дефекты 
полей зрения, сопровождающиеся 
ощущением мерцания и мигре-
неподобными болями), амнезии и 
контралатеральные гемианестезии. 

Очаговые нарушения кровоснаб-
жения мозжечка и ствола мозга со-
провождаются сочетанием наруше-
ния функции гомолатеральных че-
репных нервов и мозжечковых рас-
стройств с контралатеральными мо-
торными и сенсорными нарушени-
ями конечностей и туловища. Для 
указанной локализации поражений 
описано множество синдромов, 
связанных с нарушением проходи-
мости конкретной ветви ОА. Одним 
из наиболее часто встречающихся 
симптомокомплексов является 
латеральный синдром продол-
говатого мозга, развивающийся, как 
правило, при окклюзии интрак-
раниального сегмента позвоночной 
артерии, реже при возникновении 
непроходимости задней нижней ар- 
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терии мозжечка. Характерными 
проявлениями последнего синдрома 
являются гомолатеральная пле-гия 
лицевой мускулатуры, паралич 
голосовой связки, атаксия, синдром 
Горнера и контралатеральная потеря 
болевой и температурной чувст-
вительности половины тела, часто 
сопровождающиеся тошнотой, рво-
той, головокружением и лицевой 
болью. При мозжечковых инфарктах 
возможна как изолированная 
атаксия, так и нередко в сочетании с 
головокружением, рвотой, нистаг-
мом, диплопией, головной болью и 
угнетением сознания. Окклюзия ОА 
вызывает кому, тетрапарез и 
офтальмоплегию. 

Следует помнить, что обмороки 
или потери сознания (дроп-атаки), 
системные и несистемные голово-
кружения не могут рассматриваться 
в качестве очаговых проявлений 
ВБН в отсутствие других очаговых 
проявлений нарушения кровообра-
щения в ВББ. 

При поражении БЦС и прокси-
мальном вовлечении ПКА, помимо 
клиники СМИ, может наблюдаться 
брахиальная ишемия, чаще возни-
кающая при нагрузке. Критическая 
ишемия верхних конечностей отме-
чается редко и, как правило, связана 
с эмболией в дистальное русло руки 
из проксимальных артериальных 
сегментов. 

Для лакунарных инсультов харак-
терны изолированный без сенсорных 
нарушений гемипарез с дефектами 
полей зрения или дисфазией при 
поражении внутренней капсулы или 
основания моста, изолированное 
нарушение чувствительности лица, 
руки и ноги без других очаговых 
поражений при поражении таламуса. 
Из других синдромов встречаются 
атаксический гемипарез (парез бедра 
с гомолатеральной атаксией) и 
синдром «дизартрия/ неловкая 
кисть». Реже выявляют 
сенсомоторные нарушения и другие 
очаговые дефициты в зависимости от 
локализации НМК. 

Учитывая многообразие клини-
ческих проявлений СМИ, больные с 
заболеваниями БЦА должны в 
обязательном порядке осматриваться 
невропатологами и окулистами. 

Физикальная оценка антологи-
ческого статуса больных с СМИ 
складывается из пальпации и ауску-
льтации. Пальпации доступны общие 
сонные, височные, подмышечные, 
плечевые, лучевые и локтевые 
сосуды. Стандартными точками для 
аускультации являются правое гру-
диноключичное сочленение (проек-
ция БЦС), углы нижней челюсти 
(бифуркации сонных артерий), над-
ключичные ямки (устья позвоночных 
и подключичные артерии). При 
необходимости пальпацию и 
аускультацию проводят в проекции 
доступных БЦА на протяжении. 
Обязательным является измерение 
артериального давления на руках. 
Разница более 20 мм рт.ст. между 
плечевыми артериями свидетельст-
вует о гемодинамически значимом 
поражении брахиоцефального ствола 
или подключичных артерий, если 
только нет симметричного по-
ражения с обеих сторон. В послед-
нем случае помощь может оказать 
измерение АД на ногах. Если не су-
жен торакоабдоминальный отдел 
аорты и нет поражения артерий 
нижних конечностей, АД на подко-
ленных артериях в норме на 10— 20 
мм рт.ст. должно превышать АД на 
руках, а АД на лодыжке соответ-
ствовать АД на верхних конечностях. 

Учитывая большую распростра-
ненность больных с СМН и огром-
ную социальную и медицинскую 
значимость данной проблемы, мож-
но выделить группы больных, кото-
рым в обязательном порядке должно 
проводиться комплексное ин-
струментальное обследование для 
выявления поражений БЦА: 

• все пациенты, перенесшие 
инсульт, ТИА или страдающие ВБН; 
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• больные, у которых выслушива-
ется систолический шум на БЦА, 
особенно над бифуркациями сонных 
артерий, имеется асимметрия 
пульсации БЦА, градиент АД между 
руками свыше 20 мм рт.ст.; 

• все пациенты старше 50 лет с 
прочими сосудистыми поражениями 
(ИБС, аневризмы аорты, вазо-
ренальная гипертензия, хроническая 
артериальная недостаточность н/к). 

При подтверждении диагноза 
СМН такие больные должны быть 
обязательно осмотрены сосудистым 
хирургом для решения вопроса о 
тактике лечения. 

Принципиальными задачами ин-
струментальной диагностики у боль-
ных с хронической СМН являются: 
оценка степени и характера нару-
шений кровотока в экстра- и инт-
ракраниальных отделах сосудов го-
ловного мозга, морфологическое 
изучение характера изменений со-
судистой стенки (локализация, про-
тяженность, структура и состояние 
внутренней поверхности), выявление 
ишемического повреждения го-
ловного мозга и описание его лока-
лизации и объема. На сегодняшний 
день среди различных диагностиче-
ских методик наибольшее клиниче-
ское значение имеют и повседневно 
применяются: 

▲ ультразвуковые методы иссле-
дования: непрерывно-волновая уль-
тразвуковая допплерография, цвет-
ное дуплексное сканирование с 
цветным и энергетическим доппле-
ровским картированием, транскра-
ниальные допплерография и дуп-
лексное сканирование; 

▲ компьютерная томография; 
▲ магнитно-резонансная томо-

графия и ангиография; 
▲ рентгено-контрастная ангио-

графия. 
Все перечисленные методики, за 

исключением последней, являются 
неинвазивными (в некоторых ситу-
ациях контрастное усиление требу-
ется при КТ). 

Ультразвуковая допплерография 
(УЗДГ), до начала 90-х годов являв-
шаяся единственным ультразвуко-
вым методом изучения кровотока, 
сегодня используется достаточно 
ограниченно — только для оценки 
функционального состояния вилли-
зиева круга с помощью компресси-
онных проб и для определения на-
правления кровотока в поверхност-
ных артериях орбиты с целью выяв-
ления обкрадывания мозга через 
систему НСА при окклюзии гомо-
латеральной ВСА. 

В настоящее время основным 
ультразвуковым методом исследо-
вания БЦА является цветное дуп-
лексное сканирование (ЦДС). Его 
принципиальным преимуществом в 
сравнении с ранее использовавши-
мися ультразвуковыми методиками 
(УЗДГ, серошкальное дуплексное 
сканирование) явилась возможность 
исследования структуры и 
поверхности атеросклеротической 
бляшки, что позволило значительно 
расширить знания о патогенезе СМН 
(в основном это утверждение 
относится к поражениям каротид-
ной бифуркации) и уточнить пока-
зания к оперативному лечению при 
стенозах ВСА. 

ЦДС БЦА (сонных, подключич-
ных, позвоночных артерий) до и по-
сле хирургических реконструкций 
проводится линейным датчиком с 
частотой сканирования 5—10 МГц. 
Для визуализации дуги аорты и про-
ксимальных отделов ее ветвей ис-
пользуют секторный датчик 3,5— 5 
МГц. 

Ультразвуковое исследование 
проводят в следующих режимах: 
двумерного сканирования, цветного 
допплеровского картирования 
(ЦДК), энергетического допплеров-
ского картирования (ЭДК), импу-
льсно-волновой допплерографии. 

Все исследования выполняют в 
положении пациента лежа на спине. 
При сканировании сонных и 
подключичных артерий голова бо-
льного откинута назад и повернута 
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в сторону, противоположную ис-
следуемой. При изучении позво-
ночных артерий его голова распо-
ложена прямо и умеренно откинута 
назад. Для оптимальной визуализа-
ции дуги аорты и проксимальных 
отделов БЦА шея пациента по воз-
можности должна быть максимально 
разогнута. 

Дугу аорты с проксимальными 
отделами ее ветвей исследуют из 
супрастернальной позиции (сектор-
ным датчиком), датчик осторожно 
заводят за грудину, плоскость ска-
нирования направлена вниз. 

БЦС с устьями правых ОСА и 
ПКА исследуют из правого медиа-
льного надключичного доступа 
(датчик за грудиноключичным со-
членением); плоскость сканирования 
направлена вниз и вправо (рис. 5.81). 
Интраторакальные отделы левых 
ОСА и ПКА исследуют из левого 
медиального надключичного 
доступа, датчик располагают парал-
лельно ключице, сканирующая по-
верхность направлена вниз. 

Для достоверной визуализации 
всех стенок сонных артерий необ-
ходимо проводить сканирование в 
двух плоскостях — продольной и 
поперечной (по отношению к ходу 
сосуда) из различных доступов. 

При продольном сканировании 
сонных артерий используют следу-
ющие ультразвуковые доступы: 

• передний (переднемедиаль-
ный) — датчик расположен парал-
лельно проекции СА по переднему 
краю грудиноключично-сосцевид-
ной мышцы (между мышцей и тра-
хеей) под углом 30—60° к поверхно-
сти шеи, ультразвуковой луч на-
правлен латерально и кзади; 

• средний (латеральный) — датчик 
расположен параллельно проекции 
СА на грудиноключично-со-
сцевидной мышце (сканирование 
проводят через мышцу) под углом 
60—90° к поверхности шеи, ультра-
звуковой луч направлен медиально; 

• задний (заднелатеральный) — 
датчик    расположен    параллельно 

 

Рис.  5.81. ЦДС БЦС в ЭДК-режиме. 
Через 8 лет после баллонной дилатации 
БЦС. 
1 - ОСА; 2 - ПКА; 3 - БЦС. 

проекции СА кзади от грудиноклю-
чично-сосцевидной мышцы под уг-
лом 30—60° к поверхности шеи, 
ультразвуковой луч направлен ме-
диально и кпереди. 

При сканировании в поперечной 
плоскости используют те же досту-
пы, но датчик расположен перпен-
дикулярно ходу СА и под углом, 
близким к 90° к поверхности шеи. 
Вначале датчик целесообразно рас-
положить на грудиноключично-со-
сцевидной мышце, а затем плавно 
смещать его кпереди и кзади от 
указанной мышцы для достижения 
оптимальной визуализации иссле-
дуемой СА. 

Исследование начинают с про-
ксимального отдела ОСА, которую 
прослеживают в дистальном на-
правлении до бифуркации. Затем 
идентифицируют устье ВСА и НСА 
и исследуют каждую из этих артерий 
(рис. 5.82). 

Для визуализации ВСА верхний 
край датчика необходимо сместить 
латеральнее, для исследования НСА 
— медиальнее. Продольное 
сканирование ОСА, ВСА и НСА 
проводят из трех указанных досту-
пов. 
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Рис. 5.82. ЦДС бифуркации сонной ар-
терии в продольном сечении. 

Затем исследуют сонные артерии в 
поперечной плоскости, перемещая 
датчик от проксимального отдела 
ОСА к ее бифуркации и до- 

ступным визуализации отделам ВСА 
и НСА (рис. 5.83). После этого 
возвращаются к продольному ска-
нированию и проводят цветное 
допплеровское картирование и ана-
лиз спектра допплеровского сдвига 
частот. 

Для исследования подключичной 
артерии датчик располагают парал-
лельно ключице в надключичной 
области, плоскость сканирования 
направлена вниз. Реже подключич-
ную артерию удается оптимально 
лоцировать, располагая датчик вдоль 
проекции сосуда под ключицей, 
плоскость сканирования при этом 
направляется вверх. При ис-
следовании плечевой, локтевой и 
лучевой артерий датчик располагают 
вдоль анатомического хода артерии 
под углом, близким к 90° к по- 

 

Рис. 5.83. ЦДС бифуркации сонной артерии в поперечном сечении. 
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верхности кожи. Магистральные 
артерии верхних конечностей до-
ступны для ультразвукового иссле-
дования практически на всем про-
тяжении, начиная с нижней трети 
плеча. Ультразвуковое исследование 
дополняют измерением систо-
лического АД на магистральных 
артериях обеих верхних конечно-
стей. 

При исследовании позвоночных 
артерий пациент лежит на спине, 
голова расположена прямо и уме-
ренно откинута назад. Датчик ставят 
параллельно проекции ПА спереди 
от грудиноключично-сосце-видной 
мышцы под углом, близким к 90° к 
поверхности шеи, ультразвуковой 
луч направлен кзади. Такое 
расположение датчика непосредст-
венно над ключицей (перпендику-
лярно ключице) позволяет получить 
изображение подключичной артерии 
в поперечной плоскости, продольное 
изображение позвоночной артерии в 
устье и на протяжении I сегмента. 
Постепенное перемещение датчика 
вверх (не теряя изображение ПА на 
экране) позволяет визуализировать 
ПА в межкостных промежутках на 
протяжении II сегмента. 

Исследование подключично-сон-
ного анастомоза проводят из меди-
ального надключичного доступа. Для 
поиска указанного анастомоза 
пользуются двумя приемами: 

• вначале получают поперечный 
срез ОСА проксимальнее ее бифур-
кации, затем, не теряя изображения 
ОСА на экране, перемещают датчик 
вниз по направлению к ключице до 
визуализации анастомоза; 

• из надключичного доступа по-
лучают продольное изображение 
ПКА, затем перемещают датчик ме-
диально вдоль ПКА до визуализации 
анастомоза (рис. 5.84). Оптимальная 
визуализация анастомоза, ПКА и 
ОСА достигается незначительными 
изменениями положения датчика под 
контролем изображения. 

 

Рис. 5.84. ЦДС подключично-сонного 
анастомоза в ЭДК-режиме. Больной С. 
через 12 лет после операции репланта-
ции ПКА в ОСА слева. 
1 — ОСА; 2 — ПКА, стрелками указана об-
ласть анастомоза. 

Поиск и исследование анастомо-
зов (проксимального и дистально-го) 
подключично-подключичного шунта 
проводятся из надключичного, 
подмышечно-подмышечного шунта 
— из подключичного доступа. 
Подмышечно-подмышечный шунт, 
расположенный антестерна-льно, 
визуализируется на всем протяжении 
при перемещении датчика от 
анастомоза вдоль шунта под 
контролем изображения шунта на 
экране монитора. 

Проксимальный анастомоз под-
ключично-наружносонного шунта 
лоцируется из надключичного до-
ступа при перемещении датчика 
вдоль ПКА. После исследования 
области проксимального анастомоза 
необходимо переместить датчик 
вдоль шунта под контролем изобра-
жения до дистального анастомоза. 

При описании бляшек с помощью 
ЦДС классифицируют три группы 
морфологических признаков: 

▲ в зависимости от структуры 
бляшки разделяют на три типа по 
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прозрачности для ультразвукового 
излучения: эхонегативные (эхо-
прозрачные, гипоэхогенные), эхо-
позитивные (эхоплотные, изоэхо-
генные) и гиперэхогенные (кальци-
нированные); 

▲по соотношению представлен-
ных выше компонентов в бляшке 
последние разделяют на гомогенные 
(однородная эхоструктура) и гетеро-
генные (разнородная эхоструктура); 

▲по характеру поверхности 
бляшки выделяют гладкую, неров-
ную и изъязвленную поверхности. 

Все бляшки по первым двум кри-
териям были разделены на 4 типа 
(классификация Gray-Weale): 

1) гипоэхогенные гомогенные, так 
называемые мягкие бляшки 
(морфологически представлены ли-
поидозом с участками геморрагии); 

2) гетерогенные бляшки, включа-
ющие гипо- и изоэхогенные участки 
с преобладанием первых (липои-доз 
с участками геморрагии преобладает 
над фиброзными участками); 

3) гетерогенные бляшки, включа-
ющие гипо- и изоэхогенные участки 
с преобладанием последних (зоны 
фиброза преобладают над участками 
липоидоза и геморрагии); 

4) гомогенные изоэхогенные 
бляшки (сплошь фиброзные) с 
включениями Са или без таковых 
(гиперэхогенных участков), в по-
вседневной практике называемые 
просто гомогенными, хотя к по-
следним терминологически прави-
льно относить и мягкие бляшки. 

Бляшки 1-го и 2-го типов были 
отнесены к нестабильным, т.е. 
склонным к быстрому росту, в том 
числе за счет массивного кровоиз-
лияния в бляшку (особенно мягкие); 
бляшки 3-го и 4-го типов — к 
стабильным, имеющим тенденцию к 
более медленному росту. Клинически 
к нестабильным бляшкам можно 
причислять и изъязвленные бляшки 
из-за высокого риска эмбо-лизации 
мозга. Мы придерживаемся 
следующего протокола ЦДС при 
поражениях БЦА. 

Протокол ЦДС БЦА у больных до и по-
сле реконструкций ветвей дуги аорты. 

Доступы. 
1. Супрастернальный доступ (сектор 

ный датчик): 
• продольное изображение дуги 
аорты и проксимальных отделов 
ее ветвей; 
• продольное изображение БЦС и 
его бифуркации, проксимальных 
отделов правых ОСА и ПКА. 

 

2. Исследование сонных артерий в 
продольной и поперечной плоскости из 
переднего, среднего и заднего доступов 
(по отношению к грудиноключично-
сосцевидной мышце). 

3. Исследование позвоночных арте-
рий из переднего доступа. 

4. Надключичный доступ по длин-
ной оси ПКА: 

а) медиальный: 
• бифуркация БЦС (справа), 
проксимальные отделы ОСА и 
ПКА; 
• подключично-сонный анасто-
моз; 

б) срединный и латеральный: 
• I, II, III сегменты ПКА; 
• проксимальный        анастомоз 
подключично-наружносонного 
шунта. 

5. Надключичный доступ по корот 
кой оси ПКА: 

• поперечный срез ПКА, устье и I 
сегмент позвоночной артерии; 
• анастомозы подключично-на-
ружносонного и подключично-
подключичного шунтов. 

6. Подключичный доступ по длин 
ной и короткой оси ПКА": 

• продольное и поперечное изоб-
ражение ПКА в I, II, III сегментах; 
• анастомозы подключично-под-
ключичного шунта. 

 

7. Исследование кровотока по плече-
вым,"локтевым и лучевым артериям (в 
проекции анатомического хода сосу-
дов), измерение АД с обеих сторон. 

8. Исследования шунтов на протяже-
нии. 

Режимы. 
1. Двухмерное сканирование: 

• анатомический ход исследуемых 
сосудов; 
• строение и толщина стенки арте-
рии; 
• наличие, характер и протяжен-
ность атеросклеротических бля-
шек; 
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• степень (процент) стенозирова-
ния просвета; 
• однородность просвета, наличие 
тромбов. 

2. Цветные допплеровские режимы. 
ЦДК и ЭДК: 
• поиск сосудов, анастомозов и 
шунтов и получение наиболее ин-
формативных сечений; 
• достоверное определение наличия 
либо отсутствия кровотока; 
• визуализация гипо- и изоэхоген-
ных бляшек, определение состоя-
ния бляшек и тромбов в просвете; 
• определение степени стенозиро-
вания; 
• точное направление сканирую-
щего луча и коррекция угла при 
регистрации спектра допплеров-
ского сдвига частот. 
ДДК: 
• достоверное определение на-
правления кровотока; 
• оценка характера кровотока и 
выявление участков турбулентно-
сти. 
ЭДК: 
• адекватное прокрашивание про-
света труднодоступных сосудов 
(проксимальные отделы ветвей 
дуги аорты, позвоночная артерия); 
• визуализация кровотока при не-
благоприятном угле сканирования 
(БЦС, бифуркация БЦС, ПКА, 
разветвления и извитости сосудов, 
все анастомозы); 
• выявление низкоскоростных по-
токов. 

3. Импульсно-волновая      допплеро- 
графия: 
• качественный и количественный 
анализ спектра допплеровского 
сдвига частот для оценки состоя 
ния (уточнения степени стеноза) 
проксимального и дистального (по 
отношению к месту регистрации 
спектра) сосудистого русла. 

Транскраниальная допплерография 
(ТКД) позволяет в зависимости от 
доступа лоцировать СМА, ПМА, ПСА и 
ЗСА (темпоральное окно), глазничную 
артерию и сифон ВСА (орбитальное 
окно), ОА и внутричерепные сегменты 
ПА (субокци-питальное окно), т.е. 
большую часть внутричерепных артерий. 
Основными параметрами, выявляе- 

мыми при ТКД, являются определение 
проходимости сосуда и наличие 
асимметрии кровотока между 
одноименными парными внутриче-
репными артериями. ТКД позволяет 
заподозрить поражение интрак-
раниальных сегментов БЦА на этапе 
неинвазивного обследования, что 
невозможно при ЦДС. К недостаткам 
метода следует отнести выраженную 
оператор-зависимость, плохую 
повторяемость. Нередко при полной или 
частичной непроницаемости окон для 
ультразвуковых лучей из-за 
индивидуальных особенностей строения 
костей черепа ТКД неинформативна, а 
из-за трудностей при локации 
вследствие варианта расположения 
сосуда можно сделать ложный вывод о 
непроходимости исследуемой артерии. 
Наибольшее значение ТКД имеет для 
мониторирования мозгового кровотока 
во время оперативных вмешательств на 
БЦА (см. ниже). 

Транскраниалъное дуплексное ска-
нирование (ТДС), особенно в режиме 
ЭДК, обладает большей чувстви-
тельностью, чем ТКД, и позволяет 
визуализировать интракраниальные 
артерии на некотором протяжении. В 
связи с фрагментарностью лоци-руемых 
сегментов составить целостную картину 
о кровотоке и состоянии просвета 
внутричерепных сосудов при ТДС 
затруднительно. 

Компьютерная томография (КТ) 
является одним из основных методов 
оценки локализации и объема 
ишемического повреждения головного 
мозга. На основании данных КТ 
оценивают достоверность ана-
мнестических сведений о проявлениях 
СМН, при множественных поражениях 
БЦА уточняют тактику оперативного 
лечения путем определения клинически 
наиболее значимого бассейна 
кровоснабжения мозга, сведения о 
размерах ишемического очага (кисты) 
влияют на решение вопроса о возможно-
сти хирургического вмешательства 
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Рис. 5.85. КТ головного мозга. Слева в 
области височной доли имеется ишеми-
ческая киста размерами 4,03; 55,0 см, 
сообщающаяся с передним рогом лево-
го бокового желудочка. 

(рис. 5.85). Преимуществами КТ 
являются доступность и быстрота 
проведения исследования, при не-
обходимости неоднократного в ди-
намике, в том числе у больных, на-
ходящихся в критическом состоянии, 
требующих постоянной инфу-
зионной и вентиляционной поддер-
жки. Тем не менее метод имеет не-
которые ограничения. Так, в остром 
периоде инсульта, за исключением 
кровоизлияний и обширных 
ишемических повреждений, в первые 
часы и дни очаг небольшого размера 
не визуализируется. Использование в 
такой ситуации контрастного 
усиления эффективно только через 
несколько дней после острого 
эпизода, когда происходит 
пропитывание очага контрастным 
веществом за счет экстравазации 
крови или плазморрагии. Кроме того, 
при КТ могут быть пропущены 
небольшие хронические инфаркты на 
основании мозга и в задней черепной 
ямке. Преимуществами магнитно-
резонансной томографии (МРТ) в 
сравнении с КТ являются 
возможность более раннего, в тече- 
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ние 24 ч, выявления остро развив-
шихся ишемических очагов, более 
высокая чувствительность в опреде-
лении как свежих, так и хронических 
участков ишемического по-
вреждения, возможность получения 
срезов мозга в трех проекциях, что 
облегчает интерпретацию данных и 
делает их более наглядными. МРТ в 
отличие от КТ занимает больше 
времени на проведение исследова-
ния, которое к тому же невозможно 
у больных с инкорпорированными 
металлическими предметами (кар-
диостимулятор) и у пациентов, со-
стояние которых нестабильно. 

Очень важным преимуществом 
магнитно-резонансных методов ис-
следования является возможность 
одновременного проведения на том 
же аппарате, что и для МРТ, MP-
ангиографии (МРА), т.е. неин-
вазивной визуализации сосудов на 
протяжении за счет различия маг-
нитных характеристик (интенсив-
ности сигнала) у движущейся среды 
(яркий сигнал от крови) и непо-
движных образований (темный сиг-
нал). Семиотика получаемых данных 
при МРА аналогична таковым при 
контрастной ангиографии: окклюзия 
сосуда визуализируется как полное 
исчезновение сигнала, его «обрыв», а 
стеноз проявляется ослаблением 
интенсивности сигнала, сужением 
изображения артерии или даже 
локальным исчезновением сигнала. 
Так же как и дигиталь-ная 
субтракционная ангиография, МРА 
позволяет вычитать на изображении 
окружающие ткани и венозный 
кровоток. Получение изображения 
БЦА при МРА в зависимости от 
выбранного режима возможно на 
всем протяжении от дуги аорты до 
интракраниальных сегментов, что 
дает преимущество данному методу 
в сравнении с ультразвуковым. С 
учетом того что подавляющее 
количество пациентов с СМН 
составляют больные с поражением 
каротидной бифуркации, значение  
МРА как единственного 



метода неинвазивного выявления 
дистальных стенозов и высоких из-
витостей ВСА (недоступных при 
ЦДС, особенно у пациентов с ко-
роткой шеей, высоким расположе-
нием бифуркации ОСА) неизмеримо 
возрастает (рис. 5.86). Чувстви-
тельность и специфичность МРА в 
диагностике поражений ВСА со-
ставляют 90—100 %, что не уступает 
возможностям ЦДС, а по мнению 
некоторых авторов, даже превосхо-
дит последние. 

При интерпретации двухмерных 
изображений при МРА возможна 
переоценка степени стеноза из-за 
того, что турбулентный кровоток на 
протяжении дистальнее участка даже 
умеренного стеноза может 
приводить к значительному падению 
интенсивности сигнала. В указанном 
режиме возможно также ар-
тефициальное сужение сонных ар-
терий при прохождении через кости 
основания черепа. Предотвратить 
указанные недостатки частично 
возможно в режиме трехмерного 
изображения. 

Сосудистая анатомия при МРА 
может изменяться во время глотания, 
кашля, дыхания и вследствие 
пульсации артерий. TOF-методика 
МРА не позволяет полностью про-
водить субстракцию, из-за чего сиг-
налы от прилежащих тканей могут 
маскировать изображение сосудов. 
Последнее затруднение частично 
преодолевается с помощью РС-ме-
тодики МРА, при которой вычитание 
осуществляется лучше. 

При МРА в отличие от ЦДС не-
возможно получение сведений о 
структуре и состоянии поверхности 
атеросклеротических бляшек. В це-
лом на настоящий момент МРА 
можно оценить как единственный 
неинвазивный способ получения 
изображения БЦА на всем протяже-
нии и как крайне важный метод для 
амбулаторного скрининга, не требу-
ющий госпитализации пациента. 

В тех случаях, когда необходимо 
максимально   точное   и   детальное 

 

Рис.   5.86.   МРА   БЦА.   Двусторонние 
петли ВСА. 

представление о соотношении БЦА 
между собой и/или окружающими 
тканями (особенно костными 
структурами), о морфологии сосу-
дистого поражения, то до сегод-
няшнего дня золотым стандартом 
такой диагностики остается рентге-
ноконтрастная ангиография в диги-
тальном субтракционном варианте. 
Данная методика позволяет получить 
информацию о состоянии БЦА на 
всем протяжении от дуги аорты до 
корковых внутримозговых ветвей, 
выявить пути обкрадывания 
мозгового кровотока, а также оце-
нить состоятельность коллатераль-
ных связей БЦА. 

Для получения полноценной ин-
формации контрастирование сосудов 
проводят в двух проекциях. Для дуги 
аорты и начальных отделов ее ветвей 
базовой проекцией служит левая 
косая, в качестве второй возможно 
использование прямой или боковой. 
Для лучшего контрастиро- 
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вания БЦА на шее применяют се-
лективную катетеризацию сосудов; 
при использовании техники суб-
тракции выбор проекций непри-
нципиален. Внутричерепной крово-
ток оценивают в прямой и боковой 
проекциях раздельно для каждого из 
полушарий при поступлении 
контрастного вещества через ВСА и 
затем через ПА. 

Главным недостатком рентгено-
контрастной ангиографии является ее 
инвазивность, что сопровождается 
риском развития осложнений, 
связанных с местом пункции (кро-
вотечение, тромбоз), возможностью 
повреждения сосудистой стенки или 
эмболии при проведении катетеров и 
проводников, вероятностью 
возникновения неврологического 
дефицита вследствие стойкого 
спазма мозговых сосудов на введе-
ние контрастного вещества, а также 
системных осложнений вследствие 
циркуляции контрастного вещества 
(аллергические реакции, возникно-
вение или прогрессирование почеч-
ной недостаточности и т.д.). В связи 
со сказанным проведение стан-
дартной ангиографии допустимо 
только у тех больных, которым 
предполагается хирургическое вме-
шательство. 

Показания к рентгеноконтраст-ной 
ангиографии постепенно сужаются, а 
частота ее использования в 
диагностике СМН с каждым годом 
уменьшается на фоне совершенст-
вования уже существующих и появ-
ления новых методов неинвазивной 
инструментальной диагностики. Тем 
не менее значение указанного метода 
в ряде диагностических ситуаций 
остается существенным, а с учетом 
развития эндоваскулярной хирургии 
и удельным ростом внут-
рипросветных вмешательств в лече-
нии поражений БЦА — очень боль-
шим. 

Дифференциальная диагностика 
СМН должна проводиться с дегене-
ративными и онкологическими за-
болеваниями головного мозга,  ги- 

пертонической энцефалопатией, 
истерией, функциональными рас-
стройствами на микроциркулятор-
ном уровне (вегетативные наруше-
ния, мигрень и т.д.). Главным диф-
ференциальным критерием является 
отсутствие или наличие признаков 
клинически значимого поражения 
магистральных артерий головного 
мозга, а диагностическим методом 
выбора в решении этой задачи 
являются УЗ-методы диагностики и 
в первую очередь цветное дуп-
лексное сканирование. 

Показания к хирургическому ле-
чению и результаты исследований по 
сравнению эффективности каротид-
ной ЭАЭ и медикаментозного лече-
ния при стенозах ВСА. С середины 
60-х до середины 80-х годов в мире 
был проведен ряд ретроспективных 
исследований по сопоставлению 
результатов хирургического лечения 
и консервативной терапии при 
каротидных стенозах. Оказалось, что 
у больных с ТИА в течение года 
после появления первых симптомов 
без оперативного лечения риск раз-
вития инсульта составляет 10 %, 
снижаясь далее до годового уровня 6 
% и падая еще ниже после 3 лет [55]. 
Выполнение каротидной ЭАЭ 
уменьшало риск развития ОНМК в 
заинтересованной гемисфере менее 
чем до 1 % в год [56]. 

У больных после инсультов годо-
вая частота повторных ОНМК со-
ставляла 9 % [41] и далее снижалась 
до 2 % в год после каротидной ЭАЭ 
[57]. 

Во второй половине 80-х годов и 
начале 90-х аналогичные исследо-
вания были посвящены изучению 
судьбы пациентов с асимптомными 
поражениями ВСА. Оказалось, что 
при стенозах более 75 % риск раз-
вития инсульта составляет от 3 до 5 
% в год, причем в подавляющем 
большинстве случаев ОНМК воз-
никает без предшествующих симп-
томов [58]. Частота возникновения 
инсультов после каротидной ЭАЭ 
падала до 0,3 % в год [59]. 
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Полученные результаты позволи-
ли сформулировать требования к 
качеству оперативного лечения при 
стенозах ВСА, которые делали бы 
его эффективным в любом случае в 
сравнении с медикаментозной тера-
пией. Так, сочетанный показатель 
летальность + осложнения от инсу-
льта при каротидной эндартерэкто-
мии не должен превышать 3 % у 
асимптомных больных, 5 % при 
ТИА, 7 % после перенесенного ин-
сульта, 10 % при рестенозах сонных 
артерий, а летальность для всех 
групп не должна быть выше 2 % в 
каждой [60]. Тем не менее, несмотря 
на внешнюю убедительность 
приведенных выше данных в пользу 
оперативного лечения при каротид-
ных стенозах, полученные результа-
ты подверглись критике прежде 
всего со стороны невропатологов на 
следующих основаниях: 

• выводы были сделаны ретро-
спективно по группам больных, 
оперированных и наблюдаемых в 
различных клиниках, с различным 
хирургическим опытом, диагности-
ческими возможностями и тактиче-
скими подходами; 

• из-за отсутствия единого прото-
кола оценивались неодинаковые 
показатели и по различным прин-
ципам, поэтому результаты иссле-
дований статистически недостовер-
ны и несравнимы; 

• отсутствовали или не соблюда-
лись строгие принципы рандомиза-
ции (более легких больных опери-
ровали, более тяжелых лечили кон-
сервативно или наоборот). 

С целью преодолеть полученные 
разногласия были проведены про-
спективные корпоративные рандо-
мизированные исследования по 
окончательному сравнению резуль-
татов оперативного и консерватив-
ного лечения при стенозах ВСА. 

В 1991 г. были опубликованы ре-
зультаты завершившихся исследо-
ваний по стенозам ВСА от 70 % и 
более у симптомных больных: 
NASCET (North American Sympto- 

matic Carotid Endarterectomy Trial) и 
ECST (European Carotid Surgery Trial) 
[105, 106]. В первом исследовании 
было рандомизировано 659 больных 
в 50 центрах США и Канады. Через 2 
года после включения в 
исследование у оперированных 
больных частота ипсилатеральных 
инсультов была равна 9 % (включая 
периоперационные), у получавших 
консервативное лечение (дезагре-
ганты) — 26 %. Среди них частота 
летальных и инвалидизирующих 
инсультов составила 2,5 и 13,1 % 
соответственно, т.е. при медика-
ментозной терапии на долю таких 
инсультов приходилась половина. 
Исследование было прекращено по 
этическим соображениям. 

В Европейском исследовании 
было рандомизировано 778 симп-
томных пациентов, и через 3 года 
после рандомизации частота ипси-
латеральных инсультов у опериро-
ванных и неоперированных больных 
составляла 12,3 % (включая пе-
риоперационные) и 21,9 %. Полу-
ченные данные окончательно раз-
решили вопрос о необходимости 
хирургического лечения при стено-
зах ВСА свыше 70 %. 

Первое исследование, в котором 
было проведено сравнение консер-
вативной терапии и оперативных 
вмешательств у больных с асимп-
томными стенозами, — ACAS 
(Asymptomatic Carotid Atherosclerotic 
Study) — завершено в 1995 г. [107]. 
Оно показало, что в течение 5 лет 
риск развития инсульта у не-
оперированных пациентов состав-
ляет 11 %, а после операции за тот 
же срок — 5,1 %, т.е. в абсолютных 
цифрах преимущество за год оказы-
валось и не столь велико в отличие 
от исследований симптомных пора-
жений. Критикам хирургических 
вмешательств при асимптомных по-
ражениях следует ответить, что ука-
занное различие эффективности двух 
методик лечения не совсем до-
стоверно. Асимптомные больные со 
стенозами ВСА появляются в по- 
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давляющем большинстве случаев не 
сами по себе, а попадают в поле 
зрения врача по поводу заболевания 
других сосудистых бассейнов: 
коронарного, почечного, артерий 
нижних конечностей, аневризм 
аорты и т.д., причем заболевания в 
такой стадии, которое, как правило, 
уже требует оперативного лечения 
само по себе. Оценка же пери-
операционного риска инсульта на 
фоне асимптомных клинически 
значимых поражений ветвей дуги 
аорты у пациентов во время рева-
скуляризации прочих артериальных 
бассейнов никогда не проводилась и 
не рассматривалась сторонниками 
консервативных мероприятий 
вообще. Хирургическим коллективам 
хорошо известно клиническое 
значение данной проблемы, в связи с 
чем необходимо учитывать то об-
стоятельство, что огромное количе-
ство таких асимптомных больных 
оперируется по поводу поражений 
БЦА превентивно, в качестве первого 
этапа перед реконструкцией других 
магистральных сосудов. 

Для того чтобы объяснить и более 
точно оценить результаты ACAS, в 
настоящее время начаты и 
продолжаются новые исследования с 
попыткой выявить группы риска 
среди пациентов с асимптомными 
поражениями, в том числе исходя из 
структурных особенностей ате-
росклеротических бляшек в каро-
тидной бифуркации, что ранее не 
учитывалось. 

С учетом вышеизложенного пока-
зания к каротидной эндартерэкто-
мии сегодня строятся на 4 критериях, 
приведенных ниже в порядке 
убывания по значимости: клиниче-
ские проявления СМН, степень сте-
ноза ВСА, структурная характери-
стика атеросклеротической бляшки и 
состояние ее поверхности. 

Мы определяем показания к ка-
ротидной эндартерэктомии при 
стенозах ВСА следующим образом: 

▲ при симптомных поражениях 
(больные с ТИА или после инсуль- 

та) операция показана при всех типах 
бляшек (гипоэхогенные, гете-
рогенные и гомогенные), суживаю-
щих просвет сосуда на 60 % и более, 
а также при изъязвленных бляшках 
от 50 % и более; 

• у пациентов с асимптомными 
поражениями или хроническим те-
чением СМН операция показана при 
гомогенных бляшках, суживающих 
просвет сосуда на 70 % и более, при 
гетерогенных и гипоэхо-генных, а 
также изъязвленных бляшках — от 
60 % и более. 

Каротидная ЭАЭ противопоказана 
больным в сроки до 6 нед после 
перенесенного инсульта, пациентам с 
сохраняющимся грубым невроло-
гическим дефицитом после ОНМК в 
анамнезе с размерами кисты го-
ловного мозга от 3—4 см и более. В 
первом случае имеется высокий риск 
трансформации ишемического 
инсульта в геморрагический, а во 
втором — восстановление нормаль-
ной проходимости ВСА не приводит 
к какому-либо регрессу очаговой 
симптоматики и сопровождается 
большой вероятностью кровоиз-
лияния в кисту. Общие противопо-
казания к операции типичны: 2—3 
мес после инфаркта миокарда, пе-
ченочная и почечная недостаточ-
ность. 

Принципы выполнения каротидной 
эндартерэктомии. Указанное хирур-
гическое вмешательство является 
вторым по частоте среди операций 
на сердечно-сосудистой системе по-
сле аортокоронарного шунтирова-
ния. Так, в США в 1971 г. было вы-
полнено 17 000 каротидных энд-
артерэктомии, в 1979 г. — 54 000, в 
1984 г. их количество составило 100 
000, а к началу 90-х годов в США 
была выполнена миллионная 
каротидная ЭАЭ. Сегодня в этой 
стране ежегодно проводится около 
130 000 каротидных эндартерэкто-
мии. 

Принципиальной задачей, требу-
ющей разрешения во время каро-
тидной эндартерэктомии, является 
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защита головного мозга от ишеми-
ческого повреждения на момент пе-
режатия ВСА. Среди пациентов с 
каротидными стенозами большин-
ство хорошо толерирует пережатие 
ВСА в течение безопасного срока (в 
среднем до 60 мин), но 10—15 % 
больных вследствие функциональной 
или анатомической несостояте-
льности виллизиевого круга и/или на 
фоне нарушения кровотока по 
нескольким магистральным артериям 
головного мозга не способны 
компенсировать прекращение кро-
вотока по пережимаемой ВСА. В 
последнем случае через 2—5 мин 
после пережатия ВСА начинает 
развиваться ишемическое повреж-
дение соответствующего полушария. 
Предотвращение подобного 
осложнения каротидной ЭАЭ тре-
бует определения толерантности го-
ловного мозга больного к пережатию 
ВСА и защиты головного мозга от 
ишемии во время пережатия ВСА у 
нетолерантных больных. 

Способы определения толерант-
ности головного мозга к пережатию 
ВСА делятся на дооперационные 
(проба с пережатием сонной артерии 
под ТКД-контролем) и интраопера-
ционные (операция под местной 
анестезией с сохраненным сознанием 
больного, измерение индекса 
ретроградного давления и ТКД-мо-
ниторинг). В первом случае боль-
ному проводят пробу Матаса (3-ми-
нутное придавливание общей сонной 
артерии к поперечным отросткам 
позвонков в средней трети шеи) с 
мониторированием кровотока по 
гомолатеральной СМА при ТКД. 
Падение средней скорости кровотока 
ниже 20 см/с является критическим, 
после чего перфузия 
заинтересованного полушария ста-
новится неадекватной и больной 
рассматривается как нетолерантный. 
Следует отметить, что через 20—30 с 
после падения скорости ниже 20 см/с 
может начаться медленный подъем 
скорости кровотока до   стабильно   
нормальных   значе- 

ний. Если во время пробы появля-
ются спутанность сознания, очаго-
вые неврологические симптомы, то 
исследование немедленно прекра-
щают и пациента также считают не-
толерантным. Необходимо учиты-
вать, что чрескожное пережатие 
сонной артерии может сопровожда-
ться сдавлением гломуса, проявля-
ющегося тошнотой, возникновением 
пелены перед глазами, голово-
кружением, что может быть расце-
нено как возникновение невроло-
гического дефицита, но в действи-
тельности не является таковым. Для 
предупреждения эффекта раз-
дражения каротидного тельца сон-
ную артерию следует пережимать 
как можно ниже угла нижней челю-
сти. 

Интраоперационное ТКД-монито- 
рирование проводят на протяжении 
всего вмешательства по описанным 
выше принципам. Для обеспечения 
постоянного правильного располо 
жения датчика на голове больного 
желательно использовать шлем, на 
котором крепится указанный дат 
чик, поскольку малейшее смещение 
последнего приводит к потере ло- 
цируемой СМА, а ее повторная де 
текция может занять немало време 
ни, в том числе и в ответственные 
моменты операции. Основное зна 
чение непрерывности ТКД-монито- 
рирования заключается в том, что 
при исходной толерируемости пе 
режатия скорость по СМА через не 
сколько минут (вплоть до 30 мин) 
после выключения ВСА из крово 
тока и начала основного этапа опе 
рации может упасть, что требует 
мероприятий по защите мозга. Дру 
гими важными достоинствами инт- 
раоперационного ТКД-монитори- 
рования являются возможность 
контролировать проходимость 
внутреннего шунта в сонной артерии 
(другими методами сделать это 
невозможно или очень сложно), 
оценивать эффективность реконст-
рукции немедленно после восста-
новления  кровотока  по  ВСА  (по 
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приросту скорости кровотока в 
СМА), учитывать вероятность раз-
вития гиперперфузии мозга в по-
слеоперационном периоде (при 
значительном приросте скорости 
кровотока после снятия зажима с 
ВСА) и принимать меры по преду-
преждению указанного синдрома, 
выявлять материальные эмболы, 
попадающие в интракраниальные 
сосуды из зоны реконструкции. 

Применение местной анестезии во 
время каротидной ЭАЭ позволяет 
быстро выявить нарушения сознания 
и/или развитие очагового дефицита у 
больного за счет постоянного 
контакта последнего с анес-
тезиологом и операционной брига-
дой и начать мероприятия по защите 
мозга. Подробнее особенности 
местной анестезии при данном 
вмешательстве будут освещены 
ниже. 

Индекс ретроградного АД в сонной 
артерии отражает степень кол-
латеральной компенсации кровотока 
в выбранном полушарии. Если 
отношение ретроградного АД к ан-
теградному АД при прямом измере-
нии в общей сонной артерии со-
ставляет не меньше 1/3 но при этом 
абсолютное значение ретроградного 
АД выше 40 мм рт.ст. и кривая его 
изображения на экране монитора 
имеет отчетливый пульсовой харак-
тер, а не выглядит в виде изолинии, 
то считается, что больной толери-
рует пережатие ВСА. Подробнее 
методика указанного измерения бу-
дет рассмотрена ниже. 

Существует 6 методов защиты 
мозга при его нетолерантности к 
пережатию ВСА: общая и кранио-
церебральная (местная) гипотермия, 
фармакозащита (барбитураты и др.), 
общая анестезия, искусственная 
гипертензия и внутреннее 
шунтирование. Первые четыре ме-
тода снижают метаболические по-
требности мозга и/или повышают 
устойчивость клеточных мембран к 
ишемическому повреждению, по-
следние два обеспечивают приток 

крови к мозгу коллатеральным или 
магистральным путем. Оба вида ги-
потермии и лекарственная защита 
сегодня имеют больше исторический 
интерес и рутинно не используются 
в каротидной хирургии по 
различным причинам: из-за трудо-
емкости, малой или недоказанной 
эффективности. 

С помощью проведения искусст-
венной гипертензии возможно улуч-
шение коллатеральной компенсации 
во время пережатия ВСА при 
индексе ретроградного давления, 
близком к 1/3 или его абсолютном 
значении около 40 мм рт.ст. Опти-
мальным методом повышения АД в 
данной ситуации является введение 
следов мезатона, а оптимальным 
уровнем повышения АД служит по-
казатель, на 20 % превышающий 
исходное («рабочее») АД больного. 
Такое повышение в большинстве 
ситуаций достаточно для достижения 
адекватной коллатеральной 
компенсации без использования 
внутреннего шунтирования и в то же 
время не настолько значительно, 
чтобы способствовать развитию 
кардиальных осложнений. 

Наиболее адекватным методом 
защиты головного мозга от ишеми-
ческого повреждения является ис-
пользование временного внутрипрос-
ветного (внутреннего) шунтирования 
на момент пережатия ВСА, позво-
ляющего добиться антеградного по-
ступления крови в соответствующее 
полушарие. Сущность метода за-
ключается в том, что после пережа-
тия сонных артерий и выполнения 
артериотомии в просвет внутренней 
и общей сонной артерии вводят 
специальную силиконовую трубку, 
через которую в мозг поступает 
кровь на этапе реконструкции ВСА. 
Перед пуском кровотока по ВСА по 
завершении реконструкции шунт 
удаляют. Существует несколько ти-
пов внутренних шунтов для каро-
тидной ЭАЭ (мягкие и жесткие, 
прямые и петлеобразные, с конце-
выми внутрипросветными фиксато- 
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рами и без таковых, с боковым от-
водом и без него), но мы предпочи-
таем прямые жесткие непережимае-
мые шунты без фиксаторов по со-
ображениям, изложенным ниже. 
Несмотря на заманчивость приме-
нения внутреннего шунтирования в 
каротидной хирургии из-за сообра-
жений безопасности вмешательства, 
само по себе введение шунта несет 
риск развития осложнений, а также 
ограничивает экспозицию 
внутренней поверхности артерии, 
перекрываемой самим шунтом. 

Основные осложнения, связанные 
с применением внутреннего 
шунтирования, возникают на этапе 
введения шунта: 

• материальная эмболия головного 
мозга продуктами дезорганизации 
бляшки при введении дисталь-ной 
порции шунта во ВСА; 

• воздушная эмболия головного 
мозга; 

• расслоение дистальным концом 
шунта внутренней сонной артерии с 
перфузией ложного канала, отсут-
ствием перфузии головного мозга и 
возможным распространением рас-
слоения в интракраниальные отделы 
ВСА и ее ветвей. 

Для предотвращения указанных 
осложнений мы придерживаемся 
следующих принципов внутреннего 
шунтирования во время каротидной 
ЭАЭ. На держалку ОСА надевают 
турникет, сонные артерии пе-
режимают и вскрывают просвет ОСА 
с переходом на ВСА. Протяженность 
артериотомии должна быть такова, 
чтобы разрез артерии начинался на 
0,5—1 см проксима-льнее и 
заканчивался на 0,5—1 см 
дистальнее бляшки. Хирург должен 
видеть полностью свободный про-
свет артерии при введении шунта, 
что значительно снижает возмож-
ность материальной эмболии и рас-
слоения ВСА. Введение шунта через 
участок артериотомии, содержащий 
атеросклеротическую бляшку, 
недопустимо и очень опасно из-за 
возможности     ее     фрагментации. 

Вторым принципиальным моментом 
является то, что сначала шунт вводят 
во ВСА, и через проксимальный 
конец шунта начинает ретроградно 
поступать кровь из мозга, вымывая 
возможные воздушные и 
материальные эмболы. Далее тур-
никет на ОСА аккуратно частично 
распускают и шунт на ретроградной 
струе крови вводят в ОСА, а турни-
кет затягивают окончательно. Такая 
последовательность полностью иск-
лючает возможность попадания ма-
териальных и воздушных эмболов в 
мозг, что весьма вероятно при пер-
воначальном введении шунта в ОСА, 
когда мощная центральная струя 
крови способна смыть в дис-тальное 
русло как воздух из вскрытого 
артериального сегмента, так и 
частицы бляшки. 

К осложнениям со стороны уже 
установленного шунта относятся его 
тромбоз и выпадение. Для выявления 
закупорки шунта мы пользуемся 
данными ТКД-мониторин-га — 
единственного метода, позво-
ляющего своевременно принять ре-
шение о смене шунта. 

Последнее осложнение, связанное 
с внутренним шунтированием, 
относится к моменту удаления 
шунта. Если оставить непрошитым 
значительный участок линии шва 
артерии, то удалить шунт любого 
типа достаточно легко. Но в такой 
ситуации на дошивание артериото-
мии может понадобиться продол-
жительное время, тогда как абсо-
лютно безопасный период времени 
на введение или удаление шунта 
составляет 2 мин. В случае крупных 
размеров сонных артерий возможно 
наложение пристеночного зажима на 
непрошитый участок линии шва для 
завершения последнего, но это 
технический прием далеко не всегда 
доступен. Если оставить непро-
шитым короткий участок линии шва, 
который может быть быстро дошит, 
то удаление шунта с усилием через 
маленькое отверстие чревато 
разрывом нити или ее проре- 
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зыванием. Для профилактики ука-
занного осложнения мы используем 
следующий технический прием. 

Линию шва прошивают полностью 
до точки завязывания обеих нитей, 
которую намечают в ОСА (ее 
больший диаметр позволяет легче 
удалить шунт, чем из ВСА). Далее на 
расстоянии, достаточном для 
беспрепятственного удаления шунта 
(обычно по 1 см для каждой из 
нитей), обе нити распускают в такой 
мере, чтобы образовать свободное 
отверстие в линии шва. После 
удаления шунта обе нити полностью 
затягивают и связывают, после чего 
можно пускать кровоток. Если в 
такой ситуации использовать не 
прямой, а петлеобразный шунт или 
шунт с боковым отводом, то 
максимально сблизить обе сши-
вающие нити становится труднее, так 
как у этих типов шунтов из просвета 
артерии выступают либо оба колена 
петли, либо боковой отвод, которые 
гораздо больше по размеру, чем 
лигатура, удерживающая прямой 
шунт. Очередность удаления шунта 
из ВСА или ОСА не имеет значения, 
так как в любом случае либо через 
шунт, либо через ВСА ретроградно 
отмываются возможные эмболы и 
воздух, иногда оба конца шунта 
могут быть удалены одномоментно. 

Мы считаем, что внутреннее 
шунтирование при каротидной ЭАЭ 
должно применяться только 
выборочно, у больных, не толеран-
тных к пережатию ВСА. Несмотря на 
то что при строгом соблюдении 
описанных мер предосторожности 
угроза связанных с использованием 
внутреннего шунта осложнений 
минимальна, расширение показаний 
к этому способу защиты мозга до 
рутинного применения повышает 
суммарный риск каротидной ЭАЭ в 
общей группе пациентов со 
стенозами ВСА. 

Методика местной анестезии при 
каротидной ЭАЭ, представляющая 
собой    сочетание    проводниковой 

и инфильтрационной анестезии, 
была внедрена A.Imparato. Концен-
трация используемого анестетика 
составляет 0,5 %, с позиций длите-
льности эффекта предпочтительнее 
использовать лидокаин. 

Проводниковый компонент анес-
тезии направлен на блокаду шейного 
сплетения на уровне Ci—Civ, чем 
обеспечивается обезболивание тка-
ней шеи на стороне операции. 
Шприцем вместимостью 2 мл через 
подкожную иглу вводят анестетик на 
стороне операции в 4 точках в 
проекции линии, соединяющей по-
перечные отростки четырех первых 
позвонков. Расстояние между точ-
ками на коже составляет приблизи-
тельно 1 — 1,5 см. Недоступный па-
льпации поперечный отросток I по-
звонка проецируется сразу под 
нижней точкой сосцевидного отро-
стка. В каждую точку вводят по 2 мл 
анестетика. Далее 10-милли-
литровым шприцем через точки на 
коже иглу проводят до упора в по-
перечный отросток каждого из че-
тырех указанных позвонков, пред-
варяя движение введением анесте-
тика в незначительном количестве. 
Далее иглу несколько подтягивают и 
направляют вглубь на 1—1,5 см по 
передней поверхности поперечного 
отростка в том же направлении, 
также предваряя движение 
введением анестетика. Поршень 
подтягивают на себя для исключения 
попадания иглы в одну из вен 
позвоночного сплетения. Введение 
анестетика в эти вены способно 
приводить к серьезным неврологи-
ческим нарушениям вплоть до по-
тери сознания и появления очаговой 
симптоматики. Далее на достигнутой 
глубине в каждую точку вводят 10—
15 мл анестетика. 

Инфильтрацию анестетика по 
линии кожного разреза выполняют 
во вторую очередь. При выделении 
сонных артерий анестетик вводят 
периадвентициально в ОСА в ниж-
нем углу раны и в каротидное тельце 
для предупреждения рефлектор- 

762 



ной брадикардии. Следует помнить, 
что проводниковая анестезия на 
уровне CI—CIV не приводит к пол-
ному обезболиванию верхних отде-
лов кивательной мышцы, мышц 
диафрагмы рта и двубрюшной 
мышцы. При необходимости прове-
дения манипуляций в этой зоне 
(тракция крючками и ранорасши-
рителями, рассечение мышц) требу-
ется дополнительная инфильтраци-
онная анестезия. 

При отсутствии толерантности к 
пробному пережатию ОСА или ис-
чезновению исходной толерантности 
на основном этапе операции под 
местной анестезией больному вводят 
внутренний шунт, интубиру-ют его и 
вмешательство продолжают под 
общим обезболиванием. Не-
обходимость экстренного проведе-
ния указанных мероприятий в до-
статочной мере затрудняет работу 
коллектива операционной, так как и 
анестезиологи, и хирурги вынуж-
дены одновременно манипулировать 
практически в единой анатомической 
области. 

К преимуществам местной анес-
тезии при каротидной ЭАЭ отно-
сятся наиболее точный контроль за 
состоянием сознания и неврологи-
ческим статусом пациента и воз-
можность сохранения самостояте-
льного дыхания у больных с тяже-
лыми респираторными заболевани-
ями. Самым главным недостатком 
этой методики обезболивания слу-
жит выраженное психоэмоциональ-
ное угнетение пациента, которое 
заставило нас ограничить показания 
к местной анестезии из-за зна-
чительной частоты кардиальных 
осложнений в сравнении с теми же 
операциями под общей анестезией. 
Кроме того, современные ингаля-
ционные анестетики снижают кис-
лородную потребность нейронов и 
повышают мозговой кровоток, что 
способствует защите мозга от ише-
мии (см. выше). При удлинении 
времени операции более 1,5—2 ч 
действие местного анестетика осла- 

бевает или может заканчиваться, что 
требует повторной инфильтрации 
тканей. 

В настоящее время мы определяем 
показания к каротидной ЭАЭ под 
местной анестезией при отсутствии 
других (инструментальных) 
возможностей определения толе-
рантности головного мозга к пере-
жатию ВСА и у больных с тяжелыми 
дыхательными расстройствами, 
которые могут усугубиться во время 
искусственной вентиляции легких и 
потребовать продолженной рес-
пираторной поддержки. 

Техника каротидной эндартерэк-
томии. Больной находится на опе-
рационном столе в положении на 
спине с несколько приподнятым 
головным концом (полусидячее 
положение). Под лопатки пациента 
подкладывают валик и голову мак-
симально отворачивают в сторону, 
противоположную стороне опера-
ции. Операционное поле обклеивают 
4 простынями: верхняя — по 
нижнему краю нижней челюсти так, 
чтобы угол челюсти выступал в 
качестве ориентира в операционное 
поле; внутренняя — по средней 
линии шеи от подбородка до 
яремной вырезки; нижняя — по 
нижнему краю ключицы на всем 
протяжении и наружная — от со-
сцевидного отростка по переднему 
краю трапециевидной мышцы до 
плечеключичного сочленения так, 
чтобы мочка уха в качестве ориен-
тира выступала в операционное поле 
между верхней и латеральной 
простынями. 

Разрез кожи начинают от нижнего 
края сосцевидного отростка (только 
сзади ушной раковины, так как 
спереди возможно повреждение 
ветвей лицевого нерва) параллельно 
и на 1—2 см ниже нижней челюсти; 
достигнув проекции внутреннего 
края кивательной мышцы под углом 
нижней челюсти, плавно 
поворачивают и продлевают разрез 
книзу по проекции указанного края 
до границы сред- 
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Рис.  5.87.  Выделена би-
фуркация ОСА. 

ней и нижней трети шеи. Следует 
учитывать возможность повреждения 
ветвей лицевого нерва (краевой 
нижнечелюстной нерв), из-за чего 
разрез не должен достигать границ 
нижней челюсти. Одномоментно с 
кожей рассекают подкожную 
клетчатку и подкожную мышцу 
(m.platysma). В верхнем углу через 
рану может проходить чувстви-
тельный большой ушной нерв, ин-
нервирующий нижнюю и заднюю 
части ушной раковины и околоуш-
ную область сзади. При возможности 
следует сохранять его целость, так 
как пересечение указанного нерва 
сопровождается развитием стойкого 
онемения в этой зоне. Если ушной 
нерв ограничивает экспозицию, то 
его коагулируют и рассекают. Для 
доступа к ОСА требуется 
пересечение крупной лицевой вены, 
впадающей во внутреннюю яремную. 
Оба конца пересеченной вены 
прошивают, так как простое 
завязывание лигатур из-за крупных 
размеров лицевой вены часто 
приводит к негерметичности ее 
культей и чревато развитием 
обильного кровотечения в после-
операционном периоде. Периад-
вентициально в ОСА вводят 1 мл 0,5 
% раствора лидокаина (позднее такое 
же количество инъецируют в гломус 
для предупреждения рефлекторной 
брадикардии),  на арте- 

рию накладывают держалку и после 
рассечения клетчатки кверху по ходу 
сосуда выделяют каротид-ную 
бифуркацию. До начала мани-
пуляций на бифуркации ОСА не-
обходимо составить точное пред-
ставление о местоположении и на-
правлении хода подъязычного нерва, 
обычно расположенного по нижнему 
краю заднего брюшка двубрюшной 
мышцы на 1—2 см выше 
бифуркации, косо перекиды-
вающегося снаружи кнутри и сверху 
вниз через начальные отделы ВСА и 
НСА. По латеральному краю ВСА от 
подъязычного нерва отходит ветвь 
верхнего корешка (radix superior), 
направляющаяся вниз по ходу 
сосудисто-нервного пучка шеи и 
образующая шейную петлю (ansa 
cervicalis). Далее выделяют верхнюю 
щитовидную артерию, отходящую в 
начальном отделе НСА, и 
последнюю берут на держалку. 
Ствол НСА обычно выделяют до 
уровня отхождения язычной 
артерии, но если атероск-
леротическое поражение НСА рас-
пространяется выше, то проводят 
мобилизацию артерии на протяже-
нии (рис. 5.87). 

Самым главным условием выде-
ления непосредственно ВСА явля-
ется минимальный контакт с арте-
рией. Мы не обходим ВСА держал-
кой, а перемещение артерии в ране 
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во время мобилизации осуществляем 
с помощью держалок на НСА, в 
меньшей степени на ОСА. Если этих 
приемов недостаточно, то допустима 
фиксация ВСА только за 
адвентицию. После выделения на-
чального отдела ВСА (2—3 см) оце-
нивают ее проходимость и локали-
зацию бляшки путем осторожной 
пальцевой ревизии, слегка проводя 
пальцем по поверхности артерии. 
Недопустимо сжимание артерии 
пинцетом, грубое надавливание и 
т.д., так как это может привести к 
фрагментации атероматозной 
бляшки и дистальной эмболии. 
Именно на этапе выделения ВСА 
отмечается наибольшее число инт-
раоперационных нарушений мозго-
вого кровообращения. Если пора-
жение ВСА распространяется выше, 
то дальнейшее выделение сосуда 
достигается последовательным 
пересечением (по мере необходи-
мости) radix superior подъязычного 
нерва с сопровождающими его в 
начальном отделе а. и v. sternoclei-
domastoideus, что позволяет отсепа-
рировать ствол нерва медиально, 
далее заднего брюшка двубрюшной 
мышцы и затем затылочной артерии, 
ветви НСА, перекидывающейся 
через ВСА. Данный технический 
прием позволяет мобилизовать ВСА 
еще на 3—4 см. 

После введения гепарина выпол-
няют прямое пункционное измерение 
АД в ОСА. Иглу (мышечную) вводят 
в интактный отдел ОСА по 
латеральной поверхности ниже ате-
росклеротической бляшки и через 
удлинитель соединяют с артериаль-
ным датчиком, показания которого 
выводят на монитор, обращенный к 
хирургу. Проведение иглы через 
бляшку, которая может проксима-
льно распространяться в ОСА на 
значительном протяжении, сопро-
вождается риском эмболии и веро-
ятностью ошибочного измерения АД. 
После фиксации цифр анте-градного 
АД пережимают ОСА про-
ксимальнее   пункционной   иглы   и 

измеряют ретроградное АД в тече-
ние 1—2 мин (оно может начать по-
степенно подниматься). Если боль-
ного признают нетолерантным 
(включая данные параллельного 
ТКД-мониторирования), то зажим 
снимают, и в течение нескольких 
минут анестезиолог поднимает АД, 
после чего выполняют повторное 
пробное пережатие, по результатам 
которого и принимают окончатель-
ное решение о необходимости 
внутреннего шунтирования. После-
довательно пережимают НСА с вер-
хней щитовидной артерией, ОСА и 
ВСА, фиксируют время пережатия и 
начинают основной этап операции. 

«Классическая» открытая каро-
тидная ЭАЭ. Артериотомию начи-
нают в ОСА проксимальнее бляшки 
и продолжают по наружнобоко-вой 
поверхности артерии во ВСА до 
участка, свободного от атероск-
леротического поражения или, по 
меньшей мере, при протяженном 
поражении до сегмента ВСА, где 
стенозирование выражено минима-
льно. Отделение бляшки от стенки 
артерии начинают в проксимальном 
участке артериотомии и производят 
субадвентициально. После отделения 
бляшки циркулярно по всей 
окружности ОСА проксимально 
расположенную интиму пересекают 
и бляшку продолжают отсе-
паровывать кверху в дистальном 
направлении (рис. 5.88). Далее 
бляшку отделяют от стенки артерии 
циркулярно вокруг устья НСА, 
ассистент снимает зажим с НСА, 
перехватывает ее в дистальном от-
деле одним пинцетом и подтягивает 
в центральном направлении, а 
вторым пинцетом выворачивает ад-
вентицию НСА от устья в дисталь-
ном направлении. В этот момент 
производят закрытую ЭАЭ из НСА, 
после чего проходимость артерии 
проверяют бужем и артерию 
пережимают вновь. Затем бляшку 
отделяют от стенки ВСА и сводят на 
нет при переходе в интактный 
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Рис. 5.88. Вскрыт про-
свет ОСА с переходом на 
ВСА, начато выполнение 
открытой ЭАЭ. 

сегмент ВСА. Если бляшку свести на 
нет полностью не удалось и в 
просвете ВСА флотирует дистально 
расположенная интима или уже 
минимально выраженная бляшка, то 
дистально расположенную ин-
тиму/бляшку фиксируют к стенке 
ВСА непрерывным обвивным или 
матрацным швом нитью пролен 7-0 
от одного края разреза ВСА до 
другого (завязывая нить в обеих 
крайних точках шва снаружи арте-
рии). 

На следующем этапе операции 
поверхность артерии после эндар-
терэктомии тщательно осматривают 
и удаляют все нефиксированные 
остатки бляшки. Их выявление об-
легчает постоянное орошение ука-
занной поверхности изотоническим 
раствором натрия хлорида, в струе 
которого они начинают флотировать. 
Найти плохо фиксированные остатки 
бляшек помогает аккуратное 
проведение смоченным тупфе-ром по 
внутренней поверхности артерии. 
При любом диаметре ВСА 
реконструкция должна завершаться 
пластикой артерии не только для 
предотвращения сужения сосуда при 
глухом шве, но и для профилактики 
рестенозов в отдаленном периоде. 
Артериотомическое отверстие 
закрывают заплатой из ПТФЭ или 
дакрона (также допустимо ис-
пользование аутовенозной заплаты) 

непрерывным обвивным швом ни-
тью пролен 6-0 или 5-0 (в зависи-
мости от диаметра реконструиро-
ванных артерий) (рис. 5.89). При 
пуске кровотока сначала снимают 
зажим с ВСА и вновь накладывают 
уже на ее устье, после чего восста-
навливают антеградный кровоток в 
НСА и только затем окончательно 
снимают зажим с ВСА. 

Рану дренируют через контрапер-
туру, расположенную латерально от 
нижнего угла раны, дренаж проводят 
под кивательной мышцей. От-
дельными швами зашивают под-
кожную мышцу, затем накладывают 
швы на кожу. 

Каротидную эндартерэктомию 
при протяженном поражении НСА 
выполняют в двух вариантах. Если 
при ревизии сонных артерий выяс-
няется, что НСА поражена на зна-
чительном протяжении и попытка 
закрытой ЭАЭ из нее в стандартной 
модификации скорее всего окажется 
неуспешной, то в такой ситуации 
артериотомию ОСА выполняют по 
передней поверхности артерии, НСА 
и ВСА рассекают по внутренним 
поверхностям друг напротив друга 
на одинаковом протяжении. После 
окончания открытой ЭАЭ из 
указанных сосудов производят опе-
рацию формирования новой бифурка-
ции сонных артерий. Сначала сши-
вают между собой задние губы раз- 
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Рис. 5.89. Артериотоми-
ческое отверстие закрыто 
с помощью дакроновой 
заплаты. 

резов на НСА и ВСА, а затем пе-
редние губы с переходом шва на 
ОСА. 

Во втором варианте выполняют 
типичную каротидную ЭАЭ, а 
бляшку из НСА удаляют из отдель-
ной артериотомии с последующей 
пластикой отдельной заплатой. Этот 
же вариант реконструкции применим 
в ситуации, когда не удается 
полноценно удалить бляшку из НСА 
путем закрытой ЭАЭ при 
стандартной каротидной ЭАЭ. 

Протезирование дисталъной пор-
ции ОСА при каротидной ЭАЭ про-
водят либо при протяженном стенозе 
дистального отдела ОСА, когда 
наложение заплаты требует гораздо 
больше времени, либо при 
несостоятельности стенки в диста-
льном отделе ОСА вследствие ате-
росклеротического поражения. В 
последнем случае на фоне нормально 
сохраненного просвета ОСА 
проксимальнее бляшки в каротидной 
бифуркации попытки отсечения 
интимы приводят к тому, что она 
начинает слоиться. При более 
проксимальном выделении ОСА и 
перемещении зажима книзу на 
предыдущем месте наложения за-
жима определяют поперечные раз-
рывы интимы. В указанных ситуа-
циях первоначально выполняют 
типичную каротидную ЭАЭ, далее 

ОСА выделяют до неизмененного 
сегмента в своей средней или про-
ксимальной порции, пересекают над 
интактным отделом и у бифуркации. 
Первоначально формируют 
дистальный анастомоз между би-
фуркацией ОСА с переходом на ВСА 
непрерывным обвивным швом нитью 
пролен 5-0 или 6-0 (в зависимости от 
диаметра реконструируемых 
артерий) и линейным протезом из 
ПТФЭ 8 или 10 мм по типу конец в 
конец, а затем — косой 
проксимальный анастомоз с ОСА в 
проксимальном интактном сегменте 
также непрерывным обвивным швом 
нитью пролен 5-0. 

Выполнение эверсионной каро-
тидной эндартерэктомии возможно 
при локальном протяженностью до 1 
см поражении ВСА в устье. Артерию 
отсекают от ОСА в устье, стенку 
последней дополнительно рассекают 
в проксимальном направлении и 
удаляют бляшку из ОСА и НСА. 
Далее бляшку в ВСА цирку-лярно 
отсепаровывают субадвенти-циально 
от стенки и ассистент, удерживая 
ВСА в дистальном отделе пинцетом, 
подтягивает ее в центральном 
направлении, а хирург одним и 
ассистент вторым пинцетом 
полностью выворачивают стенку 
артерии, как чулок, вокруг бляшки,   
пока   она   не   сходит   на   нет 
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Рис.    5.90.    Эверсионная    каротидная 
ЭАЭ. 

а — ВСА резецирована в устье, выполняется 
эверсионная ЭАЭ из ВСА; б — окончатель-
ный вид реконструкции. 

(рис. 5.90). В этот момент очень 
важна фиксация артерии в вывер-
нутом состоянии, так как повторно ее 
вывернуть уже невозможно, а хи-
рургу требуется определенное время, 
чтобы оценить качество эндар-
терэктомии и убрать при необходи-
мости нефиксированные остатки 
бляшки и/или интимы. Поскольку 
таким образом артерию можно вы-
вернуть на небольшом протяжении, 
эверсионная ЭАЭ допустима только 
при локальных поражениях ВСА в 
устье. Сложность контроля за каче-
ством эндартерэктомии является 
другим серьезным ограничением 
данной методики. Завершается ре-
конструкция реплантацией ВСА в 
старое расширенное устье в ОСА 
непрерывным обвивным швом. При 
необходимости лучшего сопо-
ставления артериотомий на ОСА и 
ВСА последняя несколько рассека-
ется по внутренней поверхности в 
дистальном направлении. 

Протезирование ВСА при стенозах 
показано в следующих ситуациях: 

— пролонгированная атероскле-
ротическая бляшка на протяжении 
4,5—5,0 см и более, требующая для 

удаления выполнения артериотомий 
длиной 5,5—6,0 см или свыше того. 
Наложение заплаты при таком 
поражении значительно удлиняет 
время пережатия ВСА; 

— выраженный кальциноз арте-
рии, когда попытка отделения 
бляшки от адвентиции может ока-
заться либо неэффективной, либо 
привести к повреждению вплоть до 
перфорации стенки сосуда; 

— сочетание стеноза ВСА с пато-
логической извитостью, требующей 
протезирования сосуда (будет рас-
смотрено ниже в соответствующем 
разделе). 

После резекции ВСА в устье и на 
границе дистального интактного 
участка выполняется при необходи-
мости ЭАЭ из НСА и ОСА. Первым 
накладывается косой дистальный 
анастомоз непрерывным обвивным 
швом нитью пролен 6-0 или 7-0 (в 
зависимости от диаметра ВСА в этом 
отделе) с линейным протезом из 
ПТФЭ 6 мм по типу конец в конец, а 
затем протез анастомозиру-ется ОСА 
в старом устье ВСА также 
непрерывным обвивным швом ни-
тью пролен 5-0. При необходимости 
проведения операции в условиях 
внутреннего шунтирования на шунт 
перед его введением в просвет 
артерий предварительно надевается 
протез. 

При редком, атипичном продол-
женном атеросклеротическом пора-
жении ВСА (более часто вследствие 
фибромышечной дисплазии) на всем 
протяжении ее экстракраниального 
сегмента, требующем, как правило, 
протезирования артерии, или 
расположенных высоко под 
основанием черепа петлях и пере-
гибах, травмах и аневризмах арте-
рии, расслоении сосуда для адек-
ватной реконструкции необходимо 
выделение ВСА в самом дистальном 
ее отделе перед входом в череп. 

В качестве «высокого» доступа к 
ВСА мы используем несколько мо-
дифицированную методику П.А.Па-
улюкаса,  предложенную  в   1989  г. 
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Выше было описано, как расширение 
классического доступа при ка-
ротидной ЭАЭ позволяет мобилизо-
вать ВСА при нормальном располо-
жении каротидной бифуркации на 
протяжении 5—6 см: последователь-
ное пересечение radix superior подъ-
язычного нерва, принимающего 
участие в образовании шейной пет-
ли, прилежащих к нему грудино-
ключично-сосцевидных артерии и 
вены, заднего брюшка двубрюшной 
мышцы и затылочной артерии, что 
позволяет максимально медиально 
отделить подъязычный нерв от ВСА. 
Далее, по Паулюкасу, пересекается 
шилоподъязычная мышца, лежащая 
сразу над ранее пересеченным 
задним брюшком двубрюшной 
мышцы, и в глубине раны становятся 
видны идущий практически 
параллельно и выше подъязычного 
языкоглоточный нерв, а также рас-
положенное между этими двумя 
нервами и над ВСА глоточное спле-
тение, имеющее вид тонкой, нежной 
паутины. Данное сплетение об-
разуется чувствительными волокна-
ми от языкоглоточного нерва, дви-
гательными от блуждающего и веге-
тативными от него же и симпатиче-
ского ствола, а повреждение гло-
точного сплетения чревато тяжелыми 
стойкими расстройствами функции 
глотания и чувствительности глотки. 
Под обоими подъязычным и 
языкоглоточным нервами и гло-
точным сплетением проводится 
диссектор и указанный нервный 
комплекс берется единым блоком на 
держалку, подтягивание которой 
кверху от артерии и перемещение 
вдоль указанного сосуда позволяет 
свободно выделить ВСА до участка 
над языкоглоточным нервом доста-
точно атравматично для нервного 
комплекса. При отведении нервов 
единым блоком проксимально по 
направлению к бифуркации ОСА 
становится видным шиловидный 
отросток, прикрывающий самый 
листальный отдел ВСА перед входом 
в череп. К его верхушке, распо- 

лагающейся медиально, крепятся 
шилоглоточная и шилоязычная 
мышца, а также шилочелюстная и 
шилоподъязычная связки. К осно-
ванию, ориентированному лате-
ральнее, прикрепляется ранее пере-
сеченная шилоподъязычная мышца, 
которая тупо отсепаровывается 
максимально до основания шило-
видного отростка, где последний 
перекусывается щипцами Листона. 
Основание шиловидного отростка 
огибает ствол лицевого нерва, а ря-
дом с основанием проходит языко-
глоточный нерв. Поэтому для иск-
лючения повреждения указанных 
нервов допустимы только тупые ма-
нипуляции при обнажении основа-
ния отростка и перед перекусыва-
нием под отросток подводится 
шпатель или диссектор. После от-
ведения отростка ВСА становится 
доступной от устья до входа в fora-
men caroticum externum. 

В отличие от Паулюкуса мы сво-
бодно рассекаем radix superior подъ-
язычного нерва, поскольку он со-
держит только волокна СI—СII шей-
ного сплетения, а сливающийся с 
ним в ansa cervicalis radix inferior 
шейного сплетения состоит практи-
чески из тех же волокон (СII—СIII) и 
иннервация мышц, расположенных 
ниже подъязычной кости, не нару-
шается. Мы стараемся не разделять 
на отдельных держалках языкогло-
точный и подъязычный нервы с со-
ответственно верхней и нижней по-
рциями глоточного сплетения, так 
как мобилизация указанных нервных 
структур единым блоком, с нашей 
точки зрения, более безопасна. 
Кроме того, мы не фиксируем ши-
ловидный отросток при зашивании 
раны в исходной позиции и не сши-
ваем шилоподъязычную и заднее 
брюшко двубрюшной мышцы, по-
скольку не встречались с нарушени-
ем акта глотания при разделении 
указанных образований, тогда как 
наложение лишних швов в этой ана-
томической области может повысить 
травматичность вмешательства. 
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Непосредственные результаты ка- 
ротидной эндартерэктомии. В бли 
жайшем послеоперационном периоде 
после каротидной ЭАЭ, помимо 
стандартного для сосудистого боль 
ного контроля за гемодинамикой, 
газообменом, свертываемостью 
крови, объемом инфузии, диурезом, 
самое пристальное внимание должно 
уделяться трем моментам: 
неврологическому статусу больного, 
состоянию раны на шее и мони-
торированию АД. 

Сразу после пробуждения паци-
ента (если операция не проводилась 
под местным обезболиванием) и 
начала восстановления общего 
мышечного тонуса необходимо пе-
риодически в течение нескольких 
часов контролировать моторную 
функцию конечностей на стороне, 
противоположной выполненной 
операции. Косвенным признаком 
тромбоза области реконструкции 
может служить исчезновение пуль-
сации височной артерии, хотя про-
ходимость НСА может быть сохра-
нена при тромбозе ВСА. При ма-
лейших подозрениях на послеопе-
рационный тромбоз или при воз-
никновении неврологических нару-
шений больному экстренно выпол-
няется ЦДС и определяется тактика 
дальнейшего лечения. При тромбозе 
проводится экстренное повторное 
хирургическое вмешательство, а если 
область реконструкции ин-тактна и 
причина неврологического дефицита 
носит эмболический ге-нез, то 
начинается противоинсуль-тная 
терапия. Учитывая то, что больные с 
каротидными стенозами длительное 
время принимают дез-агреганты, во 
время вмешательства вводится 
гепарин и операция проводится в 
обильно васкуляризиро-ванной 
области, у пациентов после 
каротидной ЭАЭ, помимо возмож-
ного кровотечения из шва сосуда, 
нередко возникает повышенная 
кровоточивость мягких тканей шеи, 
приводящая к образованию крупных 
гематом. Опасность гематомы 

такой локализации заключается в 
возможности смещения трахеи с 
нарушением проходимости верхних 
дыхательных путей (особенно у эк-
стубированных пациентов) и сдав-
ления артерий в зоне реконструкции 
с развитием тромбоза. Необходимо 
постоянно следить за количеством 
содержимого, поступающего через 
дренаж, состоянием повязки и 
формой шеи. Продолжающееся 
выделение крови по дренажу более 
100,0 мл за час, увеличение в объеме 
шеи на стороне реконструкции 
требуют безотлагательного проведе-
ния экстренной реоперации. Если 
поступление по дренажу не велико, 
деформации шеи нет, а отмечается 
только кровоточивость через кожные 
швы, достаточно дополнительно 
прошить кожную рану, приложить 
лед, ввести гемостатические 
средства. 

Тяжелая артериальная гипертен-
зия (встречается чаще, чем гипо-
тензия) у больных после каротидной 
ЭАЭ может приводить к воз-
никновению неврологического де-
фицита вследствие развития стой-
кого спазма внутримозговых сосу-
дов, способствовать гиперперфузии 
мозга вплоть до внутримозгового 
кровоизлияния, усиливать крово-
точивость мягких тканей на шее, 
вызывать прорезывание нитей по 
линии шва сосудов. Важно, что при 
несвоевременной коррекции 
артериальная гипертензия приоб-
ретает рефрактерный к медикамен-
тозным воздействиям характер и 
может сохраняться длительное 
время. Опасность гипотензии после 
каротидной ЭАЭ прежде всего 
связана с возможным тромбирова-
нием зоны реконструкции и разви-
тием соответствующего очагового 
дефицита. Нестабильность АД после 
таких вмешательств связывается с 
нарушением регуляторных функций 
каротидного тельца вследствие 
интраоперационного повреждения и 
изменением мозгового 
кровенаполнения. 
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Повреждения периферических и че-
репных нервов при каротидной ЭАЭ 
носят функциональный характер 
(если только не было ятрогенного 
нарушения их целостности) и свя-
заны с тупой травмой нервных 
стволов при мобилизации сонных 
артерий, натяжением нервов при 
разведении краев раны расширите-
лями и использовании крючков, 
реакцией на коагуляцию перинев-
рия, попадания в сосудистый зажим, 
сдавлением вследствие после-
операционного отека окружающих 
тканей. В Cleveland Clinic было 
проведено отоларингологическое 
обследование 450 больных после 
каротидной ЭАЭ, которое выявило 
повреждение 72 нервов у 60 паци-
ентов (13 %), в том числе блуждаю-
щего или возвратного гортанного в 7 
% случаев, подъязычного в 5 %, 
краевого нижнечелюстного (ветвь 
лицевого) и верхнего гортанного по 
2 % [Hertzer N.R., 1985]. Примеча-
тельно, что 33 % этих повреждений 
оказались асимптомными и внешне 
не проявлялись. 

Значение этих данных заключается 
в том, что больные с двусторонними 
поражениями сонных артерий 
должны осматриваться отола-
рингологом после первичного вме-
шательства, и при выявлении таких 
повреждений вторую операцию це-
лесообразно отложить до полного 
восстановления функции поражен-
ного нерва. В течение 3 мес, по 
данным вышеприведенных авторов, 
практически у всех больных прои-
зошло полное восстановление фун-
кции поврежденных нервов, что 
подтверждает преходящий характер 
травмы нервов при каротидной ЭАЭ. 

Повреждение возвратного гор-
танного нерва возможно лопастью 
ранорасширителя, установленной 
глубоко в рану, где нерв проходит 
между трахеей и пищеводом и 
сверху прикрыт мышцами. Клини-
чески такая травма проявляется 
дисфонией и охриплостью голоса, 

иногда легкой одышкой. Парез воз-
вратного гортанного нерва может 
являться одним из проявлений 
травмы блуждающего нерва, когда 
наблюдается паралич гомолатераль-
ной голосовой связки в парамеди-
анной позиции, что сопровождается, 
кроме вышеописанных симптомов, 
затруднением откашливания. 
Обычно эти проявления разрешаются 
в течение нескольких недель, но если 
парез голосовой связки сохраняется 
свыше 6 мес, то производится 
инъекция синтетического материала 
в связки для возврата ее в срединное 
положение. 

Травма подъязычного нерва со-
провождается девиацией языка в 
гомолатеральную сторону, нечлено-
раздельностью речи и неловкостью 
жевания. 

Верхний гортанный нерв отходит 
от блуждающего около яремного 
отверстия, диагонально спускается к 
гортани позади НСА и ВСА. Травма 
его моторной или чувствительной 
ветви возможна при выделении 
верхней щитовидной артерии, а 
самого ствола, прикрытого 
гломусом, при наложении зажима на 
ВСА. Клинические проявления 
травмы этого нерва заключаются в 
утомляемости голоса и потере вы-
соких тонов при фонации (голосо-
образовании). Если это не связано с 
профессиональной деятельностью 
(певцы, ораторы), то травма ука-
занного нерва протекает клинически 
незаметно. 

Повреждение краевого нижнече-
люстного нерва (проходящего по 
переднему краю околоушной желе-
зы, а затем вдоль жевательной 
мышцы и ветви нижней челюсти и 
лежащего между подкожной мыш-
цей и глубокой фасцией шеи) за счет 
его смещения на шею при повороте 
головы в противоположную сторону 
происходит при интенсивном 
разведении лопастей ранорас-
ширителя в случае необходимости 
высокой мобилизации ВСА. Травма 
проявляется    быстро    проходящим 
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парезом периоральных мышц ниж-
ней губы в виде минимального опу-
скания угла рта. 

Наиболее тяжело протекают ред-
кие повреждения языкоглоточного 
нерва, возникающие при мобилиза-
ции ВСА под сводом черепа в случае 
протяженных поражений. При такой 
травме затрудняется прием твердой 
пищи, а жидкая проглатывается еще 
труднее из-за развития 
назофарингеального рефлюкса. При 
сочетанном повреждении 
блуждающего нерва возможна ас-
пирация жидкой пищи в дыхатель-
ные пути из-за паралича голосовой 
связки. В такой ситуации больные 
требуют парентерального и/или эн-
терального питания через зонд на 
протяжении иногда до 2—3 нед, а 
окончательного восстановления 
моторных функций можно ожидать в 
течение нескольких последующих 
месяцев. 

Повреждения других нервов (до-
бавочный, симпатический ствол) 
казуистически редки. 

Очаговый неврологический дефи-
цит и летальность при каротидной 
эндартерэктомии. Выше мы уже 
приводили те критерии летальности 
и частоты возникновения невроло-
гического дефицита, при которых 
выполнение каротидной ЭАЭ дает 
преимущество в сравнении с кон-
сервативным лечением. В среднем по 
всей группе больных со стенозами 
ВСА в ведущих центрах соче-танный 
показатель «летальность + 
осложнения» от инсульта не превы-
шает 4—5 %, что можно считать 
стандартом качества каротидной 
ЭАЭ. Так, N.Hertzer (1987 г.), сум-
мировав результаты 22 публикаций 
по крупнейшим статистикам, что 
составило всего 14 606 операций, 
показал, что частота возникновения 
периоперационного неврологиче-
ского дефицита при каротидной ЭАЭ 
составляет в среднем 2,2 %, из них 
при асимптомных поражениях — 1,6 
%, при симптомных — 2,5  %,  
причем у больных с ТИА 

указанный   дефицит   развивался  в 
1.8 % случаев, а после инсульта в 
3.8 %. При окклюзии контралатера-
льной ВСА частота инсультов после 
операций составила 6,1 %, тогда как 
при проходимой ВСА с другой 
стороны — 1,1 %. 

Инсульт или ТИА при каротидной 
ЭАЭ могут возникнуть на этапе 
выделения сосуда, пережатия, вве-
дения внутреннего шунта, вследст-
вие плохой обработки поверхности 
артерии после эндартерэктомии. Во 
всех этих ситуациях неврологиче-
ский дефицит носит эмболический 
характер и требуется только интен-
сивная противоинсультная терапия, 
которая в большинстве ситуаций 
приводит к полному или почти 
полному купированию очаговых 
симптомов. При тромбозе зоны ре-
конструкции необходимо экстренное 
повторное вмешательство. 

Тромбоз ВСА после каротидной 
эндартерэктомии связан с двумя 
группами причин: технические по-
грешности во время вмешательства 
(сужение сосуда швом, подхваты-
вание в шов противоположной 
стенки, оставление не удаленного 
сегмента бляшки в ОСА или ВСА, 
заворот интимы в дистальной порции 
ВСА) и неправильное ведение 
послеоперационного периода (не-
достаточная гемодилюция и анти-
агрегантная терапия, артериальная 
гипотензия). Истинная частота таких 
тромбозов неизвестна, поскольку у 
части больных они протекают 
бессимптомно, но в сводной 
статистике по таким осложнениям 
каротидной ЭАЭ симптомные 
тромбозы возникали в 0,4 % случаев 
[Painter T.A. et al., 1987]. В 12 % 
наблюдений больные уже просыпа-
лись с неврологическим дефицитом, 
а в оставшихся 88 % «светлый» 
промежуток до появления очаговых 
симптомов составлял до 4 ч. Во 
время повторной операции по поводу 
тромбоза принципиальным является 
соблюдение четырех моментов: 
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• повторное введение гепарина 
перед пережатием артерии; 

• тщательная ревизия дистальной 
линии эндартерэктомии в ВСА; 

• удаление тромба из ВСА катете-
ром Фогарти недопустимо, так как 
это может привести к отрыву части 
тромба или его смещению в инт-
ракраниальное русло, тромбэкто-мия 
проводится с помощью отсасывания 
и пальцевого сдаивания тромба из 
ВСА; 

• артериотомия обязательно за-
крывается с помощью заплаты. 

В опубликованной сводной ста-
тистике добиться исчезновения не-
врологического дефицита удалось у 
61 % больных, очаговая симптома-
тика осталась у 22 %, 17 % пациен-
тов погибло. 

Кровоизлияние в мозг является 
редким, но очень грозным, наиболее 
часто оканчивающимся летальным 
исходом неврологическим 
осложнением не только после каро-
тидной ЭАЭ, но и любой реконст-
рукции БЦА. Обычно геморрагиче-
ский инсульт возникает через не-
сколько дней после операции, ме-
дицинская помощь при таком 
осложнении ограничена наблюде-
нием и некоторыми консерватив-
ными рекомендациями: лекарст-
венная дегидратация, поддержание 
АД на уровне несколько ниже нор-
мального, отмена антикоагулянтов и 
дезагрегантов. Причины таких 
послеоперационных кровоизлияний 
точно неизвестны, предшествующие 
симптомы и меры профилактики 
тоже, но обсуждаются как 
принципиальный фактор тяжелая 
артериальная гипертензия, а в каче-
стве сопутствующих коррекция 
критического стеноза ВСА, множе-
ственное поражение БЦА с окклю-
зией контралатеральной ВСА, прием 
антикоагулянтов. Предположительно 
патогенетический механизм такого 
осложнения связывается с 
гиперперфузией (в том числе на фоне 
гипертензии) соответствующего  
микроциркуляторного русла, 

в течение долго времени адаптиро-
ванного к низкому объемному кро-
вотоку. Критерии прогноза крово-
излияния в мозг после реконструк-
ций БЦА не определены. 

Отдаленные результаты каротид-
ной эндартерэктомии и проблема ре-
стенозов ВСА. Мы проследили от-
даленные результаты 167 последо-
вательных операций каротидной 
ЭАЭ в средние сроки 5 лет, а мак-
симально до 16 в собственной группе 
пациентов. Исходно 21 % больных 
был асимптомным, 27 % перенесли 
ТИА, 14 % имели хроническое 
течение СМН, а 38 % перенесли 
инсульт. В поздние сроки нарушения 
мозгового кровообращения в 
оперированной гемисфере были 
отмечены в 18 (10,8 %) случаях, 
причем ТИА возникли у 4,2 % бо-
льных, а инсульты — у 6,6 %. Воз-
никновение очагового дефицита в 
отдаленном периоде достоверно 
коррелировало с исходной степенью 
СМН. У асимптомных пациентов его 
не наблюдалось вовсе, а при 
исходных ТИА, хроническом тече-
нии СМН и инсульте частота не-
врологического дефицита составила 
15, 12 и 12 % соответственно. Воз-
никновение НМК в поздние сроки не 
зависело от состояния контрала-
теральной ВСА, интракраниального 
русла, вида закрытия артериото-мии, 
присутствия артериальной ги-
пертензии и ИБС, а определялось 
только степенью рестеноза и мор-
фологической структурой рециди-
вировавшей бляшки. 

Нормальная проходимость ре-
конструированной ВСА (или утол-
щение интимы до 20 % просвета) 
отмечалась у 22 % больных, гемоди-
намически незначимый рестеноз (от 
20 до 59 %) — у 55 %, рестенозы от 
60 до 79 % — у 11 %, рестенозы 
свыше 80 % — у 5 %, окклюзия 
(тромбоз ВСА) — у 7 %, т.е. гемо-
динамически значимые поражения 
составили 23 %. Соответствующая 
частота асимптомного течения за-
болевания оказалась: 97; 95; 84; 67 
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и 46 %. При гомогенных бляшках 
частота возникновения неврологи-
ческого дефицита составила 8,5 %, а 
при гетерогенных — 20 %. 

В сроки до 2 лет после операции 
рестенозы представляли собой мио-
интимальную гиперплазию, которая 
затем перерождалась в атероск-
леротическую бляшку, причем пик 
указанной трансформации наступал к 
5-му году. Для анализа рестенозов по 
локализации мы выделили три зоны: 
дистальный отдел ОСА (про-
ксимальная), бифуркация ОСА и 
начальный отдел ВСА (средняя), 
более дистальная часть ствола ВСА 
(дистальная). Оказалось, что лока-
льные (занимающие одну зону) ре-
стенозы составляют 70 %: прокси-
мальные — 25 %, средние — 30 % и 
дистальные — 15 %, а продолженные 
(вовлекающие несколько зон) 
рестенозы отмечаются в 30 % на-
блюдений: на протяжении 2 сег-
ментов — 20 %, 3 сегментов — 10 %. 
Миоинтимальной гиперплазии 
соответствовали продолженные 
рестенозы с гомогенной эхострук-
турой без кальциноза (20 %), а 
представленные атеросклеротиче-
ской бляшкой рестенозы были ло-
кальными или состояли из гетеро-
генных бляшек, или были обызве-
ствлены (80 %). Достоверно чаще 
при рестенозах свыше 60 % встре-
чались гетерогенные бляшки (21 %), 
чем при гемодинамически 
незначимых рестенозах (6 %). 

Из системных факторов досто-
верно на частоту развития рестенозов 
влияли молодой возраст (до 50 лет), 
обширность атеросклеретического 
поражения БЦА и других сосудистых 
бассейнов, снижение 
фибринолитической активности 
крови свыше верхней границы нор-
мы (более 249 м/н), повышение 
уровня фибриногена более 3 г/л 
(верхняя граница нормы) и гипер-
липидемия. Мы не выявили стати-
стической взаимосвязи возникнове-
ния рестенозов с полом, сахарным 
диабетом и курением. 

Исходный диаметр артерии не 
влиял на частоту рестенозов, но 
операции, выполненные по поводу 
стенозов менее 70 %, сопровожда-
лись развитием гемодинамически 
значимых рестенозов в 16 % наблю-
дений, по поводу стенозов более 90 
% — в 33 %. При протяжении 
первичной бляшки не далее чем на 
1,5 см во ВСА частота повторных 
гемодинамически значимых пора-
жений составила 9,5 %, а при более 
распространенном — 33 %. При на-
личии хотя бы одного из признаков 
(перечисленных в порядке убывания 
значимости) осложненного развития 
первичной атеросклероти-ческой 
бляшки, как некроз, кровоизлияние, 
атероматоз, распространение 
атероматозных масс за пределы 
внутренней эластической мембраны, 
достоверно повышалась частота 
рестенозов, в том числе ге-
модинамически значимых с 7 до 43 
%. Частота гемодинамически 
значимых повторных поражений 
ВСА при глухом шве артерии соста-
вила 30 %, при использовании заплат 
из ПТФЭ — 20 %, при реплантации 
ВСА во время эверсионной ЭАЭ — 4 
%. Из них окклюзии ВСА возникли в 
10; 3 и 0 % соответственно. 
Аутовенозные заплаты мы в 
настоящее время не используем, так 
как анализ предыдущего собст-
венного материала показал частоту 
развития аневризм при таком виде 
пластики в 7 %. При фиксации ин-
тимы в дистальном отделе частота 
гемодинамически значимых ресте-
нозов составила 23 %, когда же этот 
технический прием не использовал-
ся, то — 15 %. С другой стороны, 
применение фиксирующих швов не 
сопровождалось развитием тромбо-
зов ВСА, тогда как в контрольной 
подгруппе частота указанного 
осложнения составила 6 %. Внут-
реннее шунтирование не влияло на 
частоту развития рестенозов. 

Мы считаем оптимальной ширину 
заплат при пластике ВСА 5— 7 мм.  
При такой ширине частота 
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аневризматического расширения 
ВСА составила 15 % в отдаленном 
периоде, а при использовании заплат 
шире 7 мм — 71 %. 

В указанные сроки наблюдения 
умерло 25 (17 %) больных, причем 
трое из них (12 %) в госпитальном 
периоде после реконструктивных 
операций на других артериальных 
сегментах. Мы не выявили досто-
верной связи между состоянием 
оперированной ВСА и уровнем ле-
тальности, сроком и причиной 
смерти. Ишемический инсульт в 
бассейне реваскуляризации привел к 
летальному исходу только в 1 на-
блюдении (4 %) у больного с 80 % 
рестенозом ВСА. В других случаях 
основными причинами смерти в 
отдаленном периоде послужили ИБС 
и онкологические заболевания. 

Операции при рестенозах ВСА 
были выполнены нами в 15 наблю-
дениях, что составило частоту по-
вторных вмешательств после каро-
тидной ЭАЭ в отдаленном периоде 
2,2 %. Средний срок до проведения 
повторной операции составил 6 лет 
(от 2 до 156 мес). Показаниями к 
повторным вмешательствам 
послужили асимптомный рестеноз 
более 70 % без явлений НМК в 
других отделах головного мозга (6 
больных, 40 %), то же с явлениями 
НМК в других отделах головного 
мозга (3, 20 %) и рестеноз ВСА более 
60 % с гомолатераль-ным ОНМК (6, 
40 %). В целом мы рассматриваем 
показания к повторным 
вмешательствам при рестенозах ВСА 
после каротидной ЭАЭ следующим 
образом: 

• симптомные рестенозы более 
60%; 

• асимптомные рестенозы более 
70%; 

• любые асимптомные рестенозы 
более 60 % с НМК в других отделах 
головного мозга. 

Среди вышеуказанных 15 больных 
были выполнены следующие 
повторные операции: 

 

• повторная каротидная ЭАЭ с 
применением заплаты — 4 (27 %); 

• изолированная пластика ВСА без 
ЭАЭ - 3 (20 %); 

• резекция с редрессацией ВСА — 
1 (7 %); 

• резекция бифуркации ОСА и 
ВСА с протезированием — 2 (13 %); 

• резекция ВСА + ЭЭАЭ из НСА - 
2 (13 %); 

• подключично-наружносонное 
шунтирование — 1 (7 %); 

• экстраинтракраниальный меж-
артериальный анастомоз (ЭИКМА) -
2(13 %). 

В 6 (40 %) наблюдениях причиной 
рестеноза послужила атероск-
леротическая бляшка, в 4 (27 %) — 
миоинтимальная гиперплазия и в 5 
случаях наблюдался тромбоз ВСА. 
Осложненная бляшка (гетерогенная) 
с участками кровоизлияния имелась 
только в 1 наблюдении. Для 
пластики использовались заплаты из 
ПТФЭ, для шунтирования протез из 
того же материала. 

Летальных исходов не было, пе-
риоперационный неврологический 
дефицит развился в 1 наблюдении 
(6,7 %) при резекции ВСА с ЭАЭ из 
НСА. Травматизация черепных 
нервов была отмечена в 4 случаях 
(27 %), образование обширных под-
кожных гематом в 2 наблюдениях 
(13 %). 

Отдаленные результаты были 
прослежены в средние сроки на-
блюдения 2 года (от 6 до 77 мес) у 12 
пациентов (80 %). Ишемический 
инсульт развился у 1 пациента (8 %) 
через 55 мес после повторной опе-
рации (общесонно-внутреннесон-ное 
протезирование), а у 92 % больных 
неврологический эффект повторной 
реконструкции оказался полностью 
сохраненным. Гемодина-мически 
значимый повторный рестеноз 
возник у 2 (17 %) пациентов в 
среднем через 28 мес после обще-
сонно-внутреннесонного протези-
рования и пластики ВСА.  Умерло 
2 (17 %) пациентов через 32 и 55 мес 
от инфаркта миокарда и инсульта. 
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Существует группа больных с 
такими поражениями внутренней 
сонной артерии и/или ее ветвей, у 
которых выполнение стандартных 
реконструктивных операций 
(эндартерэктомия или протезиро-
вание ВСА) на экстракраниальном 
отделе ВСА невозможно: 

• окклюзия ВСА; 
• стеноз ВСА в интракраниаль-

ном отделе; 
• стеноз или сегментарная ок-

клюзия СМА. 
Предложение по созданию сооб-

щения хирургическим путем между 
экстра- и интракраниальным руслом 
в таких ситуациях впервые высказал 
в 1951 г. M.Fisher, а первую 
операцию формирования анастомоза 
между поверхностной височной и 
средней мозговой артерией 
выполнили в 1962 г. R.M.P.Donag-hy 
и M.G.Yasargil. В 1977 г. для оценки 
клинической эффективности 
указанной операции было начато 
международное мультицентро-вое 
рандомизированное исследование, в 
котором при вышеуказанных типах 
поражения ВСА и/или СМА было 
рандомизировано 1377 симптомных 
больных: 714 на консервативное 
лечение и 663 на операцию [The EC-
IC Bypass Study Group, 1985]. В 
средние сроки наблюдения 56 мес 
сочетанный показатель летальность + 
инсульт у оперированных больных 
оказался практически идентичным 
прежде всего за счет 
периоперационных результатов (0,6 + 
2,5 %). При этом результаты 
хирургического лечения были 
сопоставимы с таковыми при 
консервативном у больных с дву-
сторонними окклюзиями ВСА или 
СМА, т.е. в подгруппе больных, у 
которых эффект операции предпо-
ложительно должен был оказаться 
наиболее очевидным. С другой 
стороны, при стенозах СМА резу-
льтаты оперативных вмешательств 
оказались значительно хуже за счет 
возникновения окклюзии сосуда в 

начальном отделе проксимальнее 
анастомоза вследствие падения 
перфузионного давления в указан-
ном сегменте артерии после шун-
тирования. 

Дальнейшее накопление клини-
ческого опыта и знаний по патоло-
гической физиологии мозга позво-
лило объяснить данные вышепри-
веденного рандомизированного ис-
следования и сформулировать со-
временные показания к хирургиче-
скому лечению у описываемой ка-
тегории больных. Появление таких 
методик как однофотонная эмисси-
онная томография, позитронная 
эмиссионная томография, ксенон-ная 
компьютерная томография, ТКД 
позволили изучать не только 
внутримозговой кровоток сам по 
себе, но и его изменения, связанные с 
реакцией мозговых сосудов на 
некоторые вазодилататоры (СО2, 
ацетазоламид). Было высказано 
предположение, что у ряда больных 
может отмечаться максимальное 
расширение резистивных сосудов в 
головном мозге из-за критического 
снижения церебрального перфузи-
онного давления на фоне окклюзи-
рующего поражения экстракраниа-
льных отделов БЦА до такой степе-
ни, что стимуляция вазодилатации в 
такой ситуации не приведет к 
возрастанию мозгового кровотока в 
пораженном бассейне. Более того, 
при выраженных нарушениях лока-
льной реактивности на фоне возра-
стания общего мозгового кровотока 
может происходить отток крови из 
зон сниженной перфузии в нор-
мально перфузируемые, приводя к 
внутримозговому обкрадыванию. 
Иными словами, у этих пациентов 
нарушен церебральный перфузион-
ный резерв (ЦПР), что сопровож-
дается высоким риском развития 
гомолатеральных ТИА и инсультов 
по гемодинамическому типу при 
окклюзии ВСА на фоне воздействия 
каких-либо системных факторов 
(изменения АД, сердечного выброса, 
общего периферического со- 
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противления, колебаниях ОЦК, ме-
дикаментозных эффектах и т.д.). 

При клиническом использовании 
тестов, определяющих состояние 
ЦПР у вышеописанных больных (КТ 
с ксеноном/ТКД при введении 
ацетазоламида/СО2), оказалось, что 
при сохраненном или незначительно 
поврежденном ЦПР риск развития 
неврологического дефицита со-
ставляет менее 10 % в течение 3 лет, 
тогда как выраженное снижение ЦПР 
сопровождается частотой 
возникновения очаговых изменений 
в 32—39 % случаев в сроки от 18 до 
36 мес. 

Кроме того, причиной развития 
неврологического дефицита при ок-
клюзиях ВСА, но уже эмболического 
генеза, могут являться стенозы НСА 
или наличие «слепого кармана» в 
устье ВСА. С учетом всего вы-
шесказанного показания к хирурги-
ческому лечению и принципы веде-
ния больных с поражениями ВСА, 
когда типичная реконструктивная 
операция в экстракраниальном от-
деле невозможна, следует формули-
ровать следующим образом. 

У пациентов с окклюзией ВСА в 
сочетании со стенозом гомолатера-
льной НСА и/или наличием «слепого 
кармана» в устье ВСА при возник-
новении стойкого или преходящего 
неврологического дефицита показана 
эндартерэктомия из НСА с пластикой 
последней заплатой и/или резекция 
ВСА с ликвидацией «слепого 
кармана». У тех же больных, 
имеющих асимптомное течение за-
болевания, эндартерэктомия из НСА 
показана при доказанном об-
крадывании мозгового кровотока 
(антеградный кровоток или звуковой 
сигнал по гомолатеральной 
надблоковой артерии по данным 
периорбитальной допплерографии). 
При сохранении ретроградного 
кровотока по надблоковой артерии 
указанная операция показана только 
в качестве первого этапа опера-
тивного лечения при необходимости 
выполнения типичной каротид- 

ной эндартерэктомии с противопо-
ложной стороны для увеличения 
общего кровоснабжения мозга. 

В случае сохранения симптомов 
ишемии мозга после ЭАЭ из НСА 
и/или ликвидации «слепого кармана» 
окклюзированной ВСА показано 
определение ЦПР и при его со-
храненности или незначительном 
снижении больные переводятся на 
пожизненный прием дезагрегантов. 
При значительном снижении ЦПР 
показана операция формирования 
экстраинтракраниального микро-
анастомоза (ЭИКМА). 

У пациентов с окклюзией ВСА и/ 
или СМА (в отсутствие стеноза го-
молатеральной НСА и/или «слепого 
кармана» в устье ВСА) вне зави-
симости от степени СМН показано 
определение ЦПР и при его значи-
тельном снижении — операция 
формирования ЭИКМА. Остальные 
больные переводятся на пожизнен-
ный прием дезагрегантов. 

При стенозах интракраниалъной 
порции ВСА и/или СМА пациенты 
переводятся на пожизненный прием 
дезагрегантов, при неэффективности 
такой терапии — на прием 
антикоагулянтов. 

Формирование ЭИКМА является 
нейрохирургическим вмешательст-
вом, направленным на создание 
анастомоза по типу конец в бок 
между задней (теменной) ветвью 
поверхностной височной артерии и 
наиболее крупной ветвью СМА в 
области сильвиевой борозды путем 
краниотомии. Сочетанный показа-
тель «летальность + инсульт» при 
таких операциях колеблется от 3 до 4 
%, а 5-летняя проходимость со-
ставляет 95 % с отдаленной частотой 
развития неврологического дефицита 
около 3 %. 

Среди поражений брахиоцефаль-
ного ствола мы выделяем 4 морфо-
логических варианта: 

• 1-й тип поражения — изолиро-
ванное поражение безымянной ар-
терии (встречается в 67 % случаев по 
нашим данным); 
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• 2-й тип — одновременное пора-
жение БЦС и 1-го сегмента левой 
ПКА (20 %); 

• 3-й тип — сочетанное поражение 
БЦС и левой ОСА (8 %); 

• 4-й тип — одновременное пора-
жение БЦС, левой ОСА и 1-го сег-
мента левой ПКА (5 %). 

Приведенная классификация не 
учитывает состояние дистальных 
порций экстракраниальных отделов 
БЦА, поражение которых встреча-
ется у больных с нарушением про-
ходимости БЦС в 60 % наблюдений. 
Операции по поводу стенозов БЦС 
выполняются в 60 % случаев, по 
поводу окклюзии — в 40 %. Во-
влечение дистального русла экст-
ракраниальных сегментов БЦА при 
стенозах БЦС встречается у 40 % 
больных, тогда как при окклюзиях 
БЦС этот показатель возрастает до 
85 %. 

У наблюдаемых нами больных с 
поражениями БЦС асимптомными 
были 10 % пациентов, у 50 % име-
лось хроническое течение СМИ, 20 
% страдали ТИА, 20 % перенесли 
инсульт. У больных с окклюзия-ми 
БЦС частота развития очагового 
неврологического дефицита в ана-
мнезе в три раза превышала анало-
гичный показатель при стенозах со-
суда. Среди больных с поражениями 
БЦС при интактном состоянии 
дистального русла или при пораже-
нии одной ВСА/одной ПА частота 
очагового дефицита составляет то-
лько 9 %, тогда как при сочетанном 
дистальном поражении одного ка-
ротидного и одного или двух бас-
сейнов ПА, а также при дистальном 
поражении как минимум обоих ка-
ротидных бассейнов указанный по-
казатель возрастает до 35 %. У 80 % 
пациентов с поражениями БЦС 
имелась ВБН, у 35 % ишемия в/к. 

Хирургическое лечение при гемо-
динамически значимых поражениях 
БЦС мы считаем показанным вне 
зависимости от степени СМИ. 
Основанием к операциям у асимп-
томных больных является значите- 

льное повышение риска развития 
НМК при возникновении окклюзии 
сосуда и сопутствующего ему более 
выраженного дистального поражения 
экстракраниальных отделов БЦА. 
Кроме того, по нашим данным, 
сочетанный показатель летальность 
+ инсульт при операциях у 
асимптомных больных с поражением 
БЦС составил 0 %. 

При стенозах БЦС без поражения 
бифуркации сосуда (т.е. рас-
пространения атеросклеротической 
бляшки на правые ПКА и/или ОСА) 
методом выбора является 
рентгенэндоваскулярная дилатация 
(РЭД) в силу меньшей травматич-
ности и сопоставимости ближайших 
и отдаленных результатов с та-
ковыми после открытых операций. 
При техническом неуспехе ангио-
пластики больные могут быть опе-
рированы открытым способом 
практически во всех случаях. 

При окклюзиях БЦС методом 
выбора является интраторакальная 
реконструкция. При 1-ми 2-м типах 
поражения БЦС (изолированное 
поражение БЦС и сочетанное 
поражение БЦС и левой ПКА) по-
казана реваскуляризация только 
бассейна безымянной артерии, при 
3 и 4 типах (сочетанное поражение 
БЦС и левой ОСА или одномомен 
тное проксимальное поражение 
всех трех ветвей дуги аорты) пока 
зана реваскуляризация как бассей 
на безымянной артерии, так и ле 
вой ОСА. 

Техника операций при поражениях 
БЦС. Положение больного на спине 
с валиком под лопатками и головой, 
повернутой влево. Разрез кожи 
проводят по срединной линии от 
яремной  выемки до точки на 3— 
4 см ниже края мечевидного отро 
стка. Выполняют полную продоль 
ную стернотомию, после разведе 
ния краев грудины мобилизуют ле 
вую безымянную вену. Далее рассе 
кают передний листок перикарда 
над восходящим отделом от уровня 
на  3—4  см  проксимальнее   корня 
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аорты до переходной складки пери-
карда, которую также пересекают по 
боковым стенкам аорты. Перикард 
разводят на держалках, которые 
фиксируют к ранорасширите-лю или 
операционному белью. Выделяют 
БЦС до бифуркации. 

Дальнейший ход операции зависит 
от состояния бифуркации БЦС. При 
интактном состоянии бифуркации 
сосуда пристеночно отжимают 
восходящую аорту и в ней вы-
краивают окно. При интраторака-
льных реконструкциях допустимо 
использование как тканых протезов, 
так и ПТФЭ, поскольку различий в 
отдаленной проходимости указанных 
имплантатов нет. Накладывают 
проксимальный анастомоз между 
восходящей аортой и линейным 10- 
или 12-миллиметровым протезом 
нитью пролен 4-0 непрерывным 
обвивным швом. После снятия 
зажима с восходящей аорты вводят 
гепарин, пережимают правые ПКА и 
ОСА. Далее БЦС резецируют, 
проксимальную культю его 
перевязывают и прошивают. Протез 
проводят под левой безымянной ве-
ной и формируют косой дисталь-ный 
анастомоз между дистальной 
порцией БЦС и протезом непре-
рывным обвивным швом нитью 
пролен 5-0 по типу конец в конец 
(рис. 5.91). Пуск кровотока осуще-
ствляют сначала в ПКА, затем в 
ОСА. На перикард накладывают уз-
ловые редкие швы. Переднее средо-
стение и полость перикарда дрени-
руют раздельно через контрапертуры 
в передней брюшной стенке тотчас 
под мечевидным отростком. 
Стальной проволокой плотно сводят 
края грудины, над которой затем в 
один ряд ушивают мышеч-но-
фасциальный слой передней грудной 
стенки и накладывают швы на кожу. 

При распространении атероскле-
ротического поражения на правые 
ОСА и/или ПКА кожный разрез 
продлевают кверху и вправо от 
яремной вырезки в надключичную 

 

Рис.   5.91.   Линейное   протезирование 
БЦС. 

область, что позволяет более широко 
мобилизовать начальные сегменты 
указанных сосудов на протяжении. 

В случае локального вовлечения 
правой ОСА в устье или правой ПКА 
в первом сегменте при резекции БЦС 
над бифуркацией разрез продлевают 
по медиальной стенке ОСА или 
латеральной стенке ПКА на 
небольшом протяжении (до 2— 3 см) 
до интактного сегмента соот-
ветствующего сосуда. Далее локаль-
но выполняют открытую ЭАЭ из 
соответствующей артерии и накла-
дывают дистальный косой анастомоз. 

При поражении правых ОСА 
и/или ПКА на протяжении произ-
водят раздельное восстановление 
проходимости указанных сосудов, 
так как выполнение закрытой ЭАЭ 
сопровождается высоким риском 
реокклюзии трансплантата в бли-
жайшем и отдаленном послеопера-
ционном периоде. Правая ОСА вы- 
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Рис. 5.92. Раздельное восстановление 
проходимости правых ОСА и ПКА при 
поражении бифуркации БЦС. 

деляется на шее до интактного сег-
мента (если необходимо с помощью 
дополнительного доступа по внут-
реннему краю кивательной мышцы), 
аналогичным образом мобилизуется 
правая подключичная артерия до II—
III сегментов (если необходимо с 
помощью еще большего продления 
кожного разреза для стернотомии в 
правую надключичную область). При 
поражении на протяжении ОСА и 
интактном состоянии ПКА сонную 
артерию резецируют в непораженном 
сегменте и протез от восходящей 
аорты ана-стомозируют с ОСА по 
типу конец в конец, после чего в 
протез реплантируют по типу конец в 
бок ПКА, ранее резецированную над 
бифуркацией БЦС в первом сегменте. 
При поражении на протяжении 
правой ПКА и интактном состоянии 
ОСА протез от восходящей аорты 
анастомозируют с ОСА, резе-
цированной над бифуркацией БЦС, 

а далее в ОСА реплантируют ПКА 
или же ее проходимость (при отсут-
ствии возможности подтянуть ПКА к 
ОСА из-за резекции начального 
сегмента первой на значительном 
протяжении) восстанавливают с по-
мощью надставки из синтетического 
линейного протеза диаметром 8 или 
10 мм (рис. 5.92). При одномо-
ментном вовлечении на протяжении 
правых ПКА и ОСА указанные 
артерии резецируют на границе не-
пораженных сегментов, протезом от 
восходящей аорты восстанавливают 
проходимость ОСА, а ПКА 
реплантируют в бок протеза либо ее 
проходимость восстанавливают с 
помощью вставки. Бифуркационное 
протезирование ОСА и ПКА при 
протезировании БЦС применяют с 
каждым годом все реже, поскольку в 
литературе появляется все больше 
работ, показывающих худшую 
отдаленную проходимость после 
бифуркационного протезирования в 
сравнении с методиками 
реплантации ПКА в протез ОСА или 
использования бокового протеза. 
Основная причина указанного 
различия — разность диаметров 
ОСА и ПКА, а также объемов пер-
фузии по этим сосудам, анастомо-
зируемым с одинаковыми бранша-ми 
бифуркационного протеза. 

Если у больного, которому требу-
ется протезирование БЦС, имеется 
клинически значимое поражение 
ВСА справа, то техника одномо-
ментного восстановления нормаль-
ной проходимости ВСА определя-
ется состоянием ОСА. При интакт-
ном состоянии ОСА или ее пораже-
нии в начальном отделе проводят 
типичное протезирование БЦС, при 
необходимости дополняемое 
открытой ЭАЭ из ОСА на ограни-
ченном участке, а затем выполняют 
классическую каротидную ЭАЭ че-
рез отдельный доступ на шее. При 
поражении средней и/или дисталь-
ной порций ОСА протез от восхо-
дящей аорты выводят на шею, ОСА 
резецируют на уровне бифуркации, 
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выполняют каротидную ЭАЭ и на-
кладывают анастомоз по типу конец 
в конец между протезом и би-
фуркацией ОСА. 

При необходимости одномомент-
ной реваскуляризации правой ПА 
при протезировании БЦС восста-
новление нормальной проходимости 
указанной артерии осуществляется 
либо путем ЭАЭ (стандартной или из 
просвета резецированной на уровне 
отхождения ПА правой ПКА), либо 
после резекции позвоночной артерии 
с реплантацией в правые ПКА или 
ОСА или надставку между 
последними сосудами в зависимости 
от интраоперационной ситуации. 

Вопрос об одномоментности 
протезирования БЦС и каротидной 
ЭАЭ слева должен решаться инди-
видуально у каждого пациента в за-
висимости от конкретной клиниче-
ской ситуации. Указанное обстоя-
тельство связано с повышением ри-
ска развития в послеоперационном 
периоде гиперперфузионного синд-
рома вплоть до кровоизлияния в мозг 
при одномоментном вмешательстве. 
При этапном хирургическом лечении 
в данной ситуации в первую очередь 
проводится реваскуля-ризация 
бассейна БЦС. 

При необходимости одномомент-
ного протезирования безымянной 
артерии и левой ОСА (3-й и 4-й типы 
поражения БЦС) перед наложением 
проксимального анастомоза с 
восходящей аортой в протезе БЦС 
выкраивают боковое окно, куда 
подшивают по типу конец в бок 
линейный синтетический протез 8 
или 10 мм для левой ОСА. Далее 
протез БЦС анастомозируют с 
восходящей аортой, и последующий 
ход операции определяется ха-
рактером поражения первых двух 
ветвей дуги аорты. При окклюзии 
БЦС и стенозе левой ОСА в первую 
очередь восстанавливают кровоток в 
бассейне БЦС, в остальных кли-
нических ситуациях (стенозы как 
БЦС, так и левой ОСА, окклюзия 

обеих указанных артерий и стеноз 
БЦС + окклюзия левой ОСА) в 
первую очередь протезируют левую 
ОСА. При интактном состоянии 
левой ВСА резекцию левой ОСА для 
наложения дистального анастомоза 
производят на границе непо-
раженного сегмента. При необхо-
димости одномоментного проведе-
ния гомолатеральной каротидной 
ЭАЭ левую ОСА для наложения ди-
стального анастомоза резецируют 
над бифуркацией. 

Необходимость множественного 
шунтирования ветвей дуги аорты, по 
нашим данным, возникает в 30 %, а 
одномоментной гомо- и контрала-
теральной каротидной ЭАЭ — в 10 % 
случаев. 

Непосредственные результаты 
операций при поражениях БЦС до-
статочно разноречивы у различных 
авторов. Так, летальность колеблется 
от 3 до 8 % в среднем, но в неко-
торых, даже крупных (до 50— 60 
операций), статистиках является 
нулевой. Наши данные летальности 
по 46 интраторакальным операциям 
при поражениях БЦС составляют 4,3 
% (Белоярцев Д.Ф., 1999). Такие же 
различия существуют в оценке 
периоперационного неврологиче-
ского дефицита от 0 до 3—6 %, воз-
никновение которого связано прежде 
всего с ранними послеопе-
рационными тромбозами: от 0 до 
2,4—14,3 % (собственный опыт — 
6,5 %). Немедленная повторная 
операция при тромбозе в ближайшем 
послеоперационном периоде 
вследствие, как правило, техниче-
ских погрешностей во время первого 
вмешательства в большинстве 
случаев позволяет эффективно вос-
становить проходимость протеза. 

Специфичным и очень грозным 
осложнением описываемых вмеша-
тельств является медиастинит, также 
встречающийся от 0 до 4,5—9 % 
случаев. Следует отметить, что, по 
нашим данным, инфицирование 
стернотомической раны является 
существенным     фактором     риска 
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тромбоза протеза, приводя к по-
следнему осложнению в 33 % на-
блюдений в течение 30-дневного 
периода после операции. Совре-
менные принципы хирургической 
обработки раны, ее адекватного 
дренирования, моменто- или мио-
пластики позволяют в большинстве 
случаев добиться купирования вос-
палительного процесса, заживления 
стернотомической раны первичным 
натяжением и сохранения проходи-
мости протеза. 

Непосредственные результаты 
РЭД при стенозах БЦС, не вовле-
кающих бифуркацию сосуда, следует 
расценивать как достаточно хо-
рошие. В нашей группе из 27 боль-
ных восстановить проходимость 
БЦС удалось в 93 % наблюдений, 
причем пациенты с техническим 
неуспехом при РЭД в дальнейшем 
были оперированы стандартным 
способом в плановом порядке. Ле-
тальность при РЭД БЦС составила 
3.7 % (1 больной умер от последст 
вий ишемического инсульта, раз 
вившегося во время вмешательства, 
на этапе освоения методики). Об 
щая частота неврологического де 
фицита была 11,1 %, но все эти 
случаи наблюдались во время пер 
вых баллонных ангиопластик, вы 
полнявшихся в 80-х годах, и их 
прежде всего следует связывать с 
недостатком опыта. 

Отдаленные результаты операций 
при поражениях БЦС: проходимость 
протезов и/или реконструированных 
сосудов в нашей группе больных в 
сроки до 14 лет (средний       период       
наблюдения 
6.8 лет) была сохранена у 91 % па 
циентов. Кумулятивная проходи 
мость к 5-му году достигала 90 % и 
оставалась таковой до 15-го года 
наблюдения. 

Неврологический эффект сохра-
нялся у 75 % больных, причем ку-
мулятивная клиническая эффектив-
ность вмешательства к 5-му году 
составляла 89 %, а к 10-му — 63 %. 
Очаговый   неврологический  дефи- 

цит развился в 9 % наблюдений, а 
кумулятивная частота НМК до 15-го 
года не превышала 10 %. Повторные 
инсульты в оперированных 
бассейнах среди больных с исход-
ным дооперационным неврологиче-
ским дефицитом возникли только в 
12 % случаев. 

Кумулятивная выживаемость к 5-
му году составляла 93 %, а к 10-му 
— 64 %. Инсульт не послужил 
причиной смерти ни у одного 
пациента. 

Сообщения о повторных опера 
циях в отдаленные сроки после ин- 
траторакальных реконструкций 
единичны; их причиной служат 
симптомные тромбозы шунтов или, 
крайне редко, развитие инфекции 
протеза в отдаленные сроки. Такти-
ческих вариантов здесь немного: это 
попытки выполнить экстрато-
ракальное шунтирование или другой 
вариант внутригрудной рекон-
струкции. Часто никакая типичная 
операция уже неосуществима из-за 
поражения всех возможных для ис-
пользования в качестве донорских 
ветвей дуги аорты и тогда в исклю-
чительных случаях можно исполь-
зовать повторное протезирование в 
условиях глубокой гипотермии и 
остановки кровообращения или 
бедренно-брахиоцефальные рекон-
струкции. В каждом из приведенных 
источников опыт был ограничен 
единственным наблюдением, 
поэтому обсуждать эффективность 
таких вмешательств затруднительно, 
но их высокая травматичность и 
оперативный риск сомнения не 
вызывают. При поздней инфекции 
требуется еще и удаление старого 
протеза. 

Отдаленные результаты РЭД при 
стенозах БЦС: в сроки наблюдения 
до 9,5 лет (в среднем 5 лет) реок-
клюзия БЦС развилась в 1 наблю-
дении (5,6 %) без ухудшения кли-
нического состояния пациента, что в 
кумулятивных показателях составило 
100 % проходимость к 5-му году 
наблюдения и 90 % — к 10-му. 
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Неврологический эффект дилата-ции 
БЦС был сохранен у 89 % больных, 
что составило в кумулятивных 
показателях к 5-му году 86 %, а к 10-
му — 57 %. Инсульт в отдаленные 
сроки возник у 1 пациента (5,6 %) 
только на 9-м году наблюдения, 
причем ни разу у больных, имевших 
исходный неврологический дефицит. 
Ни один больной не погиб от ОНМК. 
Выживаемость к 5-му году достигала 
100 %, к 10-му - 61 %. 

К проксимальным поражениям 
подключичных артерий относят слу-
чаи развития непроходимости I сег-
мента ПКА (проксимальнее уровня 
отхождения позвоночной артерии). 
По нашим данным, соотношение 
стенозов к окклюзиям при пораже-
нии I сегмента ПКА составляет 1:2, а 
вовлечения правой и левой ПКА 1:3. 
У 66 % больных проксимальное 
поражение ПКА не сопровождается 
вовлечением других дистальных от-
делов БЦА, в 17 % наблюдений 
имеется сопутствующее гомолате-
ральное поражение ПА и/или II 
сегмента подключичной и еще в та-
ком же проценте случаев присутст-
вует вовлечение одной или обеих 
ВСА и/или контралатеральной ПА. 
Двустороннее проксимальное пора-
жение ПКА встречается в 1,7 % на-
блюдений. 

По нашим данным, 18 % опери-
руемых больных имеют асимптом-
ное течение СМН, 6 % страдают 
ТИА, 58 % имеют III степень СМН, 
18 % оперируются после инсультов. 
У 79 % пациентов присутствует ВБН, 
у 49 % — ишемия руки, причем в 5 
% случаев критическая. Следует 
отметить, что среди асимп-томных 
по СМН больных ишемия в/к 
встречается в 55 % случаев, причем в 
10 % носит критический характер. 

Хирургическое лечение при про-
ксимальных поражениях ПКА пока-
зано вне зависимости от степени 
СМН, а основанием к операции 
служит доказанный синдром позво- 

ночно-подключичного обкрадыва-
ния. Так, в нашей группе с пораже-
ниями ПКА среди больных с IV 
степенью СМН 52 % пациентов 
имели ишемические очаги в больших 
полушариях на фоне интакт-ного 
состояния экстракраниальных 
отделов обоих каротидных бассей-
нов, причем у 27 % из них присут-
ствовало двустороннее очаговое по-
вреждение. 

При окклюзии ПКА в I сегменте 
показана операция, при стенозах — 
рентгенэндоваскулярная ди-латация. 

Техника операций при поражениях 
ПКА. Операциями выбора при не-
проходимости I сегмента ПКА яв-
ляются резекция подключичной ар-
терии с реплантацией в общую сон-
ную артерию и сонно-подключичное 
шунтирование. При необходимости 
ЭАЭ из позвоночной или II сегмента 
подключичной артерий 
предпочтение имеет операция ре-
зекции ПКА с реплантацией в ОСА. 
При возможности перегиба 
позвоночной артерии во время под-
тягивания подключичной к сонной 
артерии (отхождение последней от 
задней или нижней стенок ПКА, 
отхождение от ПКА под острым уг-
лом) показано сонно-подключичное 
шунтирование. Если в указанной 
ситуации необходимо восста-
новление проходимости позвоночной 
артерии, то выполняется раздельная 
имплантация ПКА и ПА в ОСА. При 
возможности перегиба позвоночной 
и необходимости одномоментной 
ЭАЭ из нее и подключичной артерий 
требуется сонно-подключичное 
шунтирование с резекцией ПА и ее 
реплантацией в протез или ОСА. При 
проксимальном отхождении 
позвоночной артерии ее устье 
располагается в грудной полости и 
его невозможно мобилизовать для 
проведения типичной реплантации 
из надключичного доступа. В такой 
ситуации операцией выбора служит 
сонно-подключичное шунтирование. 
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Резекция ПКА с реплантацией в 
ОСА выполняется из надключичного 
доступа. Положение больного — на 
спине с валиком под лопатками и 
головой, повернутой в сторону, 
противоположную разрезу. Разрез 
кожи производят на 1 см выше 
ключицы и параллельно ей, начиная 
от точки между головками гру-
диноключично-сосцевидной мышцы 
и заканчивая у переднелатераль-ного 
края трапециевидной мышцы. После 
рассечения подкожной мышцы шеи и 
латеральной головки ки-вательной 
мышцы пересекают наружную 
яремную вену и разделяют 
прескаленную клетчатку, после чего 
в ране обнажаются поверхностно и 
медиально лежащая медиальная 
головка кивательной мышцы, глубже 
и центрально расположенная 
передняя лестничная мышца с 
продольно лежащим на ее передней 
поверхности диафрагмальным нер-
вом, а в латеральном углу раны ви-
зуализируются пучки плечевого 
сплетения. В медиальном углу раны 
под медиальной головкой киватель-
ной мышцы и под внутренней 
яремной веной выделяют общую 
сонную артерию на максимальном 
протяжении от грудиноключичного 
сочленения и вверх по ходу сосуди-
сто-нервного пучка на шее, берут на 
держалку и под внутренней яремной 
веной вытягивают в надключичную 
область. Аккуратно перемещая 
диафрагмальный нерв со слоем 
окружающей периневрий клетчатки, 
полностью пересекают переднюю 
лестничную мышцу и подключичную 
артерию мобилизуют во II сегменте. 
Последовательно пересекают и 
прошивают ветви II сегмента 
подключичной артерии: реберно-
шейный и щито-шейный стволы и 
внутреннюю грудную артерию. 
После мобилизации во II сегменте 
становится возможным достаточно 
свободно перемещать в ране 
подключичную артерию, которая 
далее выделяется в проксимальном 
направлении до уровня отхож- 

дения позвоночной артерии. По-
следнюю выделяют на протяжении 
до входа в канал поперечных отро-
стков шейных позвонков. Далее 
подключичную артерию мобилизуют 
еще более проксимально в грудной 
полости так, чтобы после пере-
сечения образовалась культя под-
ключичной артерии проксимальнее 
устья позвоночной длиной не менее 1 
см. При манипуляциях в данной 
области следует помнить о возмож-
ности повреждения позвоночных вен, 
грудного лимфатического протока, 
нередко представленного не-
сколькими стволами, и купола па-
риетальной плевры. Вводят гепарин, 
пережимают подключичную артерию 
центрально и во II сегменте, а также 
позвоночную артерию. После 
резекции подключичной артерии ее 
культю прошивают и перевязывают. 
Проводят пробу с пережатием общей 
сонной артерии, при толерантности 
мозга к пережатию на сонную 
артерию накладывают два зажима и в 
выключенном участке выкраивают 
окно по боковой стенке сосуда. По 
типу конец в бок производят 
реплантацию подключичной артерии 
в общую сонную непрерывным 
обвивным швом нитью пролен 5-0 
(рис. 5.93). Заднюю губу анастомоза 
формируют на расстоянии. Перед 
пуском кровотока снимают зажим с 
подключичной артерии, 
последовательно промывают 
дистальное русло подключичной 
артерии путем снятия и повторного 
наложения зажима. При окончате-
льном пуске кровотока последова-
тельно снимают зажимы в той же 
последовательности. Рану дренируют 
через латеральный угол над 
ключицей, сшивают латеральную 
головку кивательной мышцы, за-
шивают подкожную мышцу шеи и 
накладывают швы на кожу (рис. 
5.94). 

При одновременном непротя-
женном поражении позвоночной 
артерии и/или второго сегмента ПКА  
выполняют   открытую   через 
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просвет пересеченного сосуда или 
эверсионную ЭАЭ из указанных ар-
терий, а затем производят реплан-
тацию в сонную артерию, как опи-
сано выше. Если бляшка распро-
страняется в позвоночную артерию 
на значительном протяжении и уда-
лить ее через просвет подключичной 
не представляется возможным, то 
позвоночную артерию резецируют и 
выполняют открытую или 
эверсионную ЭАЭ из нее, а затем 
производят раздельную реплантацию 
подключичной и позвоночной 
артерий в общую сонную. При про-
тяженном поражении II сегмента 
ПКА последнюю рассекают по пе-
редней стенке, выполняют открытую 
ЭАЭ из подключичной и при 
необходимости из позвоночной ар-
терии. Проходимость указанных со-
судов восстанавливают с помощью 
вставки из 8-миллиметрового ПТФЭ-
протеза, проксимальный анастомоз 
накладывают по типу конец в бок с 
ОСА, а дистально выполняют 
широкий косой анастомоз на всем 
протяжении рассеченной ПКА по 
типу конец в конец. 

Сонно-подключичное шунтирова-
ние также выполняют полностью из 
надключичного доступа. ОСА выде-
ляют способом, аналогичным опи-
санному выше. ПКА выделяют то-
лько на протяжении II сегмента. 
Проксимальный анастомоз накла-
дывают несколько косо по типу ко-
нец в бок между окном по боковой 
поверхности ОСА и 8-миллиметро-
вым ПТФЭ-протезом, который сре-
зают так, чтобы краниальный угол 
анастомоза оказался тупым. Этот 
прием позволяет уменьшить выра-
женность турбуленции по сравнению 
с проксимальным анастомозом, 
накладываемым под прямым углом. 
Далее подключичную артерию 
рассекают по передней стенке во II 
сегменте на протяжении 1,5— 2 см и 
формируют широкий косой 
дистальный анастомоз по типу конец 
в бок между протезом и ПКА 
непрерывным обвивным швом ни- 

 

Рис. 5.93. Резекция ПКА с репланта-
цией в ОСА. 

тью пролен 6-0 (рис. 5.95). Учитывая 
то, что даже в интактном состоянии 
стенка подключичной артерии 
довольно тонка и легко прорезается,   
предпочтительнее   проши- 

 

Рис. 5.94. Ангиограмма больного С. че-
рез 6,5 года после резекции левой ПКА 
с реплантацией в ОСА. Подключич-но-
сонный анастомоз полностью про-
ходим, отмечается хорошее антеградное 
заполнение левой ПА и дистального 
русла левой ПКА. 
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Рис. 5.95. Сонно-подключичное шун-
тирование. 

вать медиальный угол дистального 
анастомоза на расстоянии. С этим же 
обстоятельством связан выбор нити 
6-0. Протез должен располагаться не 
по прямой наикратчайшей линии 
между ОСА и ПКА, а иметь 
некоторую  избыточную  длину та- 

ким образом, чтобы он образовывал 
небольшую дугу, обращенную квер-
ху и кпереди, что позволяет избежать 
перегиба шунта на проксимальном 
анастомозе. Преимущества и 
недостатки операций резекции ПКА 
с реплантацией в ОСА и сонно-
подключичного шунтирования 
приведены ниже. 

Чаще всего оказывается, что пре-
имущества и недостатки указанных 
типов реконструкций уравновеши-
вают друг друга и выбор вмешате-
льства зависит от предпочтений хи-
рургов, поскольку ближайшие и от-
даленные результаты этих операций 
практически идентичны. Вместе с 
тем определенные узкие показания к 
реплантации или шунтированию 
существуют. 

Показанием к выполнению опе-
рации сонно-подмышечного шун-
тирования для ликвидации синдрома 
позвоночно-подключичного об-
крадывания является один из вари-
антов   анатомического   расположе- 
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ния подключичной артерии, когда 
сосуд не выходит из грудной клетки 
полностью в надключичную область, 
располагаясь на уровне ключицы или 
ниже ее. В такой ситуации попытка 
мобилизовать подключичную 
артерию надключичным доступом 
либо невозможна, либо сопряжена с 
высоким риском повреждения 
купола париетальной плевры и 
подключичной вены. 

Общая сонная артерия выделяется 
типично на шее надключичным 
доступом. Подмышечная артерия 
выделяется подключичным досту-
пом. Разрез кожи выполняется в 
проекции первого межреберья под 
ключицей отступя на 2—3 см от ла-
терального края большой грудной 
мышцы и несколько не доходя до 
нижнего края ключицы. После рас-
сечения грудной фасции тупо раз-
двигаются волокна большой грудной 
мышцы и в trigonum clavipecto-rale, 
содержащем подмышечный со-
судисто-нервный пучок, окруженный 
клетчаткой, мобилизуется под-
мышечная артерия в I сегменте 
между ключицей и медиальным 
краем малой грудной мышцы. Сзади 
артерии в этом участке находится 
медиальный пучок плечевого 
сплетения, сверху и снаружи — зад-
ний и латеральный пучки, а снизу и 
внутри — подмышечная вена. 

Первым по типу конец в бок 
формируют проксимальный анасто-
моз между 8-миллиметровым ПТФЭ-
протезом и ОСА, далее вос-
станавливают кровоток по сонной 
артерии и протез под ключицей вы-
водят в подмышечную ямку. Под-
мышечную артерию вскрывают по 
передней стенке на протяжении 1,5—
2 см и накладывают косой дис-
тальный анастомоз по типу конец в 
бок нитью пролен 6-0 непрерывным 
обвивным швом. Как и при 
формировании дистального анасто-
моза при сонно-подключичном 
шунтировании, с учетом тонкости и 
склонности стенок подмышечной 
артерии к прорезыванию медиаль- 

ную губу дистального анастомоза 
предпочтительнее формировать на 
расстоянии. При ушивании раны 
подключичной области сшивают 
большую грудную мышцу вместе с 
грудной фасцией и затем наклады-
вают швы на кожу. Рану дренируют 
через контрапертуру к нижнелате-
ральному углу сквозь большую 
грудную мышцу. По нашим данным, 
необходимость в выполнении сонно-
подмышечного шунтирования 
возникает приблизительно в 2 % 
случаев реконструкций ПКА. 

Если головной мозг больного не 
толерирует пережатие сонной 
артерии, в такой ситуации для 
ликвидации синдрома позвоноч-
но-подключичного обкрадывания 
выполняют операции экстраана-
томического шунтирования — 
подмышечно-подмышечного или 
сонно-подключичного от контра-
латеральной ОСА. 

При подмышечно-подмышечном 
шунтировании с двух сторон под-
ключичными доступами выделяют 
подмышечные артерии и шунтируют 
их ПТФЭ-протезом от донорской 
(«здоровой») артерии в подмы-
шечную артерию на стороне пора-
жения. Протез проводят антестерна-
льно под кожей (рис. 5.96). К недо-
статкам данного типа реконструкций 
относятся плохая отдаленная 
проходимость шунтов и высокий 
риск инфицирования протеза за счет 
деструкции и инфицирования 
растянутой над протезом кожи там, 
где трансплантат перекидывается 
через грудину. По нашим данным, 
необходимость в выполнении под-
мышечно-подмышечного шунтиро-
вания возникает приблизительно в 5 
% случаев реконструкций ПКА. 

В тех случаях, когда подмышеч-
но-подмышечное шунтирование 
невозможно (двустороннее пораже-
ние подключичных артерий) допус-
тимо выполнение сонно-подключично-
го шунтирования от контралате-
ралъной   ОСА.   Указанные   артерии 
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Рис. 5.96. Подмышечно-подмышечное шунтирование. 

типичными доступами (ОСА моби-
лизуется максимально низко) выде-
ляют на обеих сторонах шеи и 
ПТФЭ-протез проводят от сонной к 
подключичной артерии под меди-
альными головками кивательных 
мышц кпереди от трахеи. К недо-
статкам таких вмешательств отно-
сятся низкая проходимость транс-
плантатов и выраженный диском-
форт у больного, постоянно чувст-
вующего пульсацию протеза за счет 
компрессии последним трахеи в 
яремной вырезке. По нашим данным, 
необходимость в выполнении такого 
варианта сонно-подключичного 
шунтирования возникает при-
близительно в 1 % случаев реконст-
рукций ПКА. 

Непосредственные результаты 
хирургического лечения при про-
ксимальных поражениях ПКА сле-
дует считать достаточно хорошими. 
Так, по нашим данным, положите-
льная динамика неврологических 
симптомов отмечается у 96 % боль-
ных, причем 80 % отмечают полное 
купирование проявлений СМН. Ча-
стота летальных исходов колеблется 

в пределах 0,8—2,4 %, нередко в 
крупных статистиках по 100—200 
наблюдений являясь нулевой. По 
нашим данным, летальность соста-
вила 1 %. Специфичными осложне-
ниями при таких вмешательствах 
являются гидро- и хилоторакс, 
лимфорея из послеоперационной 
раны, парез возвратного нерва, раз-
витие синдрома Горнера, плечевого 
плексита. Частота указанных 
осложнений, по данным литературы, 
может меняться от 5,4 до 20 %. В 
нашей группе больных этот пока-
затель составил 9,8 %. Возникнове-
ние периоперационных тромбозов 
описывается с частотой от 0 до 6 %. 
В наших наблюдениях этот показа-
тель составил 1,3 %. 

Отдаленные результаты хирурги-
ческого лечения при проксимальных 
поражениях ПКА были нами 
изучены в сроки до 14 лет (средний 
период наблюдения — 6 лет). Про-
ходимость реконструированных ар-
терий была сохранена у 97 % паци-
ентов, что в кумулятивных показа-
телях достигало к 14-му году на-
блюдения 96 %. По литературным 
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данным, проходимость к 5-му году в 
крупных статистиках описывается на 
уровне 86—100 % [Белоярцев Д.Ф., 
1999]. У 96 % пациентов сохранялся 
клинический эффект выполненной 
реконструкции, причем в 80 % 
наблюдений больные имели 
асимптомное течение СМН. Куму-
лятивные показатели неврологиче-
ской эффективности выполненной 
операции составили 94 % к 5-му году 
наблюдения и 86 % к 10-му. Частота 
инсультов в поздние сроки в 
оперированном бассейне составила 
2,5 %. Выживаемость к 5-му году 
наблюдения составляла 87 %, к 10-
му году — 73 %. Ни в одном случае 
инсульт в оперированном бассейне 
не послужил причиной смерти в 
поздние сроки. 

Отдаленные результаты РЭД при 
проксимальных поражениях ПКА 
были изучены в средние сроки около 
5 лет (максимальный период на-
блюдения — 13 лет). Отдаленная 
проходимость во время всего пери-
ода наблюдения сохранялась на 
уровне 100 %. Клинический эффект 
после дилатации сохранялся у 73 % 
больных, причем 45 % оставались 
асимптомными, что составило ку-
мулятивное сохранение неврологи-
ческого эффекта операции в 74 % 
случаев к 5-му году и 46 % к 10-му 
году наблюдения. Инсульты в опе-
рированном бассейне были отмечены 
у 5,5 % пациентов, что в куму-
лятивных показателях достигало то-
лько 10 % к 13-му году наблюдения. 

Последнюю группу проксималь-
ных поражений составляют случаи 
вовлечения общих сонных артерий. 
Как правило, у этих больных выяв-
ляется окклюзия ОСА (90 % наблю-
дений по нашим данным) и у 60 % 
уже имеется непроходимость гомо-
латеральной ВСА на момент обра-
щения к хирургу. Клинически у 85 % 
пациентов присутствует очаговый 
неврологический дефицит, а 
асимптомного течения СМН в нашей 
группе больных не отмечалось вовсе. 

Хирургическое лечение при пора-
жениях ОСА показано при любой 
степени СМН при наличии прохо-
димости хотя бы гомолатеральной 
НСА. При локальных стенозах ОСА 
показана РЭД. 

Операцией выбора при пораже 
ниях ОСА является подключич- 
но-сонное шунтирование. Вмеша 
тельство начинается с выделения 
бифуркации ОСА доступом по 
внутреннему краю кивательной 
мышцы как при каротидной ЭАЭ. 
При ревизии оценивается проходи 
мость НСА и/или ВСА и, если ре 
конструкция технически осущест 
вима, то далее производится выде 
ление подключичной артерии на 
стороне поражения ОСА типичным 
надключичным доступом. Затем 
ОСА резецируется на 1,5—2 см 
ниже бифуркации, проксимальный 
конец ее перевязывается с проши 
ванием и оценивается проходи 
мость ВСА и НСА. Если ВСА про 
ходима, то латеральная стенка ОСА 
рассекается с переходом на ВСА на 
протяжении, достаточном для вы 
полнения при необходимости от 
крытой ЭАЭ из ВСА. При сужении 
начального отдела НСА выполняет 
ся ЭАЭ из последней как при ти 
пичной каротидной ЭАЭ. При ин- 
тактном состоянии бифуркации 
ОСА разрез в любом случае продле 
вается на ВСА, чтобы длина диста- 
льного анастомоза составляла не 
менее 2,0—2,5 см. Накладывается 
дистальный анастомоз с бифурка 
цией ОСА с переходом на ВСА не 
прерывным обвивным швом нитью 
пролен 5-0. Мы не выявили разли 
чия в отдаленной проходимости 
между аутовенозными шунтами и 
протезами из ПТФЭ, поэтому в на 
стоящее время используем только 
синтетические протезы, так как это 
сокращает время операции и позво 
ляет сохранить аутовену для рекон 
струкций ниже паховой складки 
или АКШ. При проходимости ВСА 
применяется 8-миллиметровый 
протез из ПТФЭ. 
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ного вмешательства присутствовал в 
90 % наблюдений. Периопераци-
онных инсультов и тромбозов не 
было. 

Отдаленные результаты просле-
жены в сроки до 10 лет (средний 
период наблюдения — 3,5 года). 
Частота поздних тромбозов соста-
вила 18 %, а проходимость в куму-
лятивных показателях оказалась 90 
% к 3-му году наблюдения (рис. 5.98) 
и 65 % — к 8-му году. Асимп-
томными оставались 50 % больных, а 
эффект операции был сохранен у 80 
% пациентов, что составило в 
кумулятивных показателях 60 % к 8-
му году наблюдения. Возникновения 
неврологического дефицита в 
поздние сроки не отмечено. 

При описании поражений позво-
ночной артерии последняя анатоми- 

Рис.  5.97.  Подключично-сонное шун-
тирование. 

При окклюзии ВСА последнюю 
резецируют, как и НСА. Выполняют 
перевязку ВСА, а НСА рассекают на 
протяжении 2—2,5 см или более, 
если это необходимо для выполнения 
адекватной ЭАЭ. Далее аналогичным 
образом формируют дистальный 
анастомоз между НСА и 6-
миллиметровым ПТФЭ-проте-зом. 

Протез выводят под кивательной 
мышцей в надключичную ямку и 
накладывают проксимальный ана-
стомоз во II сегменте подключичной 
артерии по типу конец в бок 
непрерывным обвивным швом нитью 
пролен 6—0 (рис. 5.97). Закрывают 
раны стандартно. 

Результаты операций подключич-
но-сонного шунтирования: полное 
купирование исходных неврологи-
ческих симптомов после вмешате-
льства было отмечено нами у 48 % 
больных, а значительное уменьшение 
их выраженности у 42 %, т.е. 
положительный  эффект  оператив- 
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Рис. 5.98. Ангиограмма больного Л. че-
рез 2 года после подключично-наруж-
носонного аутовенозного шунтирова-
ния справа. Шунт и анастомозы полно-
стью проходимы, отмечается хорошее 
контрастирование дистального русла 
НСА справа. 

 



чески   подразделяется   на   четыре 
сегмента (рис. 5.99): 

• первый — от устья до входа в 
костный канал на уровне попереч-
ного отростка С6; 

• второй — от С6 до выхода из 
костного канала на уровне попе-
речного отростка С2; 

• третий — от С2 до атлантоокци-
питальной мембраны на основании 
черепа; 

• четвертый — интракраниаль-
ный до слияния с контралатераль-
ной ПА в основную артерию. 

Причинами поражения ПА в I 
сегменте являются атеросклероз и 
патологическая извитость. Наруше-
ния проходимости ПА во II сегменте 
возникают вследствие изменения 
уровня входа (С7, C5) и/или выхода 
(Сз) из костного канала либо за счет 
сдавления остеофитами в самом ка-
нале. Крайне редкие поражения ПА в 
III сегменте связаны, как правило, с 
расслоением сосуда вследствие 
фибромышечной дисплазии и(или) 
травмы, обусловленной подвывихом 
двух верхних шейных позвонков, что 
приводит к образованию аневризмы 
либо стеноза ПА в указанном отделе. 
Следует отметить, что даже при 
окклюзии ПА в начальной порции ее 
III сегмент остается нередко 
проходимым за счет хороших колла-
теральных связей с системой НСА 
через затылочную артерию, а иногда 
сохраняется проходимость ПА и во II 
сегменте за счет таких же связей с 
ветвями второй порции ПКА. Пора-
жение ПА в интракраниальных сег-
ментах связано с атеросклерозом и 
является второй по частоте локали-
зацией указанного процесса после 
поражений ПА в устье. 

В диагностике клинической зна-
чимости поражений ПА очень важ-
ное значение имеет рутинное при-
менение МРТ, которая, в отличие от 
стандартной КТ, более точно 
описывает ишемические поврежде-
ния задних отделов мозга. При на-
рушениях входа ПА в костный канал 
и выхода из него наибольшей 

 

Рис. 5.99. Деление ПА на сегменты. 

диагностической ценностью обла-
дает спиральная КТ с трехмерной 
реконструкцией. ЦДС имеет мень-
шее значение в топической диагно-
стике поражений из-за трудности 
локализации ПА в устье и костном 
канале. Наиболее точным методом в 
определении анатомической ло-
кализации поражений ПА продол-
жает оставаться рентгеноконтраст-
ная ангиография. Визуализация дуги 
аорты позволяет выявить варианты 
отхождения левой ПА от дуги, реже 
правой ПА от безымянной или 
правой ОСА. Для детального 
определения состояния устьев ПА 
требуются косые проекции. Из-за 
частого наложения изображения 
ПКА на позвоночную нередко 
требуется дополнительная ротация 
больного в косых проекциях для 
более четкого выведения устьев по- 
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следних на экран. При подозрении на 
непроходимость ПА во II сегменте 
(возникновение симптомов ВБН при 
поворотах головы, ее за-
прокидывании или наклоне) требу-
ется введение контрастного вещества 
селективно в подключичную ар-
терию при максимальных поворотах 
головы вправо и влево или наклоне 
кпереди и кзади. Также важно 
определение состояния интрак-
раниальных артерий ВББ при выборе 
тактики лечения (см. выше). 

Хирургическое лечение при экст-
ракраниальных поражениях позво-
ночных артерий мы считаем пока-
занным у больных с симптомами 
ВБН, если только исключены кли-
нически значимые вовлечения со-
судов каротидного бассейна и про-
ксимальные поражения ветвей дуги 
аорты или реконструкция тех и дру-
гих невозможна. Оперативное вме-
шательство может привести к лик-
видации или уменьшению выра-
женности симптомов ВБН только 
при двустороннем поражении ПА 
или вовлечении доминантной ПА, 
если имеется нарушение компенса-
ции через задние соединительные 
артерии и отсутствует поражение 
основной артерии и/или интракра-
ниального сегмента вовлеченной ПА 
либо интракраниальных сегментов 
обеих ПА. 

При всех других вариантах пора-
жения ВББ решение о проведении 
реконструкции ПА при наличии 
очаговой вертебробазилярной сим-
птоматики требует доказательства 
присутствия источников эмболии в 
артериальном русле, а при хрониче-
ском течении ВБН хирургическое 
лечение неэффективно. Если после 
коррекции проксимальных и/или 
дистальных поражений каротидного 
бассейна сохраняется клиника ВБН, 
то во вторую очередь проводится 
реконструкция ПА по приведенным 
выше показаниям. 

Среди реконструкций ПА в I сег-
менте (стеноз, патологическая изви-
тость)  операцией  выбора является 

резекция артерии с реплантацией в 
ОСА. ПА и ОСА выделяют через ти-
пичный надключичный доступ, ПА 
резецируют в устье, которое ушива-
ют. При необходимости производят 
открытую или эверсионную эндар-
терэктомию из ПА, в заднебоковой 
стенке ОСА выкраивают эллипсо-
видное окно, куда непрерывным об-
вивным швом нитью пролен 6-0 им-
плантируют рассеченную по перед-
небоковой стенке ПА. 

Другим вариантом операции яв-
ляется резекция ПА с реплантацией в 
старое или новое (более дисталь-но 
расположенное) устье в ПКА. Данная 
методика применяется реже, так как 
частота атеросклеро-тического 
поражения ОСА значительно 
уступает частоте вовлечения ПКА. 
Имплантация ПА в ПКА допустима в 
основном у пациентов молодого 
возраста с изгибами ПА, а также 
показана у больных, не толе-
рирующих пережатие ОСА. 

Оба типа реконструкций ПА по-
зволяют выполнить при необходи-
мости протяженную эндартерэкто-
мию (эверсионную) из I сегмента 
артерии, что невозможно при транс-
подключичном способе восстанов-
ления нормальной проходимости ПА, 
который применим только в случае 
локальных стенозов в устье артерии. 
Трансподключичную эн-
дартерэктомию выполняют в двух 
модификациях. В первом случае во-
круг устья ПА по стенке подклю-
чичной артерии производят полу-
кружный разрез, который после уда-
ления бляшки из ПА ушивают на-
глухо. Во втором случае вскрывают 
просвет ПА с переходом на стенку 
ПКА, в открытом поле зрения вы-
полняют эндартерэктомию и арте-
риотомию обоих сосудов закрывают 
с помощью общей заплаты. Транс-
подключичные реконструкции ПА 
показаны только у нетолерантных к 
пережатию ОСА пациентов с лока-
льными стенозами в устье. 

Реваскуляризация ПА в III сегмен-
те выполняется при окклюзии арте- 
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рии в I (одновременно в I и И) сег-
менте, нарушениях проходимости 
сосуда во II сегменте и крайне редко 
при изолированных поражениях в III 
сегменте. Кожный разрез при 
указанной операции производится 
как при каротидной эндартерэкто-
мии. Разделяются ткани между 
внутренней яремной веной и медиа-
льным краем кивательной мышцы и 
на дне промежутка между ними ста-
новится видным добавочный нерв. 
Последний аккуратно обходится 
держалкой и выделяется кверху до 
участка, в котором он приходит в 
соприкосновение с яремной веной и 
пересекает поперечный отросток С1. 
Для того чтобы четко прощупать 
указанный отросток, требуется 
освободить и отодвинуть двубрюш-
ную мышцу кверху. Далее становит-
ся возможным определить местона-
хождение поперечного отростка С2, 
над которым перекидывают m.levator 
scapulae. Последнюю после удаления 
предлежащей жировой клетчатки 
пересекают и ее проксимальный 
отрезок иссекают до места при-
крепления к поперечному отростку 
первого позвонка для расширения 
доступа. Далее становится виден пе-
редний корешок С2, который пер-
пендикулярно перекидывается через 
ПА и затем делится на три нервных 
ствола. Корешок пересекают про-
ксимальнее развилки и под ним 
определяют ПА (рис. 5.100). Моби-
лизация ПА в этом отделе требует 
особой тщательности из-за тесного 
контакта с окружающими венами и 
возможностью повреждения артери-
альной коллатерали к затылочной 
артерии при проведении держалки. 
Применение увеличивающей оптики 
повышает безопасность указанных 
манипуляций. 

Далее выполняют непосредствен-
но реваскуляризацию ПА в III сег-
менте, которая возможна в неско-
льких вариантах, из которых пред-
почтение отдается шунтированию 
реверсированной аутовеной от дис-
тальной порции ОСА (рис. 5.101). 

 

Рис. 5.100. Доступ к III сегменту ПА. 

 

Рис.   5.101.  Аутовенозное  шунтирова-
ние III сегмента ПА от ОСА. 
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Последняя выделяется под яремной 
веной из того же доступа без моби-
лизации бифуркации. Использование 
ОСА проксимальнее бифуркации для 
проксимального анастомоза 
направлено на то, чтобы исключить 
пережатие артерии в сегменте, где 
высока вероятность присутствия 
атероматозных изменений (даже без 
выраженного стеноза) и снизить риск 
возможной эмболиза-ции мозга через 
систему ВСА. После системной 
гепаринизации ПА пережимается в 
III сегменте, продольно вскрывается 
ее просвет и накладывается 
дистальный анастомоз непрерывным 
обвивным швом нитью пролен 7-0 
или 8-0 по типу конец в бок между 
реверсированной аутовеной и ПА. По 
завершении анастомоза вена 
пережимается несколько 
проксимальнее вновь 
сформированного соустья и восста-
навливается кровоток по ПА. Шунт 
проводится под яремной веной к 
ОСА, последняя пережимается, по 
задней стенке артерии выкраивается 
эллипсовидное окно, куда не-
прерывным обвивным швом нитью 
пролен 5-0 или 6-0 по типу конец в 
бок вшивается аутовена. После пуска 
кровотока по шунту ПА дотируется 
или клипируется сразу ниже 
дистального анастомоза (в своем 
более проксимальном сегменте). 

У больных молодого возраста (до 
35 лет) при окклюзии контралате-
ральной ВСА и не пригодных в ка-
честве трансплантата перифериче-
ских венах возможно использование 
в качестве артериального кондуита 
гомолатеральной НСА. Последнюю 
скелетизируют на необходимом 
протяжении, перекидывают над ВСА 
и анастомозируют с ПА в III 
сегменте, как описано выше. Если на 
уровне формирования анастомоза 
диаметр НСА уже недостаточен, то 
возможно вшить реверсированную 
аутовенозную вставку (если доступен 
для трансплантации хотя бы какой-
нибудь сегмент вены) между стволом 
НСА в участ- 

ке, имеющем нормальный диаметр, и 
ПА. При крупном размере заты-
лочной артерии в указанной ситуа-
ции возможно формирование ана-
стомоза между a.occipitalis и ПА. 

При невозможности использовать 
и аутовену, и систему НСА для 
реваскуляризации ПА применяют 
методику резекции последней в III 
сегменте и реплантации ее дисталь-
ной порции по типу конец в бок в 
ВСА на этом уровне. Возможность 
выполнения такого типа операции в 
значительной мере зависит от 
анатомических соотношений сосудов 
в указанной области и данная 
методика неприменима у больных, 
не толерирующих пережатие ВСА. 

Результаты реконструкций ПА 
можно оценивать в целом как до-
статочно хорошие. Эти операции, как 
правило, не сопровождаются 
развитием периоперационных не-
врологического дефицита и леталь-
ности. Частота тромбозов в бли-
жайшем послеоперационном периоде 
составляет около 1 %, что связано в 
основном с техническими 
погрешностями во время вмеша-
тельств. Другие хирургические 
осложнения (повреждения нервов, 
лимфорея) связаны с особенностями 
доступа (надключичный) и их 
частота типична. Несколько ниже 
процент улучшения неврологиче-
ского статуса пациентов после ре-
конструкций ПА — 80 %, что объ-
ясняется вышеописанными слож-
ностями в определении показаний к 
оперативному лечению у этих бо-
льных. Проходимость после рекон-
струкций ПА в I сегменте к 10-му 
году достигает 90 %, а после опера-
ций на III сегменте — 82 % [Berguer 
R., 1995]. 

Патологической извитостью сон-
ных артерий называют случаи удли-
нения общих и/или экстракраниа-
льных порций внутренних сонных 
артерий с образованием изгибов, 
перегибов (так называемых сеп-
тальных стенозов) и вплоть до пол-
ных петель (может быть несколько) 
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на 360°. Хотя первое аутопсийное 
описание патологической извитости 
(ПИ) ВСА появилось в 1741 г., кли-
ническое значение этого заболевания 
первыми, как ни странно, оценили 
отоларингологи в начале XX в., 
начав рутинно выполнять 
тонзиллэктомии и вскрывать пара-
тонзиллярные абсцессы. Указанные 
операции при наличии сопутствую-
щей ПИ чаще сопровождались по-
вреждениями ВСА с фатальными 
кровотечениями. В 1951 г. М.М. 
Riser и соавт. впервые добились 
купирования симптомов ишемии 
головного мозга вследствие ПИ 
ВСА, выпрямив артерию путем 
фиксации ее адвентиции к пе-
римизию m.sternoclaidomastoideus. В 
1956 г. I.Hsu и A.D.Kistin выполнили 
первую реконструктивную операцию 
на ВСА по поводу ПИ. 

Частота встречаемости ПИ сонных 
артерий в общей популяции 
неизвестна. В редких аутопсийных 
статистиках пациентов, умерших от 
других причин, приводится показа-
тель 30 %. Ангиографические ис-
следования показывают частоту уд-
линения сонных артерий от 10 до 43 
% с образованием перегибов от 4 до 
16 %. ПИ встречается во всех 
возрастных категориях, включая 
антенатальный период, со средним 
возрастом 55 лет. Соотношение 
мужчин к женщинам при изгибах 
ВСА одинаково, а при извитости 
ОСА 1:4. Истинную частоту воз-
никновения СМИ при ПИ сонных 
артерий оценить еще труднее по 
двум причинам. Во-первых, нередко 
встречается сочетание изгиба и 
атеросклеротических бляшек как в 
участке ПИ, так и в каротидной би-
фуркации, а во-вторых, на возник-
новение симптомов церебральной 
ишемии при ПИ может влиять ряд 
факторов: уровень АД, положение 
головы или шеи, присутствие пора-
жения других артериальных бассей-
нов в экстра- или интракраниаль-ном 
сегментах, учесть значение которых 
не всегда возможно. Тем не 

менее частота развития симптомов 
ишемии мозга при ПИ сонных ар-
терий описывается в 18—23 %. Опе-
рации по поводу ПИ сонных артерий 
выполняются в возрасте от 9,5 мес до 
93 лет, в среднем 57 лет, а их частота 
от общего количества реконструкций 
на каротидной бифуркации 
колеблется от 1,4 до 5 %. В течение 
длительного времени причиной 
возникновения ПИ сонных артерий 
полагали ослабление сосудистой 
стенки дегенеративного характера 
вследствие атеросклеро-тического 
поражения и влияния артериальной 
гипертензии. Совершенствование 
качества неинвазив-ной диагностики 
(ЦДС и МРА) с появлением 
возможности проведения 
скрининговых исследований даже у 
детей, сопровождающиеся ростом 
удельного веса реконструкций по 
поводу ПИ в молодом возрасте и у 
подростков, заставили пересмотреть 
указанные представления. В 
настоящее время причиной 
возникновения ПИ в детском воз-
расте однозначно считают наруше-
ния эмбриогенеза. Для такого пред-
положения существуют следующие 
предпосылки. Оба симметричных 
зачатка, из которых путем слияния в 
дальнейшем образуется сердце, 
первично располагаются в области 
шеи зародыша. В процессе образо-
вания общих сонных артерий из 
участков вентральных аорт между 
третьей и четвертой аортальными 
дугами, наружных сонных артерий 
из более краниальных отделов вен-
тральных аорт и внутренних сонных 
артерий из третьей пары жаберных 
артерий и участков дорсальных аорт 
между третьей и первой жаберными 
дугами сердце постепенно 
опускается с шеи в грудную клетку. 
Во время указанного перемещения 
сердца происходит выпрямление 
сонных артерий. При возникновении 
диспропорций между темпами роста 
позвоночного столба и опускания 
сердца в грудную клетку высока 
вероятность об- 
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Рис.   5.102.   Ангиограмма   больного   с 
ПИ ВСА. 

разования избыточной длины сонных 
артерий. С учетом того, что сонные 
артерии исходно достаточно плотно 
фиксированы на шее (устье ОСА 
анатомически «состыковано» с 
иммобилизированной подключичной 
артерией, НСА фиксирована 
множеством ветвей, а ВСА костными 
структурами при входе в череп), то 
эта вероятность повышается еще 
более. 

Подтверждением сказанному 
служит тот факт, что приблизительно 
у 50 % детей с удлинением сонных 
артерий последнее носит дву-
сторонний характер и нередко со-
четается с другими врожденными 
пороками развития сосудов [Rut-
herford R. В., 1995]. 

Несмотря на то что у взрослых 
людей двусторонняя ПИ сонных 
артерий встречается нередко (25 %) и 
у части больных с ПИ нет никаких 
системных проявлений атеро-
склероза, причины возникновения 
изгибов сонных артерий следует 
полагать    более    многообразными. 

По всей вероятности, наряду с эмб-
риональными предпосылками зна-
чение имеют атеросклеротическая 
трансформация артериальной стенки, 
приводящая к ее ослаблению в 
области ПИ, и/или фиброзная деге-
нерация стенки сосуда в месте пе-
региба на фоне длительно сущест-
вующей турбуленции потока крови, 
извращенного гемодинамического 
удара, сопровождающегося нерав-
номерным растяжением и сокраще-
нием соседних участков артериаль-
ной стенки. Несомненен вклад ар-
териальной гипертензии в указанные 
процессы, хотя она присутствует 
далеко не у всех больных. Развитие 
атеросклеротических бляшек и/или 
фиброзной дегенерации с течением 
времени в месте ПИ, помимо 
локальных стенозов, могут при-
водить к снижению прочности и 
эластичности сосудистой стенки на 
значительном протяжении прокси-
мальнее и дистальнее изгиба вплоть 
до редкого возникновения микро-
аневризм. 

Патофизиологически ПИ можно 
разделить на два варианта: гемоди- 
намически незначимые и гемодина- 
мически значимые. В последнем 
случае в участке изгиба артерии 
возникает постоянное или времен 
ное (повышение АД, определенное 
положение головы) сужение, со 
провождающееся турбуленцией 
кровотока, что в свою очередь мо 
жет приводить к образованию мик 
ротромбов, агрегатов тромбоцитов 
и соответственно к последующей 
эмболии головного мозга. 

Диагностика ПИ сонных артерий 
до недавнего времени основывалась 
исключительно на данных рентге-
ноконтрастной ангиографии (рис. 
5.102), так как даже использование 
ЦДС позволяет выявлять изгибы 
ВСА только на участке проксималь-
ных 3—5 см. Внедрение в клиниче-
скую практику МРА полностью 
исключило этот пробел и у любого 
пациента с подозрением на ПИ или 
стенозом   каротидной   бифуркации 
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стало возможным определять изгибы 
ВСА вплоть до основания черепа 
(рис. 5.103). Для выбора тактики 
оперативного лечения при подтвер-
жденной неинвазивным обследова-
нием ПИ сонных артерий обязате-
льной является рентгеноконтраст-ная 
селективная ангиография в 2 
проекциях, кроме того, позволяющая 
детально оценить состояние 
интракраниального русла, что явля-
ется решающим в определении по-
казаний к хирургическому лечению. 

Многие специалисты и до насто-
ящего времени полагают естествен-
ное течение ПИ ВСА достаточно 
доброкачественным. В 1997 г. 
E.Ballotta и соавт. опубликовали ре-
зультаты исследования, в котором 
было рандомизировано 133 пациента 
с ПИ ВСА на хирургическое (п=55) и 
консервативное лечение (п=58). 
Наблюдаемые группы статистически 
не различались между собой по 
исходной клинической ха-
рактеристике, большинство больных 
имели симптомное течение за-
болевания (84 и 74 % соответствен-
но). Достоверность полученных 
данных подкреплялась тем обстоя-
тельством, что в исследование не 
включались пациенты с сочетан-ным 
стенозом устья ВСА (более 60 %) на 
стороне ПИ, а также с ПИ у 
основания черепа. Периопераци-
онная летальность оказалась нуле-
вой, а частота возникновения по-
слеоперационного неврологического 
дефицита составила 1,8 % (1 случай 
ТИА). В течение 2 лет наблюдения 
эпизодов возникновения не-
врологического дефицита в группе 
оперированных больных отмечено не 
было, а среди пациентов, полу-
чавших консервативную терапию, 
частота очаговых расстройств со-
ставила 5,2 % (3 наблюдения полу-
шарных инсультов с гемиплегией, 
причем во всех случаях на фоне 
тромбоза заинтересованной ВСА). 
Кроме того, 7 больных из лечив-
шихся медикаментозно (12 %) были 

 

Рис. 5.103. ПИ ВСА при ЦДС в ЭДК- 

режиме. 

направлены на хирургическое лече-
ние в отдаленном периоде в связи с 
нарастанием симптомов СМИ. 

Мы считаем показанным хирур-
гическое лечение больным с ПИ 
сонных артерий в следующих ситу-
ациях: 

• у симптомных пациентов с ге-
модинамически значимой ПИ; 

• у симптомных больных с гемо-
динамически незначимой ПИ при 
интактном состоянии интракраниа-
льного русла на стороне поражения 
сонной артерии; 

• у асимптомных больных с гемо-
динамически значимой ПИ. 

Оперативная техника при ПИ 
внутренних сонных артерий вклю-
чает три основные методики: 

• резекция ВСА в устье, редрес-
сация (выпрямление) петли или из-
гиба и реплантация в ОСА (рис. 
5.104); 

• резекция ПИ с анастомозом ко-
нец в конец между проксимальной и 
дистальной интактными порциями; 

• протезирование ВСА. 
При резекции ВСА с репланта-

цией избыток артерии в прокси-
мальном отделе ликвидируется дву-
мя способами: резекцией избыточ-
ного участка с реплантацией в ста- 
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Рис. 5.104. Резекция ВСА в устье, ред-
рессация артерии и реплантация в ста-
рое устье в ОСА. 

рое устье в ОСА или разрезом на 
ОСА, который продлевают в про-
ксимальном направлении, а на ВСА 
— в дистальном, что позволяет 
низвести артерию за счет создания 
широкого анастомоза с формирова-
нием нового устья. 

 

Рис. 5.105. Резекция участка ВСА, со-
держащего ПИ с наложением анасто-
моза конец в конец. 

При второй методике участок 
ВСА, содержащий ПИ, резецируется, 
проксимальный и дистальный концы 
ВСА рассекаются по проти-
воположным стенкам и целостность 
артерии восстанавливается за счет 
широкого косого анастомоза (рис. 
5.105). 

Недостатком первой методики 
служит то, что ВСА в сегменте, со-
держащем ПИ, часто полностью 
расправить не удается и сохраняется 
резидуальный стеноз. Отрицате-
льным моментом второго типа опе-
раций является то, что далеко не 
всегда возможно определить точные 
границы интактных сегментов ВСА 
и то, что в результате резекции ПИ 
может образоваться протяженный 
диастаз, при котором сопоставление 
проксимального и диста-льного 
отделов ВСА неосуществимо. 
Сохранение измененных отделов 
стенки ВСА чревато риском 
прорезывания шва и высокой ве-
роятностью послеоперационного 
тромбоза. 

Исходя из вышеизложенного, мы 
считаем методом выбора при ре-
конструкциях ВСА по поводу ПИ 
протезирование артерии, когда 
можно сколь необходимо широко 
резецировать измененный отдел ар-
терии. Единственное преимущество 
техника резекции с редрессацией 
ВСА имеет при расположенных вы-
соко под основанием черепа петлях 
ВСА, когда предпочтительнее низ-
водить артерию, так как наложение 
анастомозов в этой области техни-
чески затруднительнее и несет в себе 
риск повреждения окружающих 
структур, главным образом нервных 
стволов. 

При сочетании стеноза каротид-
ной бифуркации и ПИ ВСА воз-
можно выполнение резекции с ред-
рессацией или протезирования ар-
терии. В первом случае бляшка уда-
ляется путем эверсионной ЭАЭ из 
ВСА после резекции избытка по-
следней или ВСА рассекается, в от-
крытом  поле  зрения  выполняется 
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каротидная ЭАЭ и ВСА низводится с 
формированием новой бифуркации 
ВСА. При протезировании ВСА 
достаточно выполнения ЭАЭ только 
из бульбуса ОСА. 

При ПИ ОСА методом выбора 
является резекция сегмента артерии, 
содержащего изгиб, с анастомозом 
конец в конец. 

При сочетании ПИ как ОСА, так и 
ВСА выполняются мобилизация 
ОСА на протяжении (при необхо-
димости до яремной вырезки), «пе-
ремещение» изгиба в область би-
фуркации, резекция ОСА в диста-
льной части с «перемещенной» ПИ, 
ликвидация изгиба ВСА (редресса-
ция или протезирование) и форми-
рование анастомоза между ВСА (ее 
протезом) и ОСА с включением в 
кровоток НСА в зависимости от 
анатомической ситуации. 

Результаты хирургического лече-
ния ПИ сонных артерий у симп-
томных больных следует признать 
достаточно хорошими. Практически 
у всех пациентов происходит 
купирование каких-либо проявлений 
СМН, периоперационная лета-
льность составляет 0—1,6 %, а час-
тота неврологического дефицита не 
превышает 1,8—3,3 %. 

В сроки до 2—3 лет наблюдения 
случаи возникновения рестенозов, 
как правило, не отмечаются и боль-
ные остаются асимптомными [Bal-
lotta E. et al., 1997]. 

Подытоживая подраздел по хи-
рургическому лечению ПИ сонных 
артерий, следует отметить, что ва-
риантов поражения при этом забо-
левании существует почти столько, 
сколько и больных, из-за чего выбор 
варианта реконструкции очень 
индивидуален и возможен только 
после тщательной оценки интрао-
перационных находок. 

Фибромышечная дисплазия 
(ФМД) ветвей дуги аорты встреча-
ется менее чем в 1 % случаев пора-
жения экстракраниальных отделов 
БЦА. Первое ангиографическое и 
гистологическое    описание    ФМД 

ВСА относится к 1964 г. [1]. В по-
давляющем количестве наблюдений 
вовлекается ВСА, причем 90 % этих 
поражений относится к такому типу 
ФМД, как медиальная гиперплазия. 
Истинная частота ФМД не опреде-
лена, но при проведении 3600 це-
ребральных ангиографии J.C. Stanley 
и соавт. (1974) выявили ФМД 
экстракраниального отдела ВСА в 
0,42 % случаев. Эти сведения нельзя 
считать абсолютно точными, так как 
большинство больных направлялись 
на исследование с уже суще-
ствующим подозрением на сосу-
дисто-мозговую недостаточность. 
Кроме того, опираясь только на ли-
тературные сведения, также невоз-
можно сделать вывод о действите-
льной распространенности ФМД 
БЦА. Как известно, из типов ФМД 
церебральных сосудов в подавляю-
щем числе наблюдений отмечаются 
интимальная фиброплазия и медиа-
льная гиперплазия, а последний ва-
риант морфологических изменений 
артериальной стенки часто присут-
ствует при патологической извитости 
и в этом случае носит вторичный 
характер. 

В отличие от атеросклероза пора-
жение при ФМД локализуется в 
средней порции экстракраниального 
отдела ВСА (от 2 до 6 см от устья) на 
уровне С2-3. Вовлечение устья ВСА 
в диспластический процесс не 
описано. Нередко (около 5 % 
наблюдений) ВСА удлиняется 
вплоть до образования перегибов. 
Приблизительно в половине случаев 
(от 36 до 86 %) вовлечение ВСА 
носит двусторонний характер. Около 
90 % больных составляют женщины. 
Клиническая манифестация 
заболевания в 80 % случаев насту-
пает с 5-й декады жизни, что на 10 
лет позднее, чем при ФМД почечных 
артерий. Проявления ФМД ветвей 
дуги аорты у детей редки и, как 
правило, обусловлены поражением 
интракраниальных артерий. В 20 % 
наблюдений ФМД ВСА сочетается   
с   атеросклеротическими 
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изменениями той же артерии, от 7 до 
19 % больных имеют сопутству-
ющую ФМД позвоночных артерий, у 
10—51 % пациентов развиваются 
интракраниальные аневризмы, и в 
25—50 % случаев имеется соче-
танная ФМД почечных артерий. В 15 
% случаев причиной расслоения ВСА 
служит ФМД. 

При ФМД позвоночных артерий в 
проксимальном отделе сосуда на 
уровне Су либо на уровне С2 появ-
ляются множественные стенозы или 
неокклюзирующие мешотчатые 
аневризмы. 

Патогенез нарушений кровообра-
щения при ФМД связан с измене-
нием просвета сосуда, вызывающим 
редукцию кровотока, редким 
образованием тромбов в слепых 
мешках с возможной дистальной 
эмболизацией, расслоением и раз-
рывом стенки с формированием ар-
териовенозной фистулы. Частота 
описанных осложнений составляет 
около 10 % случаев. При поражении 
позвоночных артерий указанные 
осложнения еще более редки и 
представлены в основном тромбо-
эмболией и расслоением. 

По данным многочисленных и 
относительно небольших статистик 
(до десятков наблюдений), возник-
новение неврологического дефицита 
при ФМД сонных артерий отмечено 
приблизительно в 50 % случаев, 
половина из которых в свою очередь 
заканчивается инфарктом мозга 
[Mettinger K.L., Ericson К., 1982]. 
Доля инвалидизирующих инсультов 
среди больных с ФМД ВСА 
составляет порядка 10 %, у такого же 
количества возникают новые не-
врологические расстройства. 

Хирургическое лечение при ФМД 
показано симптомным больным и 
при гемодинамически значимых 
поражениях в случае асимп-томного 
течения заболевания. Операцией 
выбора является резекция ВСА с 
протезированием. 

Наружное сдавление брахиоцефа-
льных артерий, способное вызвать 

СМИ, чаще происходит с позво-
ночной артерией в костном канале 
поперечных отростков шейных по-
звонков, что описывается в разделе, 
посвященном хирургии ПА. Реже 
сдавление экстракраниальных сег-
ментов БЦА происходит за счет 
опухолей шеи. 

Радиационные стенозы сонных 
артерий. Экспериментальные фак-
ты, касающиеся артериального по-
вреждения при использовании про-
никающей радиации, известны с 
начала 60-х годов. В 80-х годах в 
связи с учащением случаев лучевой 
терапии при опухолях головы и 
особенно шеи стали появляться со-
общения о больных с радиационно-
опосредованными атеросклеротиче-
скими стенозами сонных артерий, 
вызывающими симптомное течение 
СМИ. 

На экспериментальной модели, 
включающей облучение собак в те-
чение 10 дней, было показано, что в 
течение первых 48 ч в подвергнутых 
радиации артериях развивается 
эндотелиальное повреждение в виде 
разрушения ядер, отека клеток и 
отложения фибрина. Медия вовле-
кается в этот период минимально, в 
адвентиции появляются лишь при-
знаки умеренного фиброза и гемор-
рагии. В сроки от 2 до 3 нед начи-
нается регенерация эндотелия, а в 
медии и адвентиции образуются об-
ширные зоны некроза и кровоизли-
яний. Через 4 мес эндотелиальная 
выстилка становится утолщенной и 
неровной, в медии и адвентиции 
продолжает развиваться фиброз, что 
приводит к сужению просвета 
артерии. Последствия радиации 
также вызывают повышенную 
предрасположенность сосудов к 
тромбозу и накоплению липидов. 
Сочетание облучения артерий с вы-
сокохолестериновой диетой или ги-
пертензией ускоряло развитие ате-
роматозных изменений стенки со-
суда. 

Впервые радиационное повреж-
дение ветвей дуги аорты у мужчины 
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21 года при облучении по поводу 
лимфомы было описано в 1959 г. 
Гистологически было выявлено 
фиброзное перерождение всех слоев 
аорты с облитерацией vasa vaso-rum. 
Позднее оказалось, что среди 
сосудов шеи наибольшей предрас-
положенностью к радиационному 
повреждению и ускорению про-
грессирования вследствие этого 
атеросклеротических изменений на 
фоне гиперхолестеринемии обладает 
общая сонная артерия. В сроки до 5 
лет после эпизода радиационной 
травмы преобладают случаи 
пристеночного тромбоза, в сроки до 
10 лет уже в основном отмечается 
развитие полной или частичной 
непроходимости вследствие фиб-
розной трансформации сосуда, а к 20 
годам наиболее характерным 
последствием облучения является 
возникновение периартериального 
фиброза и атеросклеротического 
перерождения сосуда. 

Очень часто клинически и ангио-
графически сложно различить ради-
ационные и чисто атеросклеротиче-
ские стенозы. Для первых более ха-
рактерны диффузные сужения, более 
молодой возраст больных и ло-
кальное поражение одного артериа-
льного бассейна, как правило, свя-
занного с облучением. По данным 
ЦДС, среди проживших после воз-
действия проникающей радиации 
более 5 лет около 30 % пациентов 
имеют умеренные или выраженные 
стенозы сонных артерий, тогда как в 
аналогичной выборке по возрасту 
этот показатель составляет 5,6 % 
среди необлученных. Практически 10 
% больных после облучения имеют 
симптомное течение СМН [Мо-ritz 
M.W. et al., 1990]. 

Оперативное лечение при радиа-
ционно-опосредованных стенозах 
сонных артерий показано при сим-
птомном течении заболевания и ха-
рактеризуется следующими момен-
тами. Во-первых, это сложности 
хирургического доступа и мобили-
зации сосудов вследствие постради- 

ационных изменений мягких тканей 
(периартериальный фиброз, 
рубцевание, нарушение анатомиче-
ских взаимоотношений структур). 
Во-вторых, как правило, отмечается 
повышенная кровоточивость во 
время выделения и повышенная 
склонность к инфицированию по-
слеоперационной раны из-за ослаб-
ления местного и часто общего 
(прием гормонов, цитостатиков и 
других противоопухолевых средств) 
иммунитета. Еще одной важной 
особенностью является то, что из-за 
пострадиационной трансформации 
стенки артерии ее слои за счет 
массивного фиброза как бы 
«сливаются» между собой в единое 
образование. В такой ситуации 
проведение эндартерэктомии пре-
вращается практически в невыпол-
нимую задачу, что делает операцией 
выбора при указанном заболевании 
пластику стеноза заплатой, а при 
пролонгированных поражениях — 
протезирование или шунтирование 
сосуда. 

Травматическая окклюзия и спон-
танное расслоение. Тупая травма 
головы и шеи, чаще связанная с 
внезапным растяжением, способна 
приводить к разрыву интимы ВСА с 
расслоением последней и вторичным 
тромбозом. Подобный механизм 
окклюзии подтверждается ан-
гиографическими и аутопсийными 
данными. Крайне редко может воз-
никать спонтанное расслоение без 
какой-либо травматизации. 

Истинная частота расслоения 
ВСА в экстракраниальном сегменте 
неизвестна. В течение длительного 
времени считалось, что это доста-
точно редкое заболевание, но с 
внедрением в клиническую практику 
ультразвуковых и МР-методов 
диагностики данное заболевание 
стало выявляться несколько чаще. 
Кроме того, случаи такого расслое-
ния могут протекать не только бес-
симптомно, но и проявления СМН 
даже способны купироваться само-
стоятельно. 
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Можно предположить три вари-
анта развития расслоения ВСА: 
спонтанный, ятрогенный и травма-
тический. Спонтанным следует 
считать расслоение ВСА в отсутст-
вие каких-либо этиологических 
факторов, и впервые такое забо-
левание было описано в 1959 г. В 
1987 г. появилась работа J.Bogo-
usslavsky и соавт., в которой частота 
спонтанных расслоений ВСА опи-
сывалась как 2,5 % от всех первич-
ных инсультов (30 на 1200). Чаще 
всего расслоение ВСА начинается на 
уровне от 2 до 4 см выше бифур-
кации сонных артерий. Несмотря на 
термин «спонтанное», при таких 
расслоениях ВСА описывается час-
тота артериальной гипертензии в 50 
% случаев, нередко у больных 
выявляются ФМД, синдром Мар-
фана, сифилис, различные артерио-
патии и даже отмечается прием 
оральных контрацептивов. Исходя из 
сказанного, можно предположить, 
что истинное спонтанное расслоение 
ВСА является маловероятным 
событием. Скорее всего следует 
вести речь о какой-либо 
пропущенной травме на фоне ис-
ходного изменения нормального 
состояния сосудистой стенки 
вследствие вышеуказанных патоло-
гических процессов. В 1982 г. 
G.B.Zelenock и соавт. предположили 
два механизма возникновения такой 
«незаметной» травматизации. Во-
первых, при максимальном раз-
гибании головы и наибольшем от-
ведении в сторону, противополож-
ную травмируемой ВСА, возможно 
растяжение последней на попереч-
ных отростках С2 и/или Сз. При 
втором варианте авторы предпола-
гают сдавление ВСА между попе-
речными отростками тех же по-
звонков и углом нижней челюсти при 
максимальном сгибании головы. 
Несомненно, что возникновению 
расслоения в указанных ситуациях 
могут способствовать и аномалии 
или варианты строения костных 
структур на шее, но это пред- 

положение пока никем не уточня-
лось. Травма ВСА по механизмам, 
описанным выше, приводит к воз-
никновению интрамуральной гема-
томы и/или расслоению сосуда. Ва-
рианты «прямой» травмы ВСА 
включают в себя удары по шее, пе-
реломы основания черепа и по-
вреждения со стороны полости рта 
и/или глотки. При расслоении одной 
из ВСА на фоне ФМД нередко 
отмечается двусторонняя врожден-
ная дисплазия указанных артерий, а 
также в ряде случаев встречаются 
двусторонние спонтанные расслое-
ния. Результатом расслоения ВСА 
является возникновение резкого су-
жения артерии, острого падения 
уровня церебральной перфузии и 
возможность тромбоза сосуда с по-
следующей эмболией. 

Случаи спонтанного расслоения 
описаны у больных в возрасте от 4 
до 68 лет (средний возраст 45 лет), 
причем травматическое расслоение 
чаще отмечается у более молодых 
пациентов. Каких-либо специфич-
ных симптомов расслоения ВСА не 
существует, и большинство больных 
остаются асимптомными. Если же 
заболевание сопровождается какой-
либо симптоматикой, то в качестве 
наиболее типичного первого 
проявления расслоения описывается 
внезапно возникающая сильнейшая 
головная боль на стороне поражения, 
локализующаяся в лобной области и 
прилегающих зонах. Го-
молатеральная боль в шее ограни-
чена участком, прилегающим к углу 
нижней челюсти, там же может 
определяться рефлекторное напря-
жение мышц. Как правило, болевой 
синдром практически в течение 24 ч 
предшествует возникновению 
неврологических симптомов, кото-
рые отмечаются у 50—75 % и равно 
представлены как ТИА, так и инсу-
льтами [Bogousslavsky J. et al., 1987]. 
В качестве других клинических 
проявлений расслоения описываются 
синдром Горнера, пульсирующий 
шум в ушах, снижение остро- 
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ты зрения или его потеря, парез IX, 
X и XII черепных нервов, возник-
новение шумовой симптоматики при 
аускультации. 

Первоначальные попытки во всех 
случаях выполнять оперативные 
вмешательства при доказанном 
диагнозе расслоения ВСА сопро-
вождались высокой частотой инсу-
льтов и проходимость при протези-
ровании артерии составила только 29 
% (2 протеза из 7). С другой стороны, 
оказалось, что чисто консервативное 
лечение больных в такой ситуации 
приводит к 23 % летальных исходов 
и у 30 % пациентов сохраняется 
стойкий неврологический дефицит. С 
течением времени, как было 
показано ангиографи-ческими, ЦДС 
и ТКД исследованиями, в 85 % 
наблюдений происходит улучшение 
проходимости ВСА при расслоении. 
Исходя из сказанного, тактика 
лечения больных с расслоениями 
ВСА в настоящее время 
определяется следующим образом 
[Bogousslavsky J. et al., 1987]: 

• лечение начинается с назначения 
гепарина на протяжении до 2 нед с 
последующим переводом на 
непрямые антикоагулянты в течение 
3—6 мес для профилактики 
тромбообразования и более быстрой 
реканализации просвета сосуда; 

• у больных с крупными ишеми-
ческими очагами или геморрагиче-
ским инсультом проводится только 
дезагрегантная терапия; 

• при нарастании неврологиче-
ского дефицита на фоне проводимого 
лечения, рецидиве очаговой 
симптоматики, нарастании степени 
сужения ВСА показано оперативное 
лечение; 

• операцией выбора является ре-
зекция расслоенного участка с про-
тезированием ВСА; 

• если ликвидировать расслоение в 
экстракраниальном отделе ВСА 
невозможно, то при ретроградном 
АД более 70 мм рт.ст. производят 
перевязку   артерии,   а   при   ретро- 

градном АД ниже 70 мм рт.ст. вы-
полняют перевязку ВСА с форми-
рованием ЭИКМА. 

Существует группа редких заболе 
ваний, приводящих к развитию СМН 
за счет поражения артерий голов 
ного мозга среднего и малого диа 
метра. Возникновение СМН при 
некоторых артериитах (чаще узел 
ковый периартериит, системная 
красная волчанка, болезнь Horton) 
связывается не только с первичным 
сосудистым поражением, но и с из 
менениями нервной системы вслед 
ствие коллагеноза. Наследственное 
заболевание, синдром Фара приво 
дят к обызвествлению сосудов 
внутренней капсулы и базальных 
ядер головного мозга, проявляется 
в возрасте 20—30 лет атетозом, тре 
мором, центральными параличами, 
эпилептическими припадками и 
прогрессирующим слабоумием. 
При всех этих редких заболеваниях 
хирургическое лечение непримени-
мо, проводится только симптомати-
ческая и, если возможно, патогене-
тическая терапия. 

Л и т е р а т у р а  

Белоярцев Д.Ф. Результаты хирургического 
лечения проксимальных поражений ветвей 
дуги аорты при атеросклерозе: Ав-тореф. 
дис. ... докт.мед.наук.— М., 1999.— 44 с. 

Верещагин Н.В., Миловидов Ю.К., Гулев-ская 
Т.С. Современное состояние и перспективы 
развития ангионеврологии//Ме-дицина и 
здравоохранение. Обзорная информация. — 
Вып.2. — М., 1988. — 76 с. 

Паулюкас П.А. Хирургический доступ к 
дистальной части экстракраниальной части 
внутренней сонной артерии у основания 
черепа//Хирургия. — 1989. — № 3. — С.35-
40. 

Петровский Б.С, Беличенко И.А., Крылов 
B.C. Хирургия ветвей дуги аорты. — М., 
1970. - 337 с. 

Покровский А. В. Заболевания аорты и ее 
ветвей. — М.: Медицина, 1979. — 324 с. 

Фрид М., Грайнс С. Кардиология в таблицах 
и схемах. — М.: Практика, 1996. — 733 с. 

803 



Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Group (1995). Carotid endarterectomy for patients with 
asymptomatic internal carotid artery stenosis//J. Am. Med. Assos. — V. 372. — P. 1421-1428. 

Ballotta E., Abbruzzese E., Thiene G. et al. The elongation of the internal carotid artery: early and 
longterm results of patients having surgery compared with unoperated controls// Ann. Vase. Surg. - 
1997. - V. 11, N 2. -P. 120-128. 

Beebe H.G., Clagett G.P., De Weese J.A. et al. Assessing risk associated with carotid endar-
terectomy//Circulation. — 1989. — V. 79. — P. 472. 

Berguer R. Vertebrobasilar ischemia: indications, techniques, and results of surgical repa-ir//R. 
B.Rutherford. Vascular Surgery (4th ed.). — W.B. Saunders Company, 1995. — P. 1574-1587. 

Blaisdell F.W., Hall A.D., Thomas A.N., Ross S.J. Cerebrovascular occlusive disease. Experience 
with panarteriography in 300 consecutive cases//Calif. Med. — 1965. — V 103. - P. 321. 

Bogousslavsky J., Despland P.A., Regit F. Spontaneous carotid dissection with acute stroke//Arch. 
Neurol. - 1987. - V. 44. -P. 137. 

Connett M., Lansche J.M. Fibromuscular hyperplasia of the internal carotid artery. — Report of a 
case//Ann. Surg. — 1965. — Vol. 162. - P. 59. 

European Carotid Surgery Trialists' Collobo-rative Group: MRC European Carotid Surgery Trial: 
Interim results for symptomatic patients with severe (70—99 %) or with mild (0—29 %) carotid 
stenosis//Lancet. — 1991. -V 337. - P. 1235. 

Hertzer N.R. Non-stroke complications of carotid endarterectomy//In Bernhard V.M., Towne J. 
(eds): Complications in Vascular Surgery. 2nd ed. — Orlando, Fl.: Grune & Stratton, 1985. 

Hertzer N.R. Early complications of carotid endarterectomy//Moore W.S. (ed). Cerebrovascular 
Disease. — New York: Churchill-Livingstone, 1987. 
Imparato A.M., Ramires A., Riles T.S. et al. Cerebral protection in carotid surgery//Arch. Surg. - 
1982. - V 117, N 8. - P. 1073-8. 

Kannel W.B. Epidemiology of cerebrovascular disease: An epidemiologic study of cerebrovascular 
disease//Cerebral vascular diseases. American Neurological Association and American Heart 
Association. — New York—London: Grune and Stratton, 1966. — P. 53-66. 

Matsumoto N, Whisnant J.P., Kurland L.T. et al. Natural history of stroke in Rochester, Minnesota, 
1955 through 1969: An extension of a previous study, 1945 through 1954// Stroke. - 1973. - V. 4. - 
P. 20, 40. 

Mettinger K.L., Ericson K. Fibromuscular dysplasia and the brain. I. Observations on angiographic, 
clinical and genetic characte-ristics//Stroke. - 1982. - V. 13. - P. 46. 

Moritz M.W., Higgins R.F., Jacobs J.R. Duplex imaging and incidence of carotid radiation injury 
after high-dose radiotherapy for tumors of the head and neck//Arch. Surg. — 1990. -V 125. - P. 
1181. 

North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Collaborators: Beneficial effect of 
carotid endarterectomy in symptomatic patients with high-grade stenosis//N. Engl. J. M. - 1991. - V 
325. - P. 445. 

Rutherford R.B. Vascular surgery. Fourth edition. — W.B.Saunders Company, 1995. — 2033 p. 

Stanley J.C., Fry W.J., Seeger J.F. et al. Extracranial internal carotid and vertebral artery 
fibrodysplasia // Arch. Surg. — 1974. — Vol. 109. - P. 215. 

The EC-IC Bypass Study Group. Failure of extracranial-intracranial arterial bypass to reduce the 
risk of ischemic stroke: Results of an international randomized trial//N. Engl. J. Med. - 1985. - V. 
313. - P. 1191. 

Wallace D. C. A study of the natural history of cerebral vascular disease//Med. J. Aust. — 1967. -V 
1. - P. 90. 

Zelenock G.B., Kazmers A., Whitehouse W.M. Jr. et al. Extracranial internal carotid artery 
dissections//Arch. Surg.— 1982.— V. 117,-P. 425. 

 


