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ПРЕДИСЛОВИЕ

Неоспорим факт, что заболеваемость атеросклерозом 
долгие годы характеризуется стабильно высокими цифрами, а 
по числу смертельных исходов и стойкой утраты трудоспособ
ности атеросклероз значительно опережает все остальные но
зологии. С клинической точки зрения атеросклеротическое 
поражение носит локальный характер, поражая в основном 
сонные и коронарные артерии, проявляясь симптоматикой це
реброваскулярного заболевания головного мозга или ишеми
ческой болезни сердца.

Сердечно-сосудистая хирургия сегодня стала неотъемле
мой частью медицинской практики. Внедрение сосудистой хи
рургии в такие, в прошлом классические терапевтические 
дисциплины, как кардиология и неврология, позволило кли
ницистам перейти к активному устранению первопричин 
ишемии.

В настоящее время основной операцией, направленной на 
профилактику ишемического инсульта головного мозга при 
атеросклеротических поражениях сонных артерий, является 
каротидная эндартерэктомия, начинают активно развиваться 
и эндоваскулярные вмешательства в этом бассейне. В много
центровых кооперативных рандомизированных исследованиях 
показана высокая эффективность каротидной эндартерэкто
мии в коррекции мозгового кровотока, предупреждении про
грессирования циркуляторных расстройств и развития острых 
нарушений мозгового кровообращения. Однако в последние го
ды появляется все большее количество работ, свидетельствую
щих о неудовлетворенности хирургов результатами оперативно
го лечения, что подчеркивает актуальность этой проблемы и
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обосновывает необходимость продолжения исследований. Кроме 
того, проведенные исследования позволили утверждать, что, к 
великому сожалению, несмотря на возросшие возможности ин
струментальной диагностики более 50% больных поступают с 
уже перенесенным эпизодом острого нарушения мозгового кро
вообращения, что является бесспорным доказательством отсут
ствия настороженности у врачей первичного звена всех специ
альностей.

В этой связи предлагаемый вашему вниманию труд -  се
рьезная попытка обобщения опыта лечения больных с окклю
зионными поражениями сонных артерий и исследований по 
профилактике осложнений каротидной эндартерэктомии. Ав
торами представлен глубокий анализ 639 оперированных 
больных с окклюзионными поражениями брахиоцефальных 
артерий и 905 оперированных больных ИБС с сопутствующим 
поражением каротидного бассейна, находившихся на лечении 
в Башкирском центре сердечно-сосудистой хирургии, объек
тивно оценены и выделены предикторы возможных осложне
ний и их профилактики.

Безусловно, инновационным подходом к своевременной 
диагностике хронических окклюзионных заболеваний сонных 
артерий следует считать исследования авторов по изучению 
закономерности изменения стоматологического статуса и па
тологии сонных артерий, что значительно расширяет круг 
врачей в плане ранней диагностики этого грозного заболева
ния.

Достойное место уделено проблемам профилактики по
слеоперационных рестенозов и тромбозов, обращено особое 
внимание на роль наружной сонной артерии и других важных 
патогенетических механизмов, что позволило разработать но
вые подходы к профилактике развития данных осложнений. 
Ценным разделом книги является описание предложенного 
авторами метода реконструкции каротидной бифуркации при 
повторных операциях, имеющего значительные преимущест
ва перед другими аналогами.

Проведенные авторами экспериментальные и клиничес
7



кие исследования, посвященные вопросам возможности мест
ной профилактики послеоперационных тромбозов в зоне эн
дартерэктомии, безусловно, следует отнести к разряду инно
вационных. Важными являются положения, касающиеся фар
макологической защиты головного мозга при операциях на 
сонных артериях.

Очень ценными для сердечно-сосудистой хирургии явля
ются исследования, посвященные вопросам лечения больных 
с острой и хронической сосудистой мозговой патологией в со
четании с ишемической болезнью сердца и ее осложнениями.

Обращает особое внимание достойный объем использо
ванной литературы как отечественной, так и зарубежной, в 
том числе последних лет, глубокий анализ которой в сочета
нии с собственными исследованиями, разработкой и внедре
нием 9 патентов Российской Федерации, позволяет отнести 
представленный труд к фундаментальным.

Логическое и последовательное изложение материала 
убеждает клиницистов в том, что применение описанных ме
тодов по профилактике осложнений в хирургии сонных арте
рий в любой хирургической клинике позволит значительно 
снизить количество неудовлетворительных результатов.

Выражаю искреннюю уверенность, что данное издание 
станет основополагающим руководством не только для сосу
дистых хирургов, но и для врачей многих специальностей, а 
также может быть весьма полезным для преподавания соот
ветствующих дисциплин в медицинских вузах.

Академик РАМН 
А.В. ПОКРОВСКИЙ
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ВВЕДЕНИЕ

Одной из наиболее актуальных проблем современной ми
ровой и отечественной медицины является лечение расст
ройств мозгового кровообращения. Это обусловлено значи
тельной распространенностью цереброваскулярных заболева
ний, высоким уровнем смертности и стойкой утраты трудо
способности населения (Бокерия JI.A., Гудкова Р.Г., 2006; Ве- 
личковский Б.Т., 2003; Kleindorfer D. et al., 2006).

В структуре цереброваскулярной патологии ведущее мес
то занимают стенозирующе-окклюзирующие процессы в вет
вях дуги аорты, обусловленные атеросклерозом, которые 
практически в половине случаев инициируют ишемическое 
поражение головного мозга (Джибладзе Д.Н. и др., 2005; Са
вельев B.C., 2003; Ohira Т. et al., 2006). В современной Рос
сии среди причин смертности второе место после инфаркта 
миокарда занимает инсульт головного мозга. Ежегодно регис
трируется около 450000 случаев инсультов, из них 35-38% 
заканчивается летальным исходом, и более чем у 80% паци
ентов инсульт приводит к инвалидизации со стойким невро
логическим дефицитом (Виленский Б.С., 2002; Гусев Е.И., 
Скворцова В.И, 2001).

Атеросклероз рассматривается как основная этиологичес
кая причина окклюзии магистральных артерий. С клиничес
кой точки зрения большее значение имеет гемодинамическая 
характеристика и локализация атеросклеротических пораже
ний. С этой точки зрения атеросклеротическое поражение но
сит локальный характер, поражая в основном сонные и коро
нарные артерии, проявляясь клиникой цереброваскулярного 
заболевания головного мозга или ишемической болезни серд
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ца. При ишемической болезни сердца атеросклероз определя
ется в 95% случаев. Из всех сосудистых заболеваний мозга 
50% составляют ишемические поражения, обусловленные 
атеросклерозом (Верещагин Н.В. и др., 1997; Покровский 
А.В. и др., 1997; Ford E.S. et al., 2003).

Основное значение в возникновении ишемического ин
сульта имеет именно локальное, на протяжении нескольких 
сантиметров, поражение начального сегмента внутренней 
сонной артерии, начиная от ее устья. Именно в этом месте 
развивается стеноз артерии, именно из бляшки этой локали
зации чаще всего происходит эмболия во внутримозговые со
суды и вследствие именно этого процесса развивается инсульт 
(Джибладзе Д.Н. и др., 2000; Mackinnon A.D. et al., 2004).

Часто стенозирование атеросклерозированного участка 
сосуда развивается медленно - в течение нескольких лет или 
десятилетий, что создает условия для развития коллатераль
ного кровообращения дистальнее места поражения (Бархатов 
Д.Ю. и др., 1998; Покровский А.В., Зотиков А.Е., 1996). Этим 
объясняется тот факт, что стенозирование или окклюзия 
крупных артерий мозга в экстракраниальном сегменте часто 
протекает бессимптомно (Goldstein L.B. et al., 1998). Установ
лено, что кровоток в зоне стеноза оказывается нарушенным 
при величине стеноза более 75% диаметра просвета поражен
ной артерии (Покровский А.В., 2004; Савельев B.C., Кириен
ко А.И., 2005; Kastrup A. et al., 2006). При недостаточном 
развитии коллатерального кровообращения дистальнее стено- 
зированной артерии возникает гемодинамическая недостаточ
ность с клиникой церебральной ишемии. В этом случае наи
более часто вовлеченными в патологический процесс оказы
ваются конечные ветви передней, средней и задней мозговых 
артерий (Покровский А.В., 2004; Sitzer М. et al., 2003).

Хирургическое лечение стенозирующих поражений сон
ных артерий зарекомендовало себя как надежный способ про
филактики и лечения хронической цереброваскулярной недо
статочности атеросклеротического генеза. Обоснованность и 
эффективность хирургической коррекции нарушений мозго
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вого кровообращения доказана в многоцентровых кооператив
ных рандомизированных исследованиях (NASCET, ECST, 
«Veterans Affairs Cooperative Studies Program», VACT и ACAS) 
(Отчет Американской академии неврологии, 2006; Baker W.H. 
et al., 2000; Rothwell P.M. et al., 2003). Хирургическая коррек
ция атеросклеротических стенозов сонных артерий не только 
предотвращает развитие инсульта, но и улучшает качество 
жизни больных (Покровский А.В., Белоярцев Д.Ф., 2004; 
Sacco R.L. et al., 2006).

Каротидная эндартерэктомия (КЭ) на сегодняшний день 
является одной из наиболее часто выполняемых сосудистых 
реконструкций. Это обусловлено не только большой частотой 
поражения бифуркации сонной артерии, составляющей 65- 
70% всех окклюзирующих поражений ветвей дуги аорты, но 
и высокой эффективностью этой операции в коррекции моз
гового кровотока, предотвращении прогрессирования цирку
ляторных расстройств и развития острых нарушений мозгово
го кровообращения (Покровский А.В. и др., 2005а; Спиридо
нов А.А. и др., 2000). Несмотря на значительные успехи в хи
рургии сонных артерий, частота периоперационных осложне
ний и осложнений в раннем послеоперационном периоде ос
тается существенной (Казанчян П.О. и др., 2002; Покровский 
А.В. и др., 2005; McCabe D.J.H. et al., 2005).

В настоящее время, наряду с традиционно признанным 
значением в развитии нарушений мозгового кровообращения 
атеросклеротического поражения внутренней сонной артерии 
(ВСА), важная роль отводится состоянию кровотока по на
ружной сонной артерии (НСА). В структуре окклюзионных 
поражений ветвей дуги аорты сочетанное гемодинамически 
значимое поражение наружной и внутренней сонных артерий 
встречается в 27-53% случаев (Покровский А.В., 2004; Спи
ридонов А.А. и др., 2000; Hilgertner L. et al., 1994). Окклюзи- 
рованная НСА после КЭ может представлять собой потенци
альный источник хронической эмболизации, а также распро
страненного тромбоза и эмболизации, приводящих к острой 
ишемии головного мозга (Crouse J.R. et al., 2002). Кроме то

11



го, нарушение кровообращения в системе НСА является важ
ным звеном патогенеза многих стоматологических заболева
ний (Чуйкин С.В., Плечев В.В. и др., 2010).

Важным аспектом проблемы реконструкции стенозирую- 
щих поражений сонных артерий является поиск и разработка 
новых подходов к хирургическому лечению больных с исполь
зованием средств, способствующих пролонгированной иммо
билизации антикоагулянта в зоне реконструкции и, тем са
мым, эффективно влияющих на тромбогенность деэндотели
зированной поверхности сосудистой стенки. Известно, что де- 
эндотелизированная артерия выделяет в кровоток вещества, 
обладающие прокоагулянтным действием (Покровский А.В., 
Белоярцев Д.Ф., 2004; Htun P. et al., 2006). Выполнение са
мой операции приводит к изменению электрического заряда 
артериальной стенки (Stork J.L. et al., 2002). Это происходит 
на фоне и без того выраженных прокоагулянтных свойств 
крови, характерных для окклюзионных поражений аорты и ее 
ветвей. В то же время существующие способы атромбогенной 
обработки эндартерэктомированной артерии не обладают про
лонгированным эффектом (Зеленое М.А., 2005).

В литературе имеются сведения о том, что длительная ар
териальная гипоксемия во время выключения кровотока по 
несущему сосуду на фоне имеющегося исходного нарушения 
кровоснабжения головного мозга приводит к значительным 
изменениям центральной нервной системы и, в конечном ито
ге, нередко определяет неудачу хирургического вмешательст
ва в целом (Подер П. и др., 2006, Покровский А.В., 2004). 
Одним из подходов, направленных на снижение риска разви
тия церебральной ишемии в интраоперационном периоде, яв
ляется использование фармакологической защиты головного 
мозга. Однако до настоящего времени нет единого мнения о 
преимуществах тех или иных методов защиты мозга, тем бо
лее что арсенал таковых крайне ограничен (Покровский А.В., 
2004).

Таким образом, хирургическая реваскуляризация при 
ишемическом поражении головного мозга представляет одно
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из самых значительных достижений сердечно-сосудистой хи
рургии. С позиций современного уровня каротидной хирургии 
все более очевидной становится необходимость с одной сторо
ны развивать методы оперативной техники, а с другой -  раз
работать подход к выбору тактики операций с учетом распро
страненности атеросклеротического поражения, совершенст
вовать методы защиты головного мозга от ишемии в интрао- 
перационном периоде. Серьезным препятствием этому явля
ется недостаточная вооруженность врачей современными зна
ниями по вопросам профилактики интра- и послеоперацион
ных осложнений у больных этой категории. Это обусловлено 
отсутствием единой стратегии и тактики хирургического ле
чения больных с окклюзионными поражениями сонных арте
рий. Вышеизложенное указывает на необходимость дальней
ших исследований в области разработки программ профилак
тики осложнений реконструкции каротидной бифуркации.
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Глава 1

ПРОБЛЕМЫ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ 
С ОККЛЮЗИОННЫМИ ПОРАЖЕНИЯМИ 

СОННЫХ АРТЕРИЙ

1.1 Анатомо-физиологические особенности 
кровоснабжения головного мозга

Головной мозг -  главный регулятор всех жизненных 
функций организма и его взаимоотношений с окружающей 
средой. Этим обусловлены особые черты его метаболизма и 
гемодинамического обеспечения, осуществляемого системой 
мозгового кровообращения (Покровский А.В., 2004; Синель
ников Р.Д., Синельников Я.Р., 1996).

От дуги аорты отходят три основных артериальных ство
ла -  короткий брахиоцефальный ствол, который делится на 
правую подключичную и правую общую сонную артерии, ле
вая общая сонная артерия и левая подключичная артерия. От 
обеих подключичных артерий отходят соименные позвоноч
ные артерии. Общие сонные артерии у верхнего края щито
видного хряща делятся на наружную и внутреннюю сонные 
артерии (рис. 1). При этом внутренняя сонная артерия (ВСА) 
первоначально имеет латеральное направление. В области би
фуркации, на заднемедиальной поверхности, ближе к устью 
ВСА располагается рефлексогенная зона, имеющая название 
«каротидное тельце».

Общая сонная артерия (ОСА) с обеих сторон проходит в 
составе сосудисто-нервного пучка шеи, в который также вхо
дят внутренняя яремная вена (v.jugularis int.) и блуждающий 
нерв (n.vagus). Сосудисто-нервный пучок расположен в боль
шой межфасциальной щели, которая ограничивается с меди
альной стороны трахеей и пищеводом, сзади - предпозвоноч- 
ной фасцией, спереди и латерально -  m.sternocleidomastoideus. 
По передней поверхности ОСА поверх ее адвентиции идет в 
косом направлении нижняя ветвь шейной петли (radix inferi-
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Рис. 1. Схема магистрального кровоснабжения головного мозга.

or ansae cervicalis), образованной передними ветвями I-III 
шейных нервов. Radix inferior соединяется с radix superior, от
ходящим от подъязычного нерва, и образует ansae cervicalis 
(рис 2).

У детей каротидный синус не выражен и бифуркация 
ОСА имеет вид правильной развилки. С возрастом каротид
ный синус увеличивается в размере, уплотняется и отклоняет 
устье ВСА от линии тока крови. Это играет значительную 
роль в гемодинамике и локализации образования атероскле
ротического поражения. Внутренняя сонная артерия имеет 
два отдела -  внечерепной (экстракраниальный) и внутриче
репной (интракраниальный). ВСА, отделившись от наружной 
сонной артерии (НСА), вначале расположена латерально, за
тем, обходя ее сзади, практически вертикально поднимается 
до основания черепа. Перед входом в сонный канал она дела-
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Puc. 2. Анат омия расположения сосудисто-нервного пучка.

ет изгиб к средней линии. Из особенностей анатомии ВСА 
следует отметить следующее: к переднебоковой поверхности 
зоны бифуркации ОСА или устья ВСА прилежит n.hypoglos- 
sus, проходящий в переднекосом направлении. Нерв отвечает 
на чувствительную и двигательную иннервацию соответству
ющей половины языка, неба. Дистальная часть ВСА спереди 
прикрыта нижней челюстью, сверху находится череп, сзади 
прилежит позвоночник и гладкие мышцы спины, а также за
тылочная часть черепа. С латеральной стороны имеется узкая 
щель, между сосцевидным отростком височной кости и ниж
ней челюстью. В этом пространстве ВСА прикрывают около
ушная железа, шиловидный отросток, лицевой, языкоглоточ
ный, подъязычный нервы, глоточное нервное сплетение, а 
также ряд глоточных мышц.

Кровоснабжение головного мозга осуществляется двумя
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парами магистральных сосудов головы -  внутренними сонны
ми и позвоночными артериями, отходящими от ветвей дуги 
аорты. При этом две трети всего объема крови, притекающей 
к мозгу, доставляется внутренними сонными артериями и од
на треть -  позвоночными. Первые образуют каротидную, вто
рые -  вертебрально-базилярную системы кровоснабжения 
мозга. В пределах каждой из этих систем различают внече- 
репной и внутричерепной отделы. Каротидная система снаб
жает кровью переднюю и среднюю части головного мозга, 
вертебрально-базилярная система -  его задние отделы.

Большую важность представляет также анатомическое 
строение интракраниальных отделов каротидного и вертебро- 
базилярного бассейнов (рис. 3). Войдя в canalis carotis, ВСА 
идет в нем вначале вертикально, затем делает изгиб, прини-
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мает горизонтальное направление и у верхушки височной ко
сти входит в полость черепа. В костном канале ВСА отдает 
сонно-барабанные ветви, питающие надкостницу канала, вну
треннее ухо.

Выйдя из канала, ВСА направляется медиально вверх, 
ложится между двумя листками твердой мозговой оболочки, 
делая S-образный изгиб, вступает в пещеристую пазуху (sinus 
cavernosus). Эта часть ВСА получила название «сифон». От 
задней полуокружности сифона ВСА отходят ряд мелких и 
непостоянных артерий, питающих структуры основания моз
га. Выйдя из кавернозного синуса, ВСА делает второй изгиб 
выпуклостью вперед и отдает первую крупную ветвь -  глаз
ничную артерию (a. ophthalmica). Последняя вместе со зри
тельным нервом проникает в полость глазницы, где отда
ет свои ветви глазному яблоку и его мышцам, твердой моз
говой оболочке, а также анастомозирует с артериями бассей
на НСА, формируя глазничный анастомоз.

Далее ВСА поворачивается кзади, отдавая две постоян
ные, относительно крупные ветви: заднюю соединительную 
артерию (a.communicans posterior) и затем переднюю артерию 
сосудистого сплетения (a. chorioidea anterior). Далее ВСА де
лится на две крупные концевые артерии: переднюю мозговую 
артерию (a.cerebri anterior) и среднюю мозговую артерию (а. 
cerebri media). Передняя мозговая артерия отходит от ВСА 
чаще под прямым углом в переднемедиальном направлении, 
дорсальнее зрительного нерва, проникает в продольную бо
розду мозга, где анастомозирует с контрлатеральной перед
ней мозговой артерией через поперечно расположенный ана
стомоз -  переднюю соединительную артерию. Число и ход 
вторичных ветвей правой и левой передних мозговых арте
рий вариабельны. Различают от 6 до 8 вторичных ветвей, при 
этом ее корковые ветви анастомозируют с корковыми ветвя
ми средней и задней мозговых артерий (Schomer D.F. et al., 
1994). Передняя мозговая артерия снабжает кровью всю вну
треннюю поверхность лобной и теменной доли, большую
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часть мозолистого тела, а также первую и вторую лобные из
вилины и верхнюю часть центральных извилин.

Средняя мозговая артерия -  самая крупная среди ветвей 
ВСА, является непосредственным продолжением ВСА. На 
расстоянии нескольких миллиметров от своего начала она по
гружается в сильвиеву борозду, где распадается на конечные 
ветви второго, третьего порядка и корковые ветви. Средняя 
мозговая артерия питает центральные узлы полушария и вну
треннюю капсулу, всю латеральную поверхность полушария 
(за исключением областей, питаемых передней и задней моз
говыми артериями). Таким образом, средняя мозговая арте
рия снабжает кровью двигательную зону коры, ее чувстви
тельную зону, центры речи и корковый центр слуха.

При окклюзирующем поражении каротидного бассейна 
большую роль начинает играть вертебробазилярный бассейн. 
Интракраниальная вертебробазилярная система берет свое 
начало от четвертых порций двух позвоночных артерий 
(a.vertebralis). Вступив в полость черепа, позвоночные арте
рии ложатся на скат (clivus), под продолговатым мозгом на
правляются к средней линии и близ заднего края моста сли
ваются, образуя непарную основную артерию (a.basilaris). 
A.basilaris идет вдоль средней линии вентральной поверхнос
ти варолиева моста и на уровне его переднего края делится на 
две парные задние мозговые артерии (a.cerebri posterior).

Задние мозговые артерии идут в дорсолатеральном на
правлении, огибают ножки мозга и переходят на дорсальную 
поверхность ствола. На уровне четверохолмия они направля
ются назад и делятся на корковые ветви, снабжающие кровью 
в основном затылочную долю и медиально-нижнюю поверх
ность височной.

Задняя и передняя соединительные артерии объединяют 
системы сонных и позвоночных артерий, образуя на основа
нии замкнутый большой артериальный (виллизиев) круг -  
основной коллатеральный коллектор головного мозга. Вилли
зиев круг обеспечивает кровоток из артерий одного полуша
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рия в другое, из системы сонных артерией в систему основ
ной артерии или наоборот.

Виллизиев круг имеет форму многоугольника и располо
жен в субарахноидальном пространстве на основании голо
вного мозга между передним отделом перекрестка зрительных 
нервов и варолиевым мостом. В формировании виллизиева 
круга участвуют следующие артерии:

1) дистальная часть основной артерии;
2) начальный сегмент задней мозговой артерии;
3) задняя соединительная артерия;
4) супраклиноидная часть ВСА;
5) начальный сегмент передней мозговой артерии;
6) передняя соединительная артерия.
В виллизиевом круге различают передний и задний отде

лы. В состав переднего отдела входят ВСА, проксимальные 
сегменты правой и левой передних мозговых артерий и перед
няя соединительная артерия. Задний отдел образован задней 
соединительной артерией, начальными сегментами задних 
мозговых артерий и дистальным отделом основной артерии.

Отклонения от нормы переднего отдела виллизиева круга 
встречаются несколько реже, чем аномалии заднего отдела.

Передняя соединительная артерия отличается большим 
разнообразием строения, размеров и расположения, однако ее 
отсутствие всетречается крайне редко (Schomer D.F. et al.,
1994).

Нормальный задний отдел виллизиева круга определяет
ся лишь у 15-65% людей. Аномалии строения заднего отдела 
виллизиева круга могут проявляться в разнообразии разме
ров, асимметрии отхождения ветвей, отсутствии некоторых 
артерий и сегментов. Наиболее частым является различие ди
аметров позвоночных артерий, когда одна гипоплазирована, а 
другая гипертрофирована до размеров основной артерии. 
Считается, что по вкладу в суммарный поток крови в вертеб- 
робазилярной бассейне одна из позвоночных артерий в норме 
является доминантной, а вторая -  рецессивной. Допустимая 
ассимметрия 50%. Задние соединительные артерии обычно по
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диаметру несколько меньше передних соединительных арте
рий. Достаточно частой аномалией является гипоплазия зад
них соединительных артерий (Бокерия Л.А. и др., 1999; 
Hoksbergen A.W. et al., 2000).

Одним из вариантов резко выраженной аномалии строе
ния интракраниальной вертебробазилярной системы является 
отсутствие полного слияния обеих позвоночных артерий в ос
новную артерию, когда между ними сохраняются анастомозы 
в виде неправильной формы каналов или когда обе позвоноч
ные артерии остаются изолироваными друг от друга.

В случае аплазии задней соединительной или основной 
артерии, а также задней трифуркации ВСА, говорят о разо- 
мкнутости заднего отдела виллизиева круга. Задняя часть 
виллизиева круга дает начало перфорантным ветвям, которые 
идут в промежуточный и средний мозг. Аномалии виллизиева 
круга встречаются в среднем в 59% случаев. Разомкнутость 
виллизиева круга возможна как спереди, так и сзади, причем 
она может быть полной (при отсутствии соединительных ар
терий) и неполной (при недоразвитии или сужении). Анато
мическое отсутствие передней сонной (разобщение виллизие
ва круга спереди) встречается редко -  в 3-4% случаев, а сза
ди гораздо чаще - 6,8-25%. Кроме того, существуют другого 
рода аномалии отхождения артерий, образующих виллизиев 
круг.

Наибольшее значение при окклюзирующих поражениях 
брахиоцефальных артерий имеет т.н. трифуркация ВСА с од
ной или двух сторон. Известно, что задняя мозговая артерия 
может возникать не из основной артерии, а из ВСА в месте 
обычного отхождения задней соединительной артерии. Такой 
анатомический вариант носит название «задняя трифуркация 
ВСА». По данным многих авторов задняя трифуркация ВСА 
встречается не более чем в 15% наблюдений, в некоторых ра
ботах называют 42% случаев. Кроме того, различают перед
нюю трифуркацию ВСА, когда левая и правая передние моз
говые артерии отходят от одной ВСА. В этих случаях прокси
мальный отрезок одной из передних мозговых артерий имеет
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больший диаметр и на уровне обычного отхождения ПСА он 
образует бифуркацию, из которой возникают обе передние 
мозговые артерии для одноименного и противоположного по
лушария. Передняя трифуркация в большинстве исследова
ний отмечалась в 5-11% случаев (Бокерия Л.А. и др., 1999; 
Haughton V.M., Roseribaum А.Е., 1974).

1.2 Роль наружной сонной артерии в гемодинамике 
головного мозга

Наружная сонная артерия играет важную гемодинамичес- 
кую роль в кровоснабжении головного мозга при стенозе и ок
клюзии ВСА как источник коллатерального кровообращения 
(Countee R.W., Vijayanathan Т., 1979; Vernieri F. et al., 2001).

В структуре окклюзионных поражений ветвей дуги аорты 
сочетанное гемодинамически значимое поражение наружной 
и внутренней сонных артерий встречается в 27-53% случаев 
(Покровский А.В., 1979; Спиридонов А.А. и др., 2000). По 
данным Л.А. Спиридонова и соавт. (2000), у 36,8% пациен
тов при окклюзии ВСА имеется гемодинамически значимый 
стеноз наружной сонной артерии. В норме НСА в кровоснаб
жении головного мозга участия не принимает, но при окклю
зии ВСА в мозговое кровоснабжение включается разветвлен
ная коллатеральная сеть ветвей НСА, анастомозирующих с 
интракраниальными ветвями внутренних сонных и позвоноч
ных артерий. По мнению ряда авторов при критическом сте
нозе или окклюзии ВСА, бассейн НСА обеспечивает до 30% 
мозгового кровотока (Покровский А.В., 1979, 2004; Спиридо
нов А.А. и др., 2000; Keller Н.М. et al., 1984; Liebeskind D.S., 
2003; Sitzer M. et al., 2003).

Встречаются утверждения, что роль НСА в осуществле
нии интракраниального кровообращения сомнительна, но 
большая группа специалистов отмечают важную роль НСА в 
мозговой гемодинамике при окклюзии ВСА (Грозовский 
Ю Л., 1984; Джибладзе Д.Н. и др., 2004; Dittmar М. et al., 
2003; Lam J.M.К. et al., 1997; Pujia A., et al., 1992).

При критическом стенозе или окклюзии ВСА причиной
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повторных нарушений мозгового кровообращения могут быть 
как гемодинамические факторы, обусловленные самой окклю
зией ВСА, стенозом НСА, так и эмбологенные, причиной ко
торых могут быть микроэмболии с изъязвленных бляшек в 
НСА или из культи ВСА (Спиридонов А.А. и др., 2000; 
Barnett H.J., 1997; Hewitt R.L., 1995; Lam J.M.К. et al., 1997).

Микроэмболы могут пройти через глазничный анастомоз, 
при этом чаще всего наблюдается нарушение ретинального 
кровообращения. Этот факт подтверждается сообщениями о 
прямом визуальном наблюдении прохождения эмболов через 
сосуды сетчатки при прямой офтальмоскопии (Hoksbergen 
A.W. et al., 2000; Tatemichi Т.К. et al., 1990).

F.F. Barnet причиной транзиторных ишемических атак 
(ТИА) в бассейне окклюзированной ВСА при нормальной ге
модинамике считает эмболизацию, и что источником эмболов 
в данном случае может быть тромб в культе артерии или изъ
язвленная бляшка наружной сонной артерии (Barnett H.J.,
1997). Эмболы при этом продвигаются по путям коллатераль
ного кровообращения через анастомозы между НСА и ВСА.

В настоящее время широко распространенным является по
нятие, что окклюзированная НСА после КЭ не имеет клиничес
кого значения. R.L. Hewitt описал 2 клинических случая. В пер
вом случае пациент после двусторонней КЭ, хотя на ангиогра
фии отмечалась хорошая проходимость ВСА и контралатераль
ной каротидной системы, через 8 лет был госпитализирован с 
многократными эпизодами amaurosis fugax в глазу на стороне ок
клюзированной НСА. Операция заключалась в эндартерэктомии 
из культи НСА и ушивания НСА, которая содержала тромботи
ческий материал являющийся источником эмболии, без последу
ющих эпизодов визуальных или других неврологических нару
шений. Во втором случае пациент через 3,5 дня после КЭ пере
нес инсульт, связанный с окклюзией НСА и распространением 
тромбоцитарного тромба в проходимые ОСА и ВСА, с эмболиза- 
цией из них в СМА (HewiH R.L., 1995).

Окклюзированная НСА после КЭ может представлять 
потенциальный источник как для хронической эмболизации,
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так и для распространенного тромбоза и эмболизации, приво
дящим к острой ишемии головного мозга. В последнем случае 
может быть трудно установить взаимосвязи, если таковые во
обще имеются, между тромбом в окклюзированной НСА и 
тромбом в ОСА и ВСА (Hewitt R.L., 1995).

Важное значение в коллатеральной компенсации мозго
вого кровообращения имеют экстра-интракраниальные или 
шейно-лицевые связи, имеющие нередко спасительное значе
ние для больных. Например, в случае окклюзии внутренней 
сонной артерии кровоток по глазничному анастомозу меняет 
свое направление с антеградного на ретроградный. Объем 
коллатерального кровотока у некоторых больных может быть 
в этих случаях столь велик, что при множественном пораже
нии брахиоцефальных артерий по указанным связям может 
протекать до 30% всей направляющейся к головному мозгу 
крови. У таких пациентов могут отсутствовать клинически 
значимые неврологические изменения (Брагина JI.K., 1974; 
Гавриленко А.В. и др., 2005; Крейлъ В.А. и др., 2000; Barnett
H.J., 1997; Barnett H.J. et al., 1986).

Значимость НСА для мозгового кровообращения также 
подтверждает описанный в литературе синдром обкрадыва
ния, наступающий при выраженном стенозе или окклюзии ус
тья наружной сонной артерии, который встречается не так 
редко. Обычно окклюзия НСА протекает бессимптомно, так 
как она хорошо компенсируется противоположной наружной 
сонной артерией через многочисленные анастомозы на лице 
(Шмидт Е.В., 1971). Однако при недостаточности этих анас
томозов в результате закупорки или стеноза наружной или 
общей сонной артерии на противоположной стороне устанав
ливается приток к ней крови из ПА через анастомозы мышеч
ных ветвей последней с затылочной артерией или из внутрен
ней сонной артерии через анастомозы с глазничной артерией. 
Это может привести к появлению, как стволовых, так и полу
шарных симптомов, поскольку часть крови вместо мозга идет 
к лицу и наружным тканям черепа (Лапина В.М., 1987;Costa 
V.P. et al., 1998).
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Особый интерес представляют ветви наружной сонной 
артерии, анастомозирующие с интракраниальными ветвями 
ВСА, и позвоночных артерий, создавая разветвленную колла
теральную сеть (рис. 4) (Liebeskind D.S., 2003).

Рис. 4. Экстра краниальное артериальное коллатеральное 
кровообращение.

Показаны анастомозы лицевой (а), верхнечелюстной (Ь), и 
средней менингеальной (с) артерий с глазничной артерией и ду- 
ральные артериолярные анастомозы от средней менингеальной 
артерии (d),  затылочной артерии через сосцевидное отверстие (е) 
и париетальное отверстие (f).

ВСА связана с наружной через конечные разветвления 
своей крупной ветви -  глазничной артерии (a. ophthalmica) 
(Кованов В.В., Аникина Т.Н., 1974; Спиридонов А.А. и др., 
2000). Основное значение имеют анастомозы глазничной ар
терии с тремя ветвями НСА:
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-  a. facialis. В норме кровоток по глазничной артерии 
(ГА) направлен из черепа. При поражении ВСА проксималь- 
нее отхождения ГА кровоток меняет свое направление и вы
полняет функцию пути коллатерального кровоснабжения. Че
рез ГА осуществляется коллатеральное кровообращение из бас
сейна НСА в бассейн ВСА при поражении последней (Брагина 
Л.К., 1967; Крейль В.А. и др., 2000; Спиридонов А.А. и др., 
2000; Costa V.P. et al., 1998; Macchi С., Catini С., 1993; 
Rutgers D.R. et al., 2000; Tatemichi Т.К. et al., 1990);

-  a. maxillaris -  самая крупная ветвь НСА, отдает большое 
количество ветвей, в том числе и a. meningia media. Послед
няя снабжает кровью твердую мозговую оболочку и участву
ет в формировании глазничного анастомоза.

-  a. temporalis superficialis анастомозирует с двумя конеч
ными ветвями глазничной артерии -  a. supratrochlearis и а. 
supraorbitalis (Кованов В.В., Аникина Т.Н., 1974; Спиридонов
А.А. и др., 2000).

Существуют и некоторые другие связи, приобретающие 
значение лишь в редких случаях. Известны случаи закупорки 
ВСА, в которых значительную роль играют связи ее камени
стой части с НСА через анастомозы каротико-тимпанической 
ветви артерии крылонебного канала с тимпанической веткой 
челюстной артерии и с шилососцевидной артерией. Они при
обретают особенное значение при наличии нередких анома
лий строения виллизиева круга (отсутствие или недоразвитие 
передней, а также задних соединительных артерий) 
(Hofmeijer J. et al., 2002; Rutgers D.R. et al., 2000).

Анастомозы глазничной артерии с наружной сонной не 
теряют полностью своего значения даже при окклюзии общей 
сонной артерии, так как НСА на стороне закупорки начина
ет получать кровь через свои обильные анастомозы с ветвями 
противоположной наружной сонной артерии (Rutgers D.R. et 
al., 2000; Schneider P.A. et al., 1991).

Для функционирования ГА по данным В.А. Крейль и со- 
авт. (2000), необходимы:
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1) окклюзия или субокклюзия гомолатеральной внутрен
ней сонной артерии (ВСА);

2) несостоятельность виллизиева круга различного генеза;
3) проходимый «сифон» ВСА дистальнее устья глазнич

ной артерии;
4) отсутствие гемодинамически значимых изменений хотя 

бы в одной из НСА и в гомолатеральной глазничной артерии.
Глазничная артерия является одной из доступных мозго

вых артерий, которая отражает гемодинамические изменения 
при цереброваскулярной болезни (Гавриленко А.В. и др., 
2005; Tatemichi Т.К. et al., 1990; Van Everdingen K.J. et al.,
1998).

По данным P.A. Schneider реверсированный кровоток по 
глазничной артерии при ТКДГ был выявлен у 44% больных 
при односторонней окклюзии ВСА, и почти в 100% случаев 
при билатеральной окклюзии ВСА, у 4% наблюдался ревер
сированный кровоток в контрлатеральной ГА. Реверсирован
ный кровоток в глазничной артерии, наблюдавшийся ипсила- 
терально к окклюзированной или предельно стенозированной 
ВСА, был взаимосвязан со сниженным глазным систоличес
ким давлением по данным окулоплетизмографии и сниженной 
скоростью кровотока в СМА на этой же стороне. Скорость 
кровотока в глазничной артерии была обратно пропорцио
нальна глазному систолическому давлению в артериях с ре
версированным кровотоком (McDonald К.М. et al., 1979; 
Wiebers D.O. et al., 1982).

Реверсированный кровоток в глазничной артерии наблю
дается у всех пациентов с отсутствием интракраниальных 
коллатералей артериального круга больших полушарий. Эти 
данные подтверждают мнение, что глазная артерия играет 
значительную роль как коллатеральный путь между экстра- 
краниальным и интракраниальным кровообращением (Кисе
лева Т.Н. и др., 2001; Rutgers D.R. et al., 2000; Schneider P.A. 
et al., 1991).

По данным А.А. Спиридонова с соавторами (2000), функ
ционирующий в ретроградном направлении глазничный анас
томоз при односторонней окклюзии ВСА выявлен в 30% при
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компенсированной стадии ХСМН, и в 100% случаев при де- 
компенсированной стадии.

Определение направления и скорости кровотока в глаз
ничной артерии позволяет идентифицировать пациентов с ус
тановленными экстра- интракраниальными коллатералями, 
через которые могли бы проходить микроэмболы, а также па
циентов, у которых мозговой кровоток может быть улучшен 
за счет реконструкции НСА (Van Everdingen K.J. et al., 1998).

Связь НСА с позвоночной артерией осуществляется через 
анастомозы затылочной артерии (ветвь a. carotis externa) и 
мышечными ветвями a. vertebralis. A. occipitalis -  достаточно 
крупная ветвь НСА, которая сразу после отхождения ложит
ся в одноименную борозду на медиальной поверхности ргос. 
mastoideus, затем прободает фасцию и проходит в кожно-апо- 
невротическом лоскуте в медиальном направлении в проек
ции границы волосистой части головы, участвуя в формиро
вании ретромастоидального анастомоза, который является 
важнейшим источником коллатерального кровоснабжения для 
вертебрально-базилярной системы. Позвоночная артерия 
(ПА) в своем дистальном отделе, примерно на уровне атлан
та, дает постоянные крупные мышечные ветви, которые ана- 
стомозируют с артериями двух различных артериальных сис
тем -  с ветвями затылочных артерий (из системы НСА) и вос
ходящей шейной артерией (из системы подключичной арте
рии) (Крейлъ В.А. и др., 2000; Спиридонов А.А. и др., 2000; 
Miyachi S. et al., 1989).

Богатые анастомотические связи мышечных ветвей ПА с 
шейными и затылочными артериями играют основную роль 
при закупорке одной или обеих позвоночных артерий в ти
пичном месте -  в самом начальном отрезке, особенно если 
коллатеральное кровообращение из системы сонных артерий 
через виллизиев круг оказывается недостаточным вследствие, 
например, частого недоразвития задних соединительных арте
рий (Брагина JI.K., 1967; Miyachi S. et al., 1989).

Восстановление адекватного магистрального кровотока по 
НСА при ее стенозе или окклюзии у больных с сосудисто-моз
говой недостаточностью приводит к улучшению кровоснабжения
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мозга через системные анастомозы, что, в свою очередь, способ
ствует снижению проявлений нарушения мозгового кровообра
щения (Покровский А.В., 1979; Спиридонов А.А. и др., 2000; 
Gattuso R. et al., 1993; Hilgertner L. et al., 1994).

Таким образом, при сочетанном гемодинамически значи
мом поражении внутренней и наружной сонных артерий ак
туальным направлением представляется поиск более совер
шенных технологий КЭ, при которых важная роль уделяется 
наружной сонной артерии в интересах коллатерального кро
вообращения через системные экстра- и интракраниальные 
анастомозы, а также предотвращения эмболизации через сис
тему наружной сонной артерии.

1.3. Методы реконструктивной хирургии сонных артерий

Каротидная эндартерэктомия сегодня является одной из на
иболее часто выполняемых сосудистых реконструкций. Это обус
ловлено не только большой частотой поражения бифуркации 
сонной артерии, составляющей 65-70% всех окклюзирующих 
поражений ветвей дуги аорты, но и высокой эффективностью 
КЭ в коррекции мозгового кровотока, предотвращении прогрес
сирования циркуляторных расстройств и развития острых нару
шений мозгового кровообращения (Вачев А.Н. и др., 2006; Спи
ридонов А.А. и др., 2000; Barth A., Bassetti С., 2003; European 
Carotid Surgery Trialists’ Collaborative Group, 1998).

В 1953 году De Bakey впервые успешно выполнил тромбэн- 
дартерэктомию из ВСА с первичным швом артериотомического 
дефекта, положив тем самым начало каротидной хирургии. В 
последующие годы происходило совершенствование методик 
этой операции. В 1962 году De Bakey для закрытия артериото
мического отверстия после КЭ использовал заплату из аутове
ны (DeBakey М.Е., Crawford E.S., 1962). В дальнейшем, наряду 
с аутовеной, стали применяться заплаты из ксеноперикарда и 
синтетических материалов (Фурно И. и др., 2003; Counsell С. et 
al., 1997). В 1959 году De Bakey впервые описал методику эвер
сионной КЭ (DeBakey M.E. et al., 1959). В 1970 г. Etheredge 
привел опыт использования данной методики у 72 пациентов.
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Тромбэндартерэктомия производилась после пересечения общей 
сонной артерии с последующим анастомозом «конец в конец» 
обеих участков общей сонной артерии (ОСА) (Etheredge S.N., 
1970). В 1985 году эту методику модифицировал Kienny R. При 
этом пересекается не общая, а внутренняя сонная артерия, и 
ЭАЭ производится методом эверсии только из внутренней сон
ной артерии, с последующей реимплантацией в расширенное 
устье (Kienny R. et al., 1993).

В настоящее время, несмотря на многочисленные сравни
тельные исследования результатов использования методик 
(открытой и эверсионной) каротидной эндартерэктомии, мне
ния о преимуществах какой-либо из них остаются противоре
чивыми. По данным ряда авторов, при использовании различ
ных методик каротидной эндартерэктомии достоверные отли
чия в частоте отдаленных осложнений отсутствуют (Покров
ский А.В. и др., 2005а; Седов В.М. и др., 2004; Сокуренко 
Г.Ю., 2002; Cao P. et al., 2000; Katz D. et al., 1994). Другие 
исследователи отдают предпочтение эверсионной эндартерэк
томии (Казанчян П.О. и др., 2002; Кузьмин JI.A., 2003; Седов
В.М. и др., 2000; Archie J.P., Edrington R.D., 2000; Darling 
R.C. et al., 2002). Так, Raithel D. et al., располагающие наи
большим опытом использования эверсионной эндартерэкто
мии (11798 эверсионных КЭ при общем числе операций более 
19200), отдают предпочтение именно этому способу опера
тивного лечения вследствие меньшего числа ранних и позд
них осложнений (Raithel D., 2004).

Одним из нерешенных вопросов является выбор способа 
закрытия артериотомии. Применение первичного шва сопро
вождается развитием гемодинамического рестеноза и тромбо
за в 30% случаев, что не позволяет считать этот способ ме
тодом выбора, однако основываясь на литературных данных, 
применение первичного шва правомочно при большом диаме
тре (7 мм и более) ВСА (Казанчян П.О. и др., 1995; Нарлы- 
ев К.М., 1993; Спиридонов А.А. и др., 1993; Barnett H.J. et al., 
1998; Wong J.H. et al., 1999).

Поперечная артериотомия не приводит к сужению про
света при зашивании, поэтому не требуется применения за
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платы (Dickinson C.S., Magovern J.A., 1991). Однако недостат
ки данного метода заключаются в плохой визуализации дис
тальной части зоны эндартерэктомии и трудностях введения 
шунта в случае его необходимости.

По мнению большинства ангиохирургов, основной мерой 
профилактики рестенозов является расширение устья ВСА за
платой после КЭ, и ряд авторов подтверждают это, приводя 
крайне низкую частоту этого осложнения (от 0% до 4%) (Ве
рещагин Н.В. и др., 1994; Покровский А.В. и др., 2003; Тока- 
ревич К.К., 1997; Archie J.P., 2001; Ballotta Е. et al., 2002; 
Burrig K.F., 1994; Goldstein L.B. et al., 1998). Считается, что 
расширение устья ВСА, прекращая турбуленцию потока кро
ви, препятствует развитию рестеноза. Накопленный опыт 
убедительно показывает преимущества данной методики пе
ред обычным закрытием артериотомического отверстия не
прерывным обвивным швом, при котором частота рестенозов 
достигает в отдаленные сроки 30%. В более поздних публи
кациях уже указывается на возрастание частоты рестенозов 
до 4-11%, несмотря на применение заплаты (Фокин А.А. и 
др., 2001; Фурно И. и др., 2003; Ballotta Е., De Giau G., 2003; 
Rugonfalvi-Kiss S. et al., 2005).

В ряде случаев авторы объясняют увеличение частоты ре
стенозов за счет более длительного периода наблюдения, а 
также селективного использования заплаты в наиболее труд
ных анатомических ситуациях: малый диаметр оперируемой 
артерии (< 4 мм), большая протяженность эндартерэктомии, 
невозможность адекватного удаления бляшки (Покровский 
А.В. и др., 2003; Soinne L. et al., 2003; Vemieri F. et al., 1999). 
Но, несмотря на эти, казалось бы, убедительные данные, ряд 
авторов не отмечают особого эффекта от применения заплат 
и оспаривают их целесообразность (Покровский А.В. и др., 
2005а; Katz D. et al., 1994). Третья группа исследователей 
предлагает подходить к каждому больному индивидуально и 
решать вопрос о пластике во время операции с учетом диаме
тра ВСА (Вачев А.Н. и др., 2006; Милонова В.И., 2001; 
AbuRahma A.F. et al., 2001; Blaser T. et al., 2002).

Ряд исследователей выдвинули гипотезу о том, что при
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менение заплаты позволяет изменить геометрию бульбуса 
ВСА и тем самым, уменьшить частоту рецидивирующего по
ражения (Deriu P.G. et al., 1984; Hertzer N.R., Beven E.G., 
1987). Другие авторы также придерживаются точки зрения, 
что применение заплаты предупреждает возможность разви
тия тромбоза и рестенозов, которые в 2,5-4,0 раза чаще раз
виваются при использовании шва (Спиридонов А.А. и др., 
1993; Naylor A.R. et al., 2000; Ouriel К., Green R.M., 1987). 
AbuRahma A.F. с соавторами сообщают, что из 46 случаев по
вторных вмешательств, в 44 первично использовался шов и 
только в двух -  заплата (AbuRahma A.F. et al., 1994).

Использование заплат порождает и другой важный ас
пект этой проблемы -  выбор пластического материала. Общие 
требования, предъявляемые к заплате: механическая проч
ность, тромборезистентность, морфологическая устойчивость 
к дегенеративному перерождению, иммунологическая иннерт- 
ность (Белов Ю.В., 2000; Cronenwett J.L., 2001; Katz D. et al., 
1994; Rosenthal D. Jet al., 1990).

Идеального синтетического материала, обладающего до
статочной тромборезистентностью, до сих пор не создано, что 
также увеличивает риск рестенозов и тромбозов (Покровский 
А.В., Зотиков А.Е., 1996; Cantelmo N.L. et al., 1998; Meraviglia 
M.V. et al., 2002). Редкими -  около 2%, но грозными ослож
нениями являются инфицирование заплаты (Katz D. et al.,
1994) и развитие ложной аневризмы (Lifeline registry of 
endovascular aneurism repair steering committee, 2001). Развитие 
аневризматических расширений при использовании синтети
ческих заплат происходит редко, но частота рестенозов >50% 
достаточно высока. Например, при использовании заплат из 
политетрафторэтилена (ПТФЭ) доходит до 17,5% (Dattilo, 
J.D. et al., 2002; Gaunt M.E. et al., 1994).

При использовании всех имеющихся классов пластичес
ких материалов для реконструкции артерий наиболее часты
ми осложнениями являются тромбоз, деформация и кальцини
рование, аневризмы и разрывы протезов и заплат, импланти
рованных в стенку артерии (Акчурин Р.С. и др., 1996; Белов 
Ю.В., 2000; Guo D. et al., 2002; Hayes P.D. et al., 1999).
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Модификацией классической каротидной эндартерэкто
мии в случае поражения только бифуркации ОСА и приусть
евого отдела ВСА является Y-образная пластика устья ВСА, 
предложенная П.А. Паулюкасом и соавт. в 1991 году. При 
этой методике производится артериотомия бифуркации ОСА 
с ее продлением далее в двух направлениях: на устье ВСА и 
НСА. После чего производится эндартерэктомия пораженного 
участка. При необходимости интима ВСА может быть подши
та. Далее производится Y-образная пластика устья ВСА ни
тью 6-0. Преимуществом данной методики является отсутст
вие необходимости использования пластического материала. 
Однако выполнение такой операции возможно только при по
ражении собственно бифуркации ОСА или распространении 
бляшки по ходу ВСА на 1-2 см (Покровский А.В., 2004).

В последующие годы хирургия сонных артерий обогати
лась новой техникой -  эверсионной эндартерэктомией ВСА. 
Метод состоит в полном отсечении ВСА от бифуркации, эвер
сионной КЭ из ВСА в дистальном направлении и восстанов
лении проходимости сосуда на уровне бифуркации непрерыв
ным циркулярным швом (Покровский А.В., 2001; Moore W.S. 
et al., 1995). По методу, разработанному J. Chevalier 
(Chevalier J.M. et al., 1994), эверсионная КЭ осуществляется 
в проксимальном направлении к бифуркации после пересече
ния ВСА в зоне дистальнее атеросклеротической бляшки.

Многоцентровые исследования по сравнению ближайших 
и отдаленных результатов обычной и эверсионной методик 
КЭ продолжаются и в настоящее время. Однако некоторые 
предварительные результаты уже получены. Так, итальянские 
исследователи Е. Ballotta и G. De Giau (2003), выполнившие 
многоцентровое рандомизированное исследование по сравне
нию ближайших и отдаленных результатов эверсионной и 
«классической» КЭ, показали, что время пережатия ВСА при 
эверсионной КЭ достоверно меньше, а количество интраопе- 
рационных осложнений и рестенозов в отдаленном послеопе
рационном периоде несколько больше при выполнении обыч
ной КЭ. В литературе имеются сообщения о том, что биоме
ханические и гемодинамические характеристики оперирован
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ной артерии лучше после эверсионной КЭ (Hosoda К. et al., 
2001; Norman Р.Е. et al., 2003). Несколько меньший процент 
рестенозов после эверсионных КЭ зарегистрировали и другие 
авторы (Cunningham E.J. et al., 2002; Oddone E.Z. et al., 1999).

Среди достоинств эверсионной КЭ отмечают уменьшение 
времени пережатия ВСА, возможность одновременного устра
нения патологической извитости ВСА и отсутствие необходи
мости использовать какой бы то ни было пластический мате
риал (Archie J.P., Edrington R.D., 2000; Ferguson G.G. et al.,
1999). E. Ballota и G. De Giau (2003) рекомендуют всегда ис
пользовать эверсионную КЭ при сочетании стеноза и кинкин- 
га ВСА. По данным D. Raithel (2004), это сочетание встреча
ется примерно в 37% случаев.

Во многих исследованиях показано, что эверсионная ме
тодика приводит к достоверному снижению количества интра- 
операционных неврологических осложнений и летальности 
(Орлов А.Е., 2006; Покровский А.В. и др., 2005а; Седов В.М. 
и др., 2004; Фокин А.А. и др., 2001; Halm E.A. et al., 2003; 
Kasper G.C. et al., 2001; Tu J.V. et al., 2003). В публикациях 
научного комитета исследования «EVEREST», основной зада
чей которого является сравнение отдаленных результатов 
обычных и эверсионных КЭ, сообщается о меньшем количе
стве рестенозов после эверсионной КЭ по сравнению со стан
дартной методикой, однако при изолированном анализе обыч
ных КЭ с расширяющей пластикой вышеназванное достоин
ство эверсионной КЭ нивелируется. Количество инсультов в 
отдаленном послеоперационном периоде было практически 
одинаковым в обеих группах (Cao P. et al., 2000).

По мнению некоторых хирургов эверсионная методика 
имеет и ряд ограничений. В частности, указывается на непри
емлемость эверсионной каротидной эндартерэктомии в тех 
случаях, когда необходима установка временного шунта 
(Golledge J. et al., 2000; Moore W.S. et al., 1995). Американ
ские исследователи при необходимости использования вре
менного шунта также отдают предпочтение обычной КЭ и от
мечают большее количество дистальных рестенозов через 1 
год наблюдения при выполнении обычных КЭ с пластикой и
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большее количество проксимальных рестенозов после выпол
нения эверсионной КЭ. Для профилактики рестенозов при 
эверсионных КЭ они предлагают производить дополнитель
ную артериотомию ОСА, пытаясь таким образом совместить 
обе методики эверсионной КЭ (AbuRahma A.F. et al., 2001).

С другой стороны, исследователи, сравнивавшие различ
ные варианты эверсионной КЭ с проксимальным и дисталь
ным пересечением ВСА, не отдают предпочтения какой-либо 
из них, отмечая хорошие результаты при использовании обе
их модификаций (Archie J.P., Edrington R.D., 2000; Golledge J. 
et al., 2000; Spencer M.P., 1997). Определенные преимущест
ва эверсионной методики КЭ отмечают и отечественные хи
рурги (Белов Ю.В., 2000; Вавилов В.Я. и др., 1998; Покров
ский А.В., 2001; Покровский А.В. и др., 2005а). Однако, учи
тывая, что многоцентровые исследования по сравнению бли
жайших и отдаленных результатов «классической» и эверси
онной методик КЭ к настоящему времени не закончены, на 
сегодняшний день выбор методики операции определяется 
протяженностью атеросклеротической бляшки, необходимос
тью использования временного шунта, а главное - опытом уч
реждения и «личными пристрастиями» хирурга (Гавриленко 
А.В. и др., 2001; Покровский А.В., 2004; Coward L.J. et al., 
2005; Gao M.Y. et al., 2000).

Менее широко, но также постоянно обсуждается в лите
ратуре возможность использования протезирования внутрен
ней сонной артерии протезом или аутовеной при атеросклеро
тическом поражении артерий (Королев Б.А. и др., 2000; Фур- 
но И. и др., 2003; Hayes P.D. et al., 2001). Однако методика 
не получила широкого распространения и не исключает раз
вития миоинтимальной гиперплазии в области анастомоза, и 
кроме того не восстанавливается просвет НСА, поэтому в 
большинстве случаев протезирование используется при рео
перациях, распространенной фибромышечной дисплазии и 
кинкингах (McCabe D.J.H. et al., 2005; Moore W.S. et al., 
1990). Замещение внутренней сонной артерии аутовеной или 
протезом из ПТФЭ целесообразно в сложных ситуациях, при
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обширном атеросклерозе, вовлекающем в процесс общую сон
ную артерию, и интраоперационной анатомической недоста
точности эндартерэктомии (Barth A., Bassetti С., 2003; Hayes 
P.D. et al., 2001; McCabe D.J.H. et al., 2005).

Существует мнение, что протезирование ВСА аутовеной
-  ценная альтернатива эндартерэктомии (Ten-Holter J.B.M. et 
al., 1990). Широкое применение различных пластических ма
териалов: аутовены, биопротезов, протезов из ПТФЭ, лавса
на, позволяет расширить возможности хирургического лече
ния больных с поражением сонных артерий, особенно в тех 
случаях, когда протезирование артерии является безальтерна
тивным способом лечения цереброваскулярной недостаточно
сти (Казанчян П.О. и др., 1995; Покровский А.В., Зотиков 
А.Е., 1996; Спиридонов А.А. и др., 1993; Deriu P.G. et al., 
1984; Golledge J. et al., 2000; Hayes P.D. et al., 2001).

L. Castellani et al. (1991) предложили полную резекцию 
патологически измененной бифуркации с помощью ПТФЭ- 
протезирования. Из 25 случаев только в одном получено не
врологическое осложнение в виде ТИА и еще в одном сооб
щается о развитии рестеноза 50%. Однако из-за малого коли
чества наблюдений трудно сделать статистическое заключе
ние об этом агрессивном методе лечения. Во всех случаях 
применения синтетических протезов нельзя сбрасывать со 
счетов разницу в растяжимости, сопротивляемости и других 
параметров артериальной и синтетической стенки, что явля
ется предрасполагающим фактором развития миоинтималь- 
ной гиперплазии (Abbot W.M. et al., 1987). Полное удаление 
бифуркации вместе с каротидным телом и синусом может вы
звать физиологические нарушения, особенно при двусторон
нем удалении.

Несмотря на обилие литературных данных, реально опре
делить место, частоту использования, возможные осложнения 
и показания к применению протезирования ВСА определить 
не представляется возможным. Малое число наблюдений про
тезирования в последних 6 крупнейших исследованиях не 
позволяет сделать окончательные выводы.
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Отсутствие взаимосвязи между характером поражения 
ВСА, типом реконструкции и частотой неврологических ос
ложнений показывает, что выбор оптимального метода рекон
струкции должен основываться только на морфологических 
особенностях поражения ВСА и определяться только интрао
перационной ситуацией. Все остальные соображения (при
вычки хирурга, возможные время пережатия и длительности 
операции, необходимость внутреннего шунтирования, доступ
ность пластического материала и т.д.) вряд ли следует при
знавать существенными (Покровский А.В., 2003).

1.4. Причины неудовлетворительных результатов 
в реконструктивной хирургии сонных артерий

Основным методом лечения стенотического поражения 
сонных артерий, по данным мультицентровых рандомизиро
ванных исследований (NASCET, ECST, ACAS), остается ка
ротидная эндартерэктомия, которая носит лечебный и превен
тивный характер (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study 
Group, 1995; European Carotid Surgery Trialists’ Collaborative 
Group, 1998; Fisher M. et al., 1993; Rothwell P.M. et al., 2003).

В то же время, оценивая результаты КЭ, нельзя не при
знать, что остается высоким количество характерных для ре
конструктивной сосудистой хирургии осложнений в ближай
шем и отдаленном периоде -  рестенозов и тромбозов (Гаври- 
ленко А.В. и др., 2006; Doerfler Е. et al., 2001; Kragsterman В. 
et al., 2006; McCabe D.J.H. et al., 2005; Tu J.V. et al., 2003). 
По данным литературы, частота их в сроки наблюдения от 5 
до 10 лет колеблется от 0,9 до 36%, составляя в среднем 22- 
25%. Ангиохирургов и невропатологов тревожит не столько 
частота указанных осложнений, сколько их непредсказуемые 
последствия, поскольку 7,5-13,5% рестенозов, поданным раз
личных авторов, ведут к возобновлению неврологической 
симптоматики с большой угрозой развития острых нарушений 
мозгового кровообращения на фоне кажущегося полного бла
гополучия (Баркаускас Е. и др., 2005; Лютиков В.Г. и др., 
2006; Покровский А.В., Зотиков А.Е., 1996; McCabe D.J.H. et

37



al., 2005; Paciaroni M. et al., 1999; Siebler M. et al., 1995). Это 
обстоятельство указывает, с одной стороны, на необходимость 
регулярного контроля над оперированными больными и изу
чения состояния реконструированной сонной артерии, а с дру
гой -  на необходимость поиска путей снижения частоты ука
занных осложнений (Спиридонов А.А. и др., 2004; Lovelace 
T.D. et al., 2001; Rutgers D.R. et al., 2001).

Генез рестенозов и тромбозов имеет двоякое происхожде
ние. В качестве основной причины большинство авторов указы
вают на повторное атеросклеротическое поражение бифуркации 
сонной артерии (Джибладзе Д.Н. и др., 2005; Савельев B.C. и 
др., 1975; Gagne P.J. et al., 1993; Stratton J.R. et al., 1987). При 
этом в качестве провоцирующих факторов выдвигаются образо
вание большой постэндартерэктомической поверхности, нару
шение реологических свойств крови и турбуленция потока в об
ласти устья внутренней сонной артерии на фоне его сужения 
при зашивании артериотомического отверстия.

Второй причиной рестенозов и тромбозов, выявленной 
сравнительно недавно, является, так называемая, миоинти- 
мальная гиперплазия, возникающая в результате разрастания 
клеточных элементов средней оболочки сонной артерии после 
удаления интимы вместе с атеросклеротической бляшкой. 
Причина развития гиперпластического процесса пока неизве
стна. Наблюдается рестеноз данного генеза почти в 2 раза ре
же, чем атеросклеротический (White R., Markus Н., 1997).

При использовании всех имеющихся классов пластичес
ких материалов для реконструкции артерий наиболее часты
ми осложнениями являются тромбоз, деформация и кальцини
рование, аневризмы и разрывы протезов и заплат, импланти
рованных в стенку артерии (Белов Ю.В., 2000; Бокерия Л.А. 
и др., 1999; Gaunt M.E. et al., 1994; Hayes P.D. et al., 1999). 
Развитие названных осложнений, с одной стороны, в очень 
большой мере зависит от вида пластического материала, с 
другой -  осложнения одинаковы для всех видов материалов. 
Это, кажущееся на первый взгляд, противоречие может быть 
объяснено следующим образом.
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При имплантации синтетических и биологических мате
риалов в артериальную стенку организм реагирует комплек
сом реакций трансплантационного иммунитета и стремится 
отграничить пластический материал от своей внутренней сре
ды путем образования вокруг него фиброзной капсулы. Этот 
процесс образования капсулы принято называть «вживлени
ем» пластического материала. На самом деле истинного вжив
ления не происходит, организм стремится разрушить инород
ный материал (Петров Р.В., Зарецкая Ю.М., 1965; Gon alves
I. et al., 2005). Смещение внутреннего и наружного слоев фи
брозной капсулы и расхождение волокон, образующих каркас 
пластического материала, с надрывами «неоинтимы» и анев
ризматическим расширением протеза приводят к турбулент
ному движению крови в артерии и, в конечном счете, к тром
бозу. Большую роль в тромбообразовании при пластике арте
рий играет также крайне медленная эндотелизация «неоинти
мы» (Захарова Г.Н. и др., 1965; Macedo М.М., 1982).

Неудачи аутовенозной пластики артерий связаны с рез
кими дегенеративными изменениями всех слоев стенки ише
мизированного аутовенозного трансплантата, что происходит 
из-за наличия в стенке трансплантата мышечной ткани, край
не чувствительной к ишемии. Результатом изменений аутове
ны являются тромбоз, аневризмообразование, кальциноз и 
стенозирование ее (Князева Г.Д., Шабалкин Е.В., 1975; Brody 
W. et al., 1972).

Таким образом, осложнения, одинаковые для различных 
пластических материалов, развиваются различными путями, 
зависящими от вида материала. Очевидно, адекватным мате
риалом для пластики артерий может быть аутогенный мате
риал, обладающий иммунологической инертностью, атромбо- 
генностью, устойчивостью к инфекции, прочностью и элас
тичностью, не утрачивающимися при длительном нахождении 
его в стенке артерии (Levi C.R. et al., 1997).

Грозным осложнением КЭ является развитие острых 
тромбозов и эмболии зоны реконструкции в ближайшем пери
оде после операции с возникновением неврологической симп
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томатики, имеющей прогностически важное значение. По 
данным литературы, тромбоз сонной артерии после КЭ встре
чается у 0,4-5,3% оперированных больных. Многие авторы, 
располагающие значительным опытом КЭ, отмечают лишь 
факт развития неврологического дефицита, без упоминания 
причин его возникновения (Покровский А.В. и др., 2005b; 
Barnett H.J. et al., 1998; Hayes P.D. et al., 2001; Oddone E.Z. 
et al., 2002).

Тромбоз ВСА после КЭ связан с двумя группами причин: 
технические погрешности во время вмешательства (сужение 
сосуда швом, подхватывание в шов противоположной стенки, 
оставление неудаленного сегмента бляшки в ОСА или ВСА, 
заворот интимы в дистальной порции ВСА) и неправильное 
ведение послеоперационного периода (недостаточная гемоди- 
люция и антиагрегантная терапия, артериальная гипотензия) 
(Покровский А.В., 2004). Истинная частота таких тромбозов 
неизвестна, поскольку у части больных они протекают бес
симптомно, но в сводной статистике по таким осложнениям 
КЭ симптомные тромбозы возникали в 0,4% случаев (Painter 
Т.А. et al., 1987). В 12% наблюдений больные уже просыпа
лись с неврологическим дефицитом, а в оставшихся 88% 
«светлый» промежуток до появления очаговых симптомов не 
превышал 4 часов (Покровский А.В. и др., 2005b).

Нередким, и в некоторых случаях достаточно серьезным 
послеоперационным осложнением, приводящим к неврологи
ческому дефициту, является тромбоз НСА. Окклюзированная 
НСА после КЭ может представлять потенциальный источник, 
как для хронической эмболизации, так и для распространен
ного тромбоза и эмболизации, приводящим к острой ишемии 
головного мозга (Hewitt R.L., 1995; Paciaroni М. et al., 1999; 
Rothwell P.M. et al., 2003).

Именно хирургические или технические ошибки во вре
мя КЭ являются самой распространенной причиной инсульта 
в результате послеоперационного тромбоза и/или эмболии 
(Riles T.S. et al., 1994).

Одним из наиболее тяжелых осложнений КЭ является
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ишемический инсульт (ИИ). Главной причиной интраопера- 
ционных неврологических нарушений во время КЭ считается 
эмболизация. Эмболии в ветви гомолатеральной СМА из зо
ны реконструкции могут приводить к ишемическому повреж
дению мозга после КЭ. По мнению некоторых авторов, реги
стрируемые артерио-артериальные эмболы предшествуют 
тромбозу зоны реконструкции и являются маркером угрозы 
тромботического осложнения (Шахнович А.Р., 1997; Spencer 
М.Р., 1997; Van Zuilen E.V. et al., 1995).

По данным исследований M.Y. Gao et al. (2000) интрао
перационная эмболия возникала в 93% случаев и была обус
ловлена в 85% случаев включением кровотока по эндартерэк- 
томированной артерии, прямым измерением давления в арте
рии (50%) и ее выделением до этапа пережатия (39%). R.G. 
Ackerstaff et al. также установили, что снятие зажимов при 
пуске кровотока в 53% случаев приводит к эмболии и в 25% 
случаев эмболия возникает при выделении артерий. Посколь
ку такая интраоперационная эмболия не приводит к заметным 
клиническим последствиям, авторы отметили, что только у 
пациентов с зарегистрированными 10 и более эпизодами эм
болии отмечается значительно более высокое число ишемиче
ских изменений на МРТ, а также наблюдаются более выра
женные клинические проявления (Ackerstaff R.G. et al., 1995). 
О таком же соотношении между частотой интраоперационной 
эмболии и случаями неврологической церебральной симпто
матики сообщают и другие авторы (Cantelmo N.L. et al., 1998; 
Levi C.R. et al., 1997; Spencer M.P., 1997).

M.P. Spencer (1997) на основании анализа неврологичес
ких осложнений при 500 КЭ, показал, что критическая часто
та интраоперационной микроэмболии у пациентов с послеопе
рационным инсультом составила 0,68 МЭС в минуту в отли
чие от 0,37 у пациентов при отсутствии очаговой неврологи
ческой симптоматики.

Очевидно, что наибольшее число эмболий возникает при 
восстановлении кровотока. При этом, вероятно, частота газо
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вой эмболии выше, чем твердыми элементами (Gerraty R.P. et 
al., 1996; Smith J.L. et al., 1995).

Представляют интерес сообщения, посвященные изуче
нию взаимоотношений между количеством эмболических сиг
налов, зарегистрированных во время предоперационного мо
ниторирования и наличием или отсутствием у пациентов не
врологических симптомов. Оказалось, что количество сигнал- 
позитивных больных (т.е. тех, у которых есть симптомы в мо
мент регистрации эмболов) колеблется по данным разных ав
торов от 20 до 90% (Никитин Ю.М., Труханов А.И., 1998; 
Markus H.S. et al., 1995; Siebler M. et al., 1995).

В других исследованиях сообщается об уменьшении час
тоты эмболических сигналов после КЭ на основе патофизио
логической концепции об устранении источника эмболии 
(Ohira Т. et al., 2006; Siebler М. et al., 1993). Группа Leicester 
располагает большим опытом интра- и послеоперационного 
ТКДГ мониторирования эмболов. Их исследование показыва
ет высокую частоту случаев эмболии в первые несколько по
слеоперационных часов, однако частота эмболии может быть 
снижена путем введения декстранов (Lennard N. et al., 1999; 
Smith J.L. et al., 1995).

Многочисленные исследования показывают, что эмболии, 
обнаруженные при ТКДГ, взаимосвязаны с повышенным ри
ском неблагоприятных результатов. Эмболизация у больных с 
бессимптомным каротидным стенозом ассоциируется с повы
шенным риском ТИА или инсульта. Пациенты, у которых вы
явлено более 10 эмболов во время выполнения хирургическо
го доступа при КЭ, имеют более высокую степень послеопе
рационных когнитивных нарушений и изменения на МРТ, 
свидетельствующих об ишемии, тогда как выраженная интра- 
операционная эмболизация связана с повышенным риском пе- 
риоперационного инсульта (Ackerstaff R.G. et al., 1995; Molloy 
J., Markus H.S., 1999).

Однако в настоящее время большинство данных получе
но при исследовании эмболизации в раннем послеоперацион
ном периоде КЭ. Несмотря на то, что стандарты контроля ка
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чества исследования и интраоперационный мониторинг позво
ляют практически полностью исключить развитие интраопе- 
рационного инсульта, доля инсультов, вызванных послеопера
ционным тромбозом, остается неизменной и составляет около 
3% КЭ (Lennard N. et al., 1999). При повторном исследова
нии, у этих пациентов обычно обнаруживается повышенная 
адгезия тромбоцитов к зоне эндартерэктомии (нежели чем к 
заплате) при отсутствии очевидных технических ошибок 
(Gaunt M.E. et al., 1996).

Доказано, что пациенты, перенесшие послеоперационный 
инсульт, обусловленный каротидным тромбозом, имеют пред
шествующую 1-2-часовую фазу повышенной эмболизации 
(Cantelmo N.L. et al., 1998; Gaunt M.E. et al., 1994; Levi C.R. 
et al., 1997; Spencer M.P., 1997).

Несмотря на высокую скорость кровотока в сонной арте
рии, адгезия тромбоцитов к эндартерэктомированной поверх
ности начинается в течение нескольких минут после восста
новления кровотока, что служит источником продолжающей
ся эмболизации и формированию тромба (Stratton J.R. et al., 
1987). Анализ состояния 500 пациентов после КЭ показал, 
что более чем у 70% пациентов были выявлены один или бо
лее эпизодов эмболии, в раннем послеоперационном периоде 
в первые 3 часа после КЭ, но очень высокая степень эмболи
зации, которая, как доказано, является точным предиктором 
развития каротидного тромбоза и инсульта, обнаруживается 
только у 5% пациентов, (Naylor A.R. et al., 2000).

Levi et al. доказал, что 60% пациентов с высокой интен
сивностью послеоперационной эмболизации переносят ин
сульт (Levi C.R. et al., 1997). Это совместимо с литературны
ми данными относительно риска послеоперационного каро
тидного тромбоза. Эмболизация в этой подгруппе высокого 
риска может быть нивелирована инфузией декстранов в воз
растающих дозах, которая предотвращает возникновение ка
ротидного тромбоза (Lennard N. et al., 1997; 1999).

Таким образом, очевидно, что, с одной стороны, после
операционная эмболизация является показателем высокого
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риска развития каротидного тромбоза после КЭ, а с другой, 
интенсивность эмболизации могла бы использоваться как ко
свенный признак протромботической тенденции (Hayes P.D. 
et al., 2001).

В работе Gao M.Y. et al. (2000) проводится изучение ча
стоты интраоперационной эмболии в зависимости от техниче
ских вариантов КЭ. Авторы определили преимущественно бо
лее высокое число эпизодов послеоперационной эмболии у 
больных, перенесших классическую КЭ по сравнению с паци
ентами, перенесшими эверсионную КЭ (48% против 15%, 
р < 0,02). Здесь может быть только одно объяснение -  эвер
сионная методика позволяет легче удалить стенотическую 
бляшку, оставляя гладкую эндартерэктомированную поверх
ность без всякого остатка бляшки в дистальной части сосуда 
(т.е. бляшка «уходит на нет»). При выполнении классической 
КЭ пролонгированная артериотомия иногда требует примене
ния заплаты, что увеличивает потенциальную тромбогенность 
поверхности (Gao M.Y. et al., 2000; Hayes P.D. et al., 2001).

Современные обзоры рандомизированных исследований, 
посвященных способам закрытия артериотомии, показали, что 
принцип рутинной пластики заплатой более надежен, чем ру
тинное применение первичного шва в связи с трехкратным 
снижением периоперационных тромбозов, ранних и поздних 
инсультов, и поздних рестенозов. Однако на сегодняшний 
день нет единого мнения в вопросе выбора оптимального пла
стического материала (Counsell С. et al., 1997; Hayes P.D. et 
al., 2001).

Несмотря на отсутствие значительных различий в ре
зультатах КЭ в зависимости от используемого типа заплат, 
среди хирургов сохраняется мнение, что синтетические запла
ты более тромбогенны, чем венозные заплаты. Однако до на
стоящего времени доказательств того, что венозные заплаты 
более надежны по сравнению с синтетическими, нет (Counsell 
С. et al., 1997).

В рандомизированном исследовании P.D. Hayes et al. 
впервые была использована интенсивность эмболизации как
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косвенный показатель повышенного тромботического потен
циала в зависимости от типа заплаты. Авторы выявили три 
фактора, на основании которых выдвинули гипотезу, что, как 
это ни парадоксально, склонность к тромбозу может зависеть 
от самого пациента, а не от вида заплаты. Во-первых, у па
циентов, перенесших повторные вмешательства в связи с по
слеоперационным инсультом, наблюдалась тенденция к фор
мированию тромба в зоне эндартерэктомии, а не на заплате 
(Gaunt M.E. et al., 1996). Во-вторых, у пациентов, перенес
ших поэтапные двусторонние КЭ, наблюдалась сходная ин
тенсивность эмболизации после каждого вмешательства 
(Hayes P.D. et al., 2001). В-третьих, несмотря на то, что те
рапия аспирином не оказывала никакого влияния на интен
сивность послеоперационной эмболизации, тромбоциты паци
ентов, имеющих высокую интенсивность послеоперационной 
эмболизации, обладали повышенной чувствительностью к 
аденозиндифосфату (Hayes P.D. et al., 1999).

Результаты этого рандомизированного исследования по
казали, что, у больных с самой низкой интенсивностью после
операционной эмболизации применение дакроновых заплат 
ассоциировалось со значительно более высокой интенсивнос
тью эмболизации (в среднем, 5 против 3). Следует отметить, 
что в клинической практике такая низкая интенсивность эм
болизации не связывается с повышенным риском возникнове
ния тромботического инсульта. Важно отметить, что частота 
высокоинтенсивной эмболизации, требующей терапии декст- 
ранами, не зависела от типа заплаты (6,6% для дакрона, 5% 
для вены) (Hayes P.D. et al., 2001). Следовательно, результа
ты данного исследования подтверждают гипотезу о том, что 
синтетические заплаты достоверно не отличаются по тромбо- 
генности и интенсивности эмболизации от венозных заплат.

Практика ангиохирургии показывает, что даже при безу
пречной технике восстановления кровотока и удовлетвори
тельном состоянии сосудистого русла выше и ниже зоны ре
конструкции тромбозы все равно возникают. По-видимому, 
причины ранних и поздних ретромбозов кроются не только в
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изменении механизма тока крови, но и в изменении биохими
ческих и морфологических свойств стенки оперированных ар
терий (Кирилов С.К., 1996; Покровский А.В. и др., 2005b; 
Clowes A., Reidy М., 1991).

Эндотелий, находясь на грани двух сред, служит барьером 
между кровью и соединительно-тканными элементами стенки 
сосуда. Факторы, вызывающие травматизацию эндотелия, одно
временно приводят к повышению его проницаемости. Этими 
факторами могут быть механическая травма, гипертензия, ги
поксия, комплексы антиген-антитело, токсины, количество и 
качество липидов крови (Титов В.Н., 2002; Чепеленко Г.В., 
2003; Hansson G.K., 2001; Liu S.X. et al., 2006; Porcu P. et al., 
2004; Watt S. et al., 2003). Возможным последствием поврежде
ния эндотелия является развитие атеросклеротической бляшки. 
Как правило, все выше перечисленные факторы присутствуют 
у больных, которым выполняются реконструктивные операции 
на артериях. Объяснение механизма этого процесса впервые дал 
R. Ross с соавторами. Они выдвинули гипотезу о «реакции в от
вет на повреждение», согласно которой в местах повреждения 
эндотелия происходит массивное оседание форменных элемен
тов, их разрушение с выходом так называемого «фактора рос
та», вызывающего пролиферацию артериальных гладкомышеч
ных клеток, и последующее их ожирение, в конечном счете, 
формирование атеросклеротической бляшки (Бувальцев В.И. и 
др., 2002; Ross R., Clomset S.А., 1986).

Изменения, происходящие после эндартерэктомии, име
ют ряд общих черт с репаративными процессами, наблюдае
мыми при повреждении разных оболочек стенки артерий. Не
посредственно после операции и в течение первых послеопе
рационных суток оперированный участок артерии покрывает
ся слоем фибрина и форменных элементов крови, формирует
ся пристеночный тромб. В ряде случаев образующийся слой 
фибрина может быть относительно толще, с неровной поверх
ностью и вызывать закупорку артерии (Импарато Э.М., 1997; 
Фокин А.А. и др., 1995; Bush H.L. et al., 1987).

Выполнение ЭАЭ заключается в механическом удалении
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атероматозно измененной интимы с тромбом. С одной сторо
ны, с учетом гемодинамики, это наиболее физиологичная опе
рация, с другой - стенка артерии при этом подвергается наи
большему травматическому воздействию. В результате чего в 
процесс взаимодействия с кровью могут быть вовлечены все 
структуры сосудистой стенки. Согласно современным пред
ставлениям развития атеросклеротического процесса, проис
ходит нарушение целостности эндотелиального покрытия, т.е. 
обнажение коллагенового каркаса. Накопление фибрина на 
поврежденной сосудистой стенке с последующей агрегацией 
форменных элементов крови, является пусковым механизмом 
локального тромбо- и атерогенеза. Ответом крови на взаимо
действие с поврежденной сосудистой стенкой или циркулиру
ющими индукторами является сложный комплекс функцио
нальных реакций, которые определяют центральную роль 
тромбоцитов в гемостазе и тромбозе (Петрищев Н.И., 1999; 
Шитикова, А.С., 2000; Huo Y., Ley K.F., 2004).

Каротидная эндартерэктомия, травмируя сосудистую стен
ку, усугубляет исходную гиперкоагуляцию и гипофибринолиз, 
что связано, по-видимому, с выделением в кровоток тканевых 
факторов гемокоагуляции из поврежденной стенки артерии. По
сле реконструкции на сосудах закономерно повышается содер
жание фибриногена в плазме и развитие так называемой гепа- 
рино-резистентности (Покровский А.В. и др., 2005b; Фокин 
А.А. и др., 1995; Hayes P.D. et al., 1999; Stratton J.R. et al., 
1987). Полученные сведения о значительных отклонениях от 
нормы в системе гемостаза и реологии крови, большом количе
стве тромботических реокклюзий создали предпосылки для по
иска возможных мер профилактики этих осложнений.

Таким образом, анализ литературных данных показыва
ет, что частота ближайших и отдаленных осложнений, обус
ловленных рестенозами и тромбозами реконструированных 
сонных артерий, а также периоперационной эмболизацией, 
остается существенной. Одним из способов уменьшения рис
ка развития данных осложнений является поиск более совер
шенных технологий каротидной эндартерэктомии.
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Глава 2

МЕТОДЫ КОЛИЧЕСТВЕННОЙ ОЦЕНКИ 
КРОВОСНАБЖЕНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Количественной характеристикой ауторегуляции мозго
вого кровообращения являются показатели реактивности моз
говых сосудов, их способность реагировать на изменяющиеся 
условия функционирования для оптимизации мозгового кро
вотока, что отражает адаптационные возможности системы 
мозгового кровообращения (Бархатов Д.Ю. и др., 1998; Гажо
нова В.Е. и др., 1999; Harper A.M., Glass H.I., 1966). В связи 
с этим было обращено внимание на способность мозговых ар
терий изменять диаметр в ответ на воздействие специфичес
ких стимулов различного рода, что является показателем ре
активности системы ауторегуляции мозгового кровообраще
ния (Гайдар Б.В. и др., 1998; Bonsenko V.V., Vlasenko A.G., 
1992). Именно уровень реактивности мозговых сосудов опре
деляет состояние цереброваскулярного резерва, сохранность 
которого, в свою очередь, обеспечивает функциональную ус
тойчивость системы мозгового кровообращения. В силу этого 
изменения цереброваскулярного резерва (ЦВР) рассматрива
ются в качестве предиктора неблагополучия церебральной ге
модинамики.

Способность к дополнительному увеличению кровотока в 
сосудах мозга в настоящее время обозначается как церебро
васкулярный или гемодинамический резерв (Бархатов Д.Ю. и 
др., 1998; Gur A.Y., Bornstein N.M., 2001; Harper A.M., Glass
H.I., 1966). Следовательно, существует серьезная практичес
кая необходимость отбора именно тех больных, у которых ос
лаблены или отсутствуют компенсаторные возможности сосу
дистой системы мозга к дополнительному увеличению уровня 
кровотока путем расширения артерий мозга. Такой отбор 
больных необходим как для разработки наиболее рациональ
ных индивидуальных методов лечения, так и для обоснования
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показаний к хирургической коррекции кровотока (Vemieri F. 
et al., 1999).

Основные методы, применяемые в настоящее время для 
изучения ЦВР, это: транскраниальная допплерография, ра- 
диоизотопное исследование мозгового кровотока с Хе-133, од
нофотонная эмиссионная компьютерная томография, пози- 
тронно-эмиссионная и магнитно-резонансная томография. 
Однако, применение большинства методик из-за дороговизны, 
чаще всего, возможно лишь в научных целях. В большом чис
ле работ показано, что ангиография не дает возможности оп
ределить функциональную значимость стеноза или окклюзии 
ВСА для мозгового кровообращения (Bullock R. et al., 1985; 
Widder В. et al., 1986). В последнее время при исследовании 
ЦВР наиболее широкое распространение получила ТКДГ 
(Никитин Ю.М., Труханов А.И., 1998; Ackerstaff R.G. et al.,
1995).

Определенную информацию могут дать уже фоновые, ис
ходные скоростные характеристики кровотока в артериях 
мозга. Основным показателем считается средняя максималь
ная скорость в сегменте Mj средней мозговой артерии, кото
рая в норме варьирует от 30 до 90 см/с (Lindegaard К. et al., 
1987). Однако для определения количественных характерис
тик ауторегуляции, для более ясного представления о степе
ни компенсаторных возможностей мозгового кровообращения 
исходные параметры оказались недостаточно информативны
ми; необходимо исследовать кровоток при воздействии раз
личных функциональных проб, вызывающих вазодилаторную 
или вазоконстрикторную реакции за счет изменения тонуса 
артерий и/или артериол мозга (Бархатов Д.Ю. и др., 1998).

Наиболее часто используются следующие функциональ
ные пробы:

1) проба с двуокисью углерода или гиперкапническая 
проба,

2) проба с ацетазоламидом (диамоксом),
3) проба с задержкой дыхания
4) гипокапническая проба,
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5) проба с нитроглицерином,
6) физические пробы (Никитин Ю.М., Труханов А.И., 

1998; Webster М. et al., 1995).
Все используемые в настоящее время функциональные 

нагрузочные стимулы воздействуют на два основных механиз
ма ауторегуляции: метаболический и миогенный. Из функци
ональных нагрузочных тестов химической (метаболической) 
природы наиболее полно отвечает требованиям функциональ
ного теста ингаляционная проба со вдыханием в течение 1-2 
минут газовой смеси, содержащей 5-7% С 0 2 в воздухе. Спо
собность мозговых сосудов к расширению в ответ на вдыха
ние углекислого газа может резко ограничиваться или вовсе 
утрачиваться, вплоть до появления инверсированных реак
ций, при стойком снижении уровня перфузионного давления, 
возникающем в частности, при атеросклеротическом пораже
нии магистральных артерий головы и, особенно, несостоя
тельности путей коллатерального кровоснабжения (Ringelstein 
Е.В., 1988).

Основными преимуществами данного теста является: фи
зиологическая природа раздражителя (естественный инфор
мационный переносчик в сосудистой системе), кратковремен
ность теста, быстрое насыщение крови газом, детерминиро
ванность реакции сосудистого русла (Гайдар Б.В. и др., 1998). 
Повышение линейной скорости кровотока в крупных экстра- 
и интракраниальных сосудах при гиперкапнии подтверждает
ся результатами ряда исследований (Kirkham T.J. et al., 1986). 
Однако, данная проба имеет существенные ограничения, за
ключающиеся, в частности, в непереносимости ингаляции 5- 
7% С 0 2 -содержащей газовой смеси некоторыми пациентами; 
кроме того, для проведения данного теста необходимы допол
нительные средства и постоянный контроль концентрации 
С 0 2. Учитывая необходимость использования капнографа, 
ингаляционные тесты являются трудоемкими и малопримени
мыми в повседневной врачебной практике, несмотря на свою 
высокую информативность (Шахнович А.Р., Шахнович В.А.,
1996).
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Наиболее часто применяемым в последние годы, а также 
простым в исполнении и позволяющим получать стандартизо
ванные данные является функциональная нагрузочная проба 
с ацетазоламидом (диамоксом). Сосудорасширяющее дейст
вие ацетазоламида довольно значительно, по крайней мере, 
не уступает таковому при применении углекислого газа, при 
этом регистрируется повышение мозгового кровотока по дан
ным разных авторов от 5 до 80% от исходного уровня, в сред
нем 20% (Stoll М. et al., 1998).

Ацетазоламид относится к ингибиторам карбоангидразы. 
Как возможный механизм фармакологического действия рас
сматривается понижение уровня pH крови за счет ингибиро
вания карбоангидразы эритроцитов и нарушения равновесия 
буферной системы С 0 2. К несомненным преимуществам аце
тазоламида относятся хорошая переносимость и более стан
дартный (однотипный) вазомоторный ответ по сравнению с 
реакцией на С 0 2, а также то обстоятельство, что ацетазола
мид не оказывает заметного влияния на такие важные пока
затели системной гемодинамики, как среднее артериальное 
давление, парциальное давление углекислого газа в крови и 
уровень поглощения глюкозы, кислорода (Stoll М. et al.,
1998).

Эффективность использования теста с ацетазоламидом 
составляет 80% (Benelhadji S. et al., 1991). Во избежание не
благоприятного эффекта клинике используют дозу равную 1 г. 
Введение ацетазоламида противопоказано пациентам, имею
щим в анамнезе печеночную или почечную недостаточность 
(Dean B.L. et al., 1992). Побочный эффект данного препарата
-  сонливость, головная боль, покалывание в конечностях и 
временный диуретический эффект.

Сходным по механизму действия с гиперкапническим на
грузочным тестом, но гораздо более простым в исполнении, 
является проба с задержкой дыхания (Breath-Holding). Сосу
дистая реакция, выражающаяся в расширении артериолярно- 
го русла и проявляющаяся увеличением скорости кровотока в 
крупных интракраниальных сосудах, возникает в результате
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повышения уровня эндогенного СС>2 за счет временного пре
кращения поступления кислорода. Задержка дыхания в стан
дартных условиях приблизительно на 30-40 секунд приводит 
к возрастанию линейной (пиковой систолической) скорости 
кровотока на 20-25% по сравнению с исходной величиной. 
Преимущества последней по сравнению с гиперкапнией -  аб
солютная переносимость пациентами, отсутствие необходимо
сти дополнительной аппаратуры и колебаний артериального 
давления (Москаленко Ю.Е. и др., 1988; Muller М. et al.,
1995).

Ряд авторов показали, что полученные данным методом 
параметры реактивности прямо кореллируют с результатами 
при применении других нагрузочных тестов -  гиперкапнии и 
ацетазоламида (Barzo P. et al., 1996; Gur A.Y., Bornstein N.M., 
2001; Miller M. et al., 1992). Однако, несмотря на простоту и 
довольно высокую информативность, тест с задержкой дыха
ния может быть рекомендован лишь как ориентировочный, 
поскольку из-за кратковременности процедуры затруднен 
контроль как содержания уровня углекислого газа в плазме 
крови, так и в выдыхаемом воздухе, что не позволяет прово
дить стандартизованную оценку данных, полученных у раз
ных пациентов. Кроме того, характер функционального отве
та на пробу с задержкой дыхания напрямую зависит от состо
яния бронхолегочной системы и бывает отрицательным у лиц 
с хроническими заболеваниями дыхательной системы. (Мос
каленко Ю.Е. и др., 1988; Muller М. et al., 1995).

В качестве химического стимула, воздействующего на 
миогенный механизм ауторегуляции мозгового кровообраще
ния, применим нитроглицерин. Выраженное сосудорасширяю
щее действие нитроглицерина проявляется более всего в ар
териях сравнительно крупного калибра, однако, при этом рас
ширяются и более мелкие сосуды. Кроме того, нитроглицерин 
обладает прямым влиянием на центральную гемодинамику, 
вызывая уменьшение венозного возврата к сердцу и уменьше
ние сердечного выброса (Лелюк В.Г., Лелюк С.Э., 1997; 
Bonsenko V.V., Vlasenko A.G., 1992).
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В литературе имеются единичные сообщения об исполь
зовании в качестве функциональных нагрузочных тестов ни- 
модипина и кетансерина, а также курантила, однако, отсутст
вие стандартизованных данных о характере ответа на эти те
сты, длительный период достижения максимально эффектив
ной концентрации и полувыведения, большое количество по
бочных эффектов не сделали эти пробы широко распростра
ненными (Hwang T.L. et al., 1996; Schmidt J.F. et al., 1991).

Физические пробы (ортостатическая, антиортостатичес- 
кая, компрессионные пробы), действие которых направлено 
на создание временной локальной гипотензии и гипоперфузии 
(или гиперперфузии и гипертензии), преимущественно вовле
кают миогенный механизм регуляции мозгового кровообраще
ния, направленный на стабилизацию кровотока и возвраще
ние системы к исходному физиологическому уровню (Wei 
Е.Р., Kontos М.А., 1982).

Методика исследования цереброваскулярной реактивнос
ти ультразвуковыми методами включает в себя: оценку фоно
вых значений линейных (объемных) параметров кровотока в 
средней (передней, задней) мозговых артериях с двух сторон; 
проведение одной из вышеперечисленных функциональных 
нагрузочных проб; повторную оценку через стандартный вре
менной интервал линейных (объемных) показателей кровото
ка в исследуемых артериях, вычисление индексов реактивно
сти, характеризующих положительный прирост параметра 
(Лелюк В.Г., Лелюк С.Э., 1997; Dahl A. et al., 1994).

Поскольку снижение ЦВР свидетельствует о гемодинами
чески значимом стенозе сонных артерий, то его оценка игра
ет значительную роль для объективного выявления и отбора 
пациентов, нуждающихся в операции реваскуляризации для 
предупреждения развития инсульта. В частности, КЭ показа
на пациентам, у которых стеноз сонных артерий более 80%, 
но неврологической симптоматики не отмечается. Dingier 
W.H. и соавторы показали, что 62% асимптомных пациентов 
с высокой степенью стеноза имеют нарушение ЦВР, следова
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тельно имеют показания к операции (Hankey G.J., Warlow 
С.Р., 1991; Miller М. et al., 1992).

Кроме того, определение ЦВР может быть использовано 
для оценки эффекта хирургического лечения стенозирующего 
атеросклероза сонных артерий. Так, каротидная эндартерэк
томия приводит к значительному улучшению ЦВР, тогда как 
церебральная перфузия и клиническое состояние пациента 
может при этом существенно не изменяться. Рядом авторов 
было показано, что операция КЭ приводит к улучшению со
судистой реактивности на ипсилатеральной стороне у 84% 
больных, а также на контралатеральной стороне — у 20%. По 
данным других авторов у 45% больных происходит улучше
ние перфузионного резерва после КЭ. Улучшение ЦВР, отме
чающееся после выполнения КЭ сохраняется в отдаленном 
периоде (через 6-13 месяцев) (Schmiedek P. et al., 1994; Van 
Zuilen E.V. et al., 1995).

Таким образом, провокационные тесты для определения 
ЦВР могут быть использованы для определения состоятельно
сти коллатерального кровообращения, выявления гемодина
мически значимых асимптомных стенозов, оценки течения 
стеноза высокой степени или окклюзии сонных артерий, 
оценки гемодинамического риска развития инсульта, а также 
для объективного выявления и отбора пациентов, нуждаю
щихся в операции КЭ и оценки эффекта данной операции.

2.1. Ультразвуковая диагностика патологии сонных артерий

В настоящее время приоритетным методом скрининга при 
подозрении на окклюзионно-стенотические поражения магис
тральных артерий головы и шеи считается ультразвуковая 
допплерография. Характерным для стенозов артерий более 
50% по диаметру является сочетание специфических доппле- 
рографических паттернов стеноза, остаточного потока и за
трудненной перфузии на разных уровнях прецеребрального 
русла, что позволяет в большинстве случаев точно диагности
ровать уровень и степень поражения артерии (чувствитель
ность - 79%; специфичность - 88%). Наиболее характерным
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изменением для стеноза внутренней сонной артерии является 
возрастание систолической частоты/скорости кровотока в ус
тье пораженной артерии, что позволяет достаточно точно оп
ределять степень сужения артерии по диаметру (табл. 1).

Таблица 1.
Соотношение максимальной систолической частоты 

(скорости) в устье внутренней сонной артерии со степенью 
стеноза (Spencer М.Р., 1997)

Степень стеноза,
7/о

Систолическая час
тота, кГц

Систолическая ско
рость, см/с

0-9 < 3 < 60
10-19 3 60
20-29 < 4 60-80
30-39 4-5 80-100
40-49 5-7 100-140
50-59 7-8 140-160
60-69 8-10 160-200
70-79 10-12 200-240
80-89 12-14 240-280
90-99 > 14 > 280

Окклюзия Кровоток не лоцируется

Помимо градации степени стеноза по максимальной ли
нейной скорости кровотока допплерография позволяет опре
делять степень гемодинамической значимости поражения по 
признаку функционирования окольных путей кровоснабжения 
мозга, степени снижения перфузионного давления вследствие 
стеноза. Методика позволяет выявлять эшелонированные сте
нозы/окклюзии интракраниальных сегментов ВСА/СМА. На 
основании результатов компрессионных тестов (пережатия 
сонной артерии на шее) возможно прогнозирование риска 
развития неврологических осложнений при переходе стеноза
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ВСА в окклюзию, что позволяет рекомендовать операцию да
же при меньшей степени сужения артерии.

Ультразвуковое дуплексное сканирование. Ультразвуко
вая допплерография является ведущим методом скрининга 
при подозрении на окклюзионно-стенотические поражения 
магистральных артерий головы и шеи. Метод ульстразвуково- 
го дуплексного сканирования (УЗДС) сочетает в себе визуа
лизацию сосудов и тканей в В-режиме и доплеровскую оцен
ку показателей кровотока. Методика позволяет одновременно 
оценить состояние сосуда (сосудистую геометрию, стенку и 
т.д.) и распределение потоков крови в сосуде в реальном ре
жиме времени.

Исследование больных методом УЗДС мы проводили на 
аппарате HDI 5000 ATL, фирмы Phillips, Нидерланды. Для 
УЗДС применяли линейный датчик, работающий в частотном 
диапазоне 7 МГц. Глубина сканирования в каждом случае оп
ределялась индивидуально, но, как правило, находилась в 
пределах 3-5 см. Исследования проводили в нескольких режи
мах, что позволило весьма точно определить характер пора
жения артерий, их распространенность и точную локализа
цию, а, следовательно, перспективы выполнения реконструк
тивной операции:

1. В-режим (режим визуализации кровеносного сосуда и 
периваскулярных тканей);

2. Режим цветового допплеровского картирования, кото
рый позволял на основании цветовой картограммы судить о 
распределении потока в сосуде в режиме реального времени;

3. Спектральный доплеровский режим, который позволял 
наиболее точно оценить состояние кровотока в сосуде на ос
новании графической регистрации допплеровского сигнала.

При исследовании в В-режиме оценивали параметры, ко
торые позволяли прямо либо косвенно судить о состоянии ма
гистральных артерий головы:

- - проходимость сосуда, которую определяли при распо
ложении линейного датчика параллельно ходу исследуемой 
артерии. В данном случае оценивали равномерность эхонега-
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тивного образования, лоцирующегося между эхопозитивными 
пластинками -  стенками сосуда, которое и образует свобод
ный просвет сосуда;

- - величину пульсации сосудистой стенки, оценку кото
рой проводили в М-режиме, измеряя величину диаметра ар
терии в фазе систолы и диастолы с последующим вычислени
ем отношения диаметров -  индекса пульсации;

- - диаметр артерии, который оценивали при направле
нии ультразвукового луча перпендикулярно к продольной оси 
исследуемого сосуда;

- - состояние сосудистой стенки. При изучении этого па
раметра, прежде всего, оценивали толщину комплекса инти
ма-медиа (в норме она составляет 0,9-1,1 мм), эхоструктуру 
сосудистой стенки, ее эхогенность и вид внутренней поверх
ности сосуда;

- - состояние просвета сосуда. Определяли, прежде все
го, наличие внутрисосудистых образований и их характер: 
точную локализацию, структуру, распространенность. Оценку 
размеров патологических образований, приводящих к стено- 
зированию артерий, проводили двумя способами:

а) относительно диаметра сосуда (SD);
б) относительно площади поперечного сечения сосуда 

(SA). Для вычисления степени стеноза и в том, и в другом 
способе измеряли максимальную величину диаметра (или 
площади) просвета сосуда (D, или А]), затем -  свободную ве
личину диаметра (или площади) в месте максимальной редук
ции просвета (D2 или А2). Степень стеноза определяли по 
формуле (Лелюк В.Г., Лелюк С.Э., 1997):

Sd=(D1-D2) /D 1x100% или Sa=(A, -  А2 ) /A jx100%.
- - состояние периваскулярных тканей оценивали по од

нородности изображения, его плотности. Наличие признаков 
периваскулярной инфильтрации и повышенной септации тка
ней расценивали как косвенное доказательство хронического 
поражения артериальной системы.

При исследовании в режиме ЦДК оценивали следующие 
параметры: проходимость сосуда по равномерности цветового
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заполнения его просвета, сосудистую геометрию, наличие зон 
турбуленции, наличие дефекта заполнения на цветовой кар
тограмме при стенозирующем процессе и отсутствие заполне
ния просвета сосуда при его окклюзии.

При исследовании в спектральном допплеровском режи
ме оценивали форму допплеровской кривой и тем самым -  
тип кровотока в исследуемом сосуде (магистральный, магист
рально-измененный, коллатеральный).

Контрольное УЗДС зоны реконструкции проводили на 
4-5-е сутки послеоперационного периода.

Транскраниалъная допплерография. Особенностью мето
да является возможность определения величины, направления 
и спектральных составляющих кровотока в интракраниаль
ных ветвях ВСА, задних мозговых артериях и оценки состоя
ния коллатерального кровообращения по передней и задней 
соединительным артериям виллизиева круга, а также по глаз
ничному анастомозу.

Первые сообщения по применению данного метода по
явились в работах R. Aasled в 1982 году. Это позволило в зна
чительной степени расширить возможности диагностики по
ражений интракраниальных сосудов и сузить диагностические 
критерии при большой точности исследования. Применение 
транскраниальной допплерографии (ТКДГ) дало возможность 
в динамике, неинвазивно исследовать состояние коллатераль
ного кровообращенич и его изменения после реваскуляризи- 
рующих операций.

При транскраниальной допплерографии используется 
пульсовая допплеровская система, позволяющая получать 
ультразвуковой сигнал с определенной глубины локации. По
следующая компьютерная обработка этого сигнала по быстро
му преобразованию Фурье в реальном масштабе времени поз
воляет получить основные характеристики кровотока: направ
ление, линейную скорость кровотока, состояние перифериче
ского сопротивления в бассейне исследуемой артерии.

По результатам многочисленных исследований выявлено, 
что эмболии, обнаруженные при ТКДГ взаимосвязаны с по
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вышенным риском неблагоприятных результатов. Эмболиза
ция у больных с бессимптомным каротидным стенозом корел- 
лирует с повышенным риском ТИА или инсульта (Molloy J., 
Markus H.S., 1999; Spencer М.P., 1997). При проведении 
транскраниального допплеровского мониторинга кровотока по 
средней мозговой артерии выявлены специфические транзи- 
торные сигналы высокой интенсивности, которые авторы 
идентифицировали как церебральные эмболы. Эти сигналы 
обнаруживались как у пациентов с наличием симптомов цере
бральной ишемии, так и без них. Исследование, проведенное 
Babikian V.L. et al., позволило высказать предположение о 
тесной связи регистрируемых сигналов с эпизодами цереб
ральной ишемии (Cantelmo N.L. et al., 1998; Ringelstein E.B. et 
al., 1998).

Детекция микроэмболов в средней мозговой артерии с 
использованием метода транскраниальной допплерографии 
была произведена Spenser М. и Thomas G. в 1990 г. во время 
эндартерэктомии (Spencer М.P., Thomas G.I., 1990). Транзи- 
торные высокоинтенсивные сигналы, выявляемые при транс
краниальной допплерографии, трактуемые как церебральная 
эмболия, могут рассматриваться как маркер активности ате
росклеротической бляшки и служить дополнительным показа
нием к хирургическому лечению стеноза внутренней сонной 
артерии (Шахнович А.Р., Шахнович В.А., 1996; Droste D.W., 
Ringelstein Е.В., 1998). Известно, что ТКДГ способна регистри
ровать прохождение эмболов по церебральным сосудам. В этом 
случае на допплерограмме возникает характерный высокоин
тенсивный сигнал, при материальной эмболии не выходящий за 
пределы спектра (Лелюк В.Г., Лелюк С.Э., 1997; Spencer М.Р.,
1997).

Эмбологенность атеросклеротической бляшки оценивает
ся по данным дуплексного сканирования. Гомогенные «мяг
кие» и гетерогенные гиподен-сивные бляшки однозначно при
знаются как потенциально эмбологенные (Лелюк В.Г., Лелюк
С.Э., 1997; Шахнович А.Р., Шахнович В.А., 1996; Spencer 
М.Р., 1997). Показатели ТКДГ представляют ценную и не
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медленную информацию о состоянии мозговой перфузии, о 
причине ишемического повреждения мозга, а также о необхо
димости назначения адекватной терапии. В настоящее время 
не представляется возможным по спектральным характерис
тикам сигнала, регистрируемого от эмбола, установить мор
фологическую структуру (тромботическая или атероматоз
ная) и размеры эмбола (Smith J.L. et al., 1995).

Имеются данные о выявлении высокоинтенсивных сигна
лов при транскраниальном допплерографическом исследова
нии у пациентов без симптомов церебральной ишемии, что 
подтверждает идею асимптомной эмболии (Markus H.S. et al., 
1995; Molloy J., Markus H.S., 1999).

В настоящее время выделено 7 основных критериев, по 
которым микроэмболы могут быть дифференцированы с арте
фактами:

1) малая продолжительность сигнала (менее 0,3с);
2) односторонняя направленность при использовании 

двунаправленного допплеровского оборудования (при подборе 
корректных параметров исследования, исключающих наличие 
aliasing-эффекта);

3) амплитуда допплеровского микроэмболического сигна
ла обычно более 3 децибел, превышает амплитуду фонового 
сигнала кровотока и зависит от характеристик отдельного ми- 
кроэмбола.

4) скорость движения микроэмбола связана со скоростью 
кровотока;

5) возникновение характерного звукового феномена — 
«щелчка» при прохождении микроэмбола через метку кон
трольного объема;

6) эмболы могут регистрироваться в различные фазы сер
дечного цикла (систолу, диастолу);

7) микроэмболы прекращаются при удалении источника 
эмболии (Шахнович А.Р., Шахнович В.А., 1996; Droste D.W., 
Ringelstein Е.В., 1998).

Учитывая, что при гемодинамически незначимых стено
зах показания к хирургическому лечению во многом опреде
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ляются потенциальной угрозой нарушения мозгового кровооб
ращения, необходимо применение комплексной оценки эмбо- 
логенности атеросклеротической бляшки в каждом конкрет
ном случае. Изучение феномена артерио-артериалъных мик
роэмболий очень важно для определения профилактических 
мероприятий, направленных на предупреждение ишемичес
ких повреждений мозга при КЭ (Spencer М.Р., 1997; Levi C.R. 
et al., 1997). Церебральная эмболия, происходящая во время 
КЭ, может быть легко зарегистрирована при ТКДГ, принятым 
в настоящее время методом диагностики интракраниальной 
эмболии (Шахнович А.Р., Шахнович В.А., 1996; Molloy J., 
Markus H.S., 1999).

До недавнего времени клиническое значение такой эмбо
лии было неизвестно, так как было невозможно окончательно 
дифференцировать незначащую воздушную эмболию и потен
циально опасную материальную эмболию. Очевидно, однако, 
что постоянная материальная эмболизация во время выполне
ния хирургического доступа при КЭ может быть связана с су
щественным снижением когнитивных функций, в то время 
как эмболия, зарегистрированная в течение ранней послеопе
рационного периода, связана с повышенным риском периопе- 
рационного тромбоза и инсульта. Воздушная эмболия, однако, 
редко вызывает клинически значимые последствия (Gao М.- 
Y. et al., 2000; Molloy J., Markus H.S., 1999; Spencer M.P., 
1997).

Таким образом, ТКДГ мониторинг дает возможность оце
нить эмболическую теорию путем исследования интенсивнос
ти церебральной микроэмболии у пациентов с неврологичес
ки симптомными выраженными стенозами сонных артерий и 
таким образом верифицировать, прекратились ли эти явления 
после КЭ (Droste D.W., Ringelstein Е.В., 1998; Levi C.R. et al., 
1997). Больные с окклюзионной патологией сонных артерий, 
при наличии микроэмболии, стабильно регистрируемой мето
дом транскраниального допплерографического мониторинга, 
составляют группу повышенного риска для развития инсуль
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та и нуждаются в проведении профилактической операции 
эндартерэктомии.

В нашей работе исследование больных методом транскра
ниальной допплерографии проводили на аппарате Pioneer ТС 
8080 Companion III (фирма Nicolett Vascular, США) с исполь
зованием 2,0/1 ,6  МГц импульсного транскраниального датчи
ка. Интракраниальные кровотоки лоцировали через ультра
звуковые окна: транстемпоральное, субокципитальное и тран
сорбитальное. Оценивали кровотоки по средним, передним и 
задним мозговым артериям (СМА, ПМА и ЗМ А), в сифонах и 
терминальных сегментах ВСА, в бассейне глазничных арте
рий (ГА), по основной артерии (ОА) и в экстрадуральных и 
терминальных сегментах ПА. Для локации Mj -  М2 сегментов 
СМА, А, сегмента ПМА, P l -  Р2 сегментов ЗМА, С6 сегмента 
ВСА и функционирующих артериальных анастомозов исполь
зовали транстемпоральное окно; для локации интракраниаль
ного отдела вертебрально-базилярной системы -  субокципи
тальное окно; для локации ГА и сифонов ВСА -  трансорби
тальное окно.

Ультразвуковое окно отсутствовало у 27 больных с ком
бинированным поражением внутренней и наружной сонных 
артерий. При затрудненной локации кровотоков полученная 
информация обычно низкого качества и ее сложно интерпре
тировать. Низкое качество базовой информации о допплеров
ских спектрах не позволяет провести комплексную и много
уровневую оценку мозговой гемодинамики и сформулировать 
полноценное ТКДГ-заключение. В связи с этим больные с от
сутствием ультразвукового окна были исключены из исследо
вания.

При использовании транстемпорального окна более удо
бен задний доступ (здесь чаще выявляется наиболее истон
ченный участок чешуи височной кости). Локацию из субокци- 
питального окна проводили в положении больного на животе 
(больной под грудь подкладывает локти и сгибает голову впе
ред).

Оценивали основные параметры скоростных характерис-
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тик кровотока: систолическую, конечную диастолическую и 
среднюю линейную скорость кровотока (JICK) водноименных 
сосудах. Уровень периферического сопротивления определяли 
по значению пульсационного индекса (PI) Gosling. Для оцен
ки уровня коллатерального кровообращения использовали 
компрессию ОСА. Среднюю ЛСК интракраниальных кровото
ков измеряли в см/сек.

При идентификации базальных сегментов артерий мозга 
использовали глубину погружения «контрольного объема» и 
угол наклона датчика, направление кровотока по отношению 
к датчику и результаты компрессионных проб СМА лоциро- 
вали на глубине 55-65 мм, терминальный сегмент ВСА лоци- 
ровался на глубине 55-65 мм, ПМА лоцировали на глубине 
65-75 мм, ЗМА -  на глубине 60-70 мм, ПА на глубине 40-80 
мм, ОА -  на глубине 70-90 мм, сифон ВСА -  на глубине 
55-75 мм, ГА -  на глубине 30-50 мм.

Для определения проходимости экстракраниальных и ин
тракраниальных артерий, диагностики окклюзии и гемодина
мически значимых стенозов, выявления различных вариантов 
развития артериальных анастомозов и оценки их функцио
нальной значимости широко использовали компрессии ОСА и 
ПА.

При проведении ТКДГ с помощью компрессионных проб 
оценивали направление и скорость кровотока по ГА: компрессию 
ОСА, компрессию ветвей НСА: лицевой у угла нижней челюс
ти, поверхностной височной артерии кпереди от козелка уха, 
верхней челюстной артерии у нижнего края орбиты. Примеры 
компрессионных проб представлены на рисунках 5 и 6.

Для оценки цереброваскулярной реактивности применяли 
функциональную пробу с пероральным приемом диакарба 
(ацетазоламида) в дозе 250 мг. Являясь ингибитором карбо
ангидразы, ацетазоламид приводит к выраженной вазодилата- 
ции церебральных сосудов и существенному увеличению моз
гового кровотока. Данная проба основана на том, что потен
циал компенсаторной вазодилатации при выраженном стено- 
зирующем поражении сонных артерий существенно снижает-
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Рис. 5. Ретроградный кровоток по правой глазничной 
артерии при ТКДГ

А Б

Рис. 6. Правая глазничная артерия: А - усиление ретроградно
го кровотока при компрессии левой общей сонной артерии, Б - редук
ция ретроградного кровотока при компрессии правой общей сонной 
артерии.

ся, при воздействии ацетазоламида возникает выраженная ва- 
зодилатация и увеличение мозгового кровотока в непоражен
ном регионе и слабо выраженная вазодилатация и незначи
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тельное увеличение мозгового кровотока или отсутствие этих 
эффектов в пораженном регионе. Увеличение кровотока про
исходит через 10-15 минут после назначения ацетазоламида. 
ТКДГ-оценку параметров кровотока проводили через 15, 30 и 
45 мин после назначения ацетазоламида.

Расчет ЦВР производили по формуле (Костюченко A .JL , 
Семиголовский Н.Ю., 2002):

ЦВР = (Удкб - V h c x ) V m c x  X 100%, где:
Удкб -  средняя скорость кровотока в СМА (см/сек) после 

назначения диакарба;
Уисх -  исходная фоновая скорость кровотока в СМА 

(см/сек);
ЦВР -  цереброваскулярный резерв (% ).
При ТКДГ с нагрузкой в режиме реального времени осу

ществляли визуальное слежение за изменениями трендов 
JICK и PI Gosling, что позволяло контролировать продолжи
тельность нагрузки и период регистрации ответных реакций.

По результатам ТКДГ с функциональной нагрузочной 
пробой регистрировали сохранность, избыточность, снижение 
или отсутствие ответных реакций мозгового кровотока. Не
благоприятные изменения гемодинамического резерва досто
верно указывают на высокий риск развития цереброваскуляр
ной декомпенсации в условиях гемодинамических нагрузок.

Транскраниальный допплерографический мониторинг. 
Исследование проводили на аппарате Pioneer ТС 8080 
Companion III (фирма Nicolett Vascular, США). ТКДГ-мони- 
торинг выполняли с помощью специального головного шлема 
с двумя мониторинговыми транскраниальными датчиками 1,6 
МГц, которые устанавливали в височных областях. Для не
прерывной регистрации мозгового кровотока использовали 
наиболее доступные для локации проксимальные сегменты 
СМА; регистрацию осуществляли с помощью билатерального 
мониторинга. Детекция микроэмболизации проводилась в ав
томатическом режиме. Для идентификации эмболов использо
вали специальное программное обеспечение, позволяющее ре
гистрировать звуковые сигналы длительностью более 25 мил
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лисекунд и интенсивностью 9 и более децибел -  так называ
емые высоко интенсивные проходящие сигналы. Учитывая, 
что большинство микроэмболических сигналов (МЭС) произ
водит определенный звук в виде «щелчка», также производи
ли подсчет количества зарегистрированных МЭС в час.

ТКДГ-мониторирование проводили накануне операции, 
интра-операционно, в 1-е, 2-е, 3-и, 5-е и 7-е сутки послеопе
рационного периода и через 3 месяца после операции. В пре
доперационном периоде мониторирование проводили в тече
ние 60 мин. В раннем послеоперационном периоде: в 1-е сут
ки -  в течение 180 мин, в последующие сутки -  60 мин.

Интраоперационный ТКДГ-мониторинг проводился по 
следующему протоколу:

- непосредственно интраоперационный ТКДГ-монито- 
ринг в течение всех этапов операции и анестезиологического 
пособия;

- завершающий ТКДГ-мониторинг в раннем послеопера
ционном периоде в условиях реанимационного отделения.

Во время операции отмечали следующие моменты: пере
жатие и снятие зажимов с ОСА, введение и удаление времен
ного шунта (если он использовался). Осуществлялся подсчет 
МЭС (рис. 7).

Критическим снижением мозгового кровотока, при кото
ром достоверно развивалась ишемия, считали снижение J1CK 
ниже 20 см/сек. Возрастание JICK более 90 см/сек указыва
ло на возможность развития гиперперфузии головного мозга. 
Сдвиги JICK, превышающие 50% от исходного уровня, оце
нивали как неблагоприятные.

2.2. Ангиографическая диагностика патологии 
сонных артерий

Ангиография обладает одним важным преимуществом, в 
котором её не могут превзойти другие методы изображения 
сосудов -  на экране аппарата можно видеть физиологию дви
жения крови по сосудам, выявлять многие сосудистые болез
ни недоступные другим методам.
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Рис. 7. Интраоперационный ТКДГ-мониторинг с детекцией 
микроэмболии. Эверсионная эндартерэктомия по De Bakey (м ет 
ками указаны микроэмболы)

Проведение ангиографического исследования при пора
жении ветвей дуги аорты определяется следующими показа
ниями (Кротовский Г.С., 1965):

1) брахиоцефальные артерии являются единой гемодина- 
мической системой, в которой между отдельными сосудами 
существуют многочисленные связи. Эти связи могут быть об
наружены лишь при контрастировании всей системы;

2) поражения брахиоцефальных артерий часто бывают 
множественными;

3) патологический процесс в значительном числе случа
ев, особенно при атеросклерозе, захватывает устья брахиоце
фальных артерий, поэтому ангиограмма должна давать ин
формацию о состоянии этой области.
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Ангиографическое исследование выполнялось нами в слу
чае затрудненной визуализации дистального отдела ВСА или 
при необходимости дополнительной оценки коллатерального 
мозгового кровообращения.

Исследования проводили на аппаратах Philips Integris 
3000 и Philips Integris Allura (Нидерланды). В основном ис
пользовали чрескожный трансфеморальный доступ. Пункцию 
бедренной артерии выполняли специальной иглой под мест
ной анестезией Sol. Novocaini 0,25%. При наличии двусторон
них окклюзионных поражений подвздошно-бедренных сег
ментов исследования проводили трансаксиллярным доступом. 
Применяли неионные контрастные вещества «Ультравист» и 
«Омнипак», 150-300 мл на исследование. Через интродюссер 
катетер проводили до уровня дуги аорты.

Выполняли селективную ангиографию в стандартном и 
субтракционном режимах с контрастированием сонных и по
звоночных артерий в прямой и боковой проекциях в экстра- 
и интракраниальном отделе; и церебральную ангиографию с 
проведением проб с компрессией ОСА поочередно с обеих 
сторон в 3-х проекциях: прямой краниальной, прямой кау
дальной и боковой под углом 90%. На рисунке 8 представле
на рентгеноконтрастная ангиограмма сонных артерий с соче
танным поражением ВСА и НСА, на рисунках 9 и 10 -  цере
бральная субтракционная ангиография.

При трактовке ангиограмм оценивали следующие данные:
1. Проходимость сосуда, которую определяли по равномер

ности контрастирования просвета артерий. Выявляли все очаги 
атеросклеротического поражения магистральных артерий шеи и 
головного мозга (учитываются стенозы более 30%).

2. Состояние просвета сосуда. Оценивали, прежде всего, 
наличие внутрисосудистых образований по наличию дефектов 
заполнения. Определяли их точную локализацию, структуру, 
протяженность. Оценку размеров патологических образова
ний, приводящих к стенозированию артерий, проводили отно
сительно диаметра сосуда. Для вычисления степени стеноза 
сначала измеряли максимальную величину диаметра просве-

68



Рис. 8. Ангиограмма левых общей, внутренней и наружной 
сонных артерий (Комбинированное поражение внутренней и на
ружной сонных артерий).

Рис. 9. Ц еребральная ангиография. (Л евая боковая проекция. 
Стрелками показаны ретроградный кровоток через систему гл а з
ничной артерии при окклюзии ВСА и стеноз ВСА в сифоне).
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Рис. 10. Церебральная ангиография. ( Стрелками показан кол
латеральный путь кровообращения через систему ветвей НСА — 
зат ылочную артерию -  мышечные ветви ПА, происходит запол
нение правой ПА при критическом стенозе правой ВСА).
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та сосуда, затем -  свободную величину диаметра в месте мак
симального сужения просвета. Вычисление степени стеноза 
осуществляли по методу ECST (European stroke initiative rec
ommendations for stroke management-update, 2003).

3. Наличие извитостей, петлеобразования сонных артерий.
4. Исключение «ангиографических факторов риска» хирур

гического лечения (окклюзии противоположной ВСА, протяжен
ной атеросклеротической бляшки, высокой бифуркации ОСА).

5. Состояние коллатерального мозгового кровообраще
ния. Оценивали наличие передней и задней соединительных 
артерий, коллатеральное кровообращение по артериальному 
кругу большого мозга, источники и пути коллатерального 
кровоснабжения пораженного сосудистого бассейна с акцен
том на выявление маркеров декомпенсированной недостаточ
ности кровообращения (функционирующего глазничного ана
стомоза и корковых коллатералей).

2.3. Магниторезонансная ангиогпасЬия

Магнитно-резонансная ангиография -  метод исследова
ния сосудов с помощью магнитно-резонансного томографа 
(МРТ). Преимуществом данного метода является визуализа
ция сосудов без контрастного вещества, при этом качество 
изображения сосудов не уступает ангиограммам, полученным 
при рентгеновской ангиографии.

Метод основан на изображении изменения поведения 
протонов водорода при воздействии сильного магнитного по
ля. Положительно заряженные ядра атомов водорода в изоби
лии имеются в тканях тела. В норме они находятся во враще
нии и создают слабое магнитное поле. При помещении в маг
нитное поле MPT-установки (силой 15000-150000 Гаусс) в 
результате процесса, именуемого резонансом, протоны пере
скакивают с низкого на более высокий энергетический уро
вень. Резонанс вызывается направленными на тело потоками 
фотонов, пульсирующими в радиочастотном диапазоне. Меж
ду пульсациями протоны переориентируются по направлению 
магнитного поля и излучают сигнал, который преобразуется в
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изображение. Получаемое изображение основано на спин-ре- 
лаксационных частотах тканей.

Исследование проводили на базе Республиканской клиниче
ской больницы им. Куватова (г. Уфа), отдел лучевой диагности
ки, отделение магнитно-резонансной томографии. Магнитно-ре
зонансную ангиографию выполняли на аппарате Phillips 
Gyroscan Intera (Нидерланды) с напряжением магнитного поля 
1,0 Тл. Интерпретацию полученных данных проводили с исполь
зованием артериальной программы 3di/mc/lmm. Магнитно-резо- 
нансная ангиография была выполнена больным по причине рас
хождения или неточных данных УЗДС и ангиографии. На ри
сунке 11 представлена магниторезонансная ангиограмма экстра- 
краниального отдела брахиоцефальных артерий.

Рис. 11. М агнит орезонансная ангиография брахиоцефальных  
артерий. Комбинированное поражение левой внутренней и наруж
ной сонных артерий.
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2.4. Клиническое и диагностическое значение 
стоматологического осмотра пациентов 

с атеросклеротическими стенозами сонных артерий

Распространенность заболеваний пародонта в 2007 год}7 у 
лиц среднего и пожилого возраста по данным ВОЗ занимала 
первое место среди всех стоматологических заболеваний, ими 
страдают более 98% населения. (Алимский А.В., 2004; Грудя
нов А.И., Овчинникова В.В., 2007; Борисова Е.Н., 2001; 
Gjermo Р.Е., 2008, Непомнящая Н.В., 2009).

Частичная вторичная адентия является одним из самых 
распространенных заболеваний: по данным Всемирной орга
низации здравоохранения, ею страдают до 75% населения в 
различных регионах земного шара (Копейкин В.Н., Миргази
зов М.З., 2001; Рахимов P.M., Блинов С.В., Минаев Ю.Л., 
2010). По статистическим данным 20% населения в возрасте 
60 лет полностью не имеет зубов (Жданов Е.В., 2008). Каче
ство жизни пациентов полностью утративших зубы значи
тельно снижается. Потеря зубов приводит к нарушению 
функции жевания и переваривания, наносит психологическую 
травму, приводит к выраженным эстетическим нарушениям. 
У пациентов возникают и обостряются заболевания височно- 
нижнечелюстного сустава и желудочно-кишечного тракта.

Взаимосвязь между общесоматическими заболеваниями и 
состоянием органов полости рта связана с нарушениями ме
таболизма, гемодинамики, возрастом и т.д. (Лепилин А.В., 
Булкин В.А., Ерокина Н.Е., Салихов И.Ф., Суетенков Д.Е., 
Фирсова И.В., 2003; Николаев А.И., Цепов Л.М., 2003; 
Starkhammar Johansson С., Richter A., Lundstrom А., 2008).

Особое место среди общесоматических заболеваний, влияю
щих на течение заболеваний пародонта, занимает сердечно-со
судистая патология (Destefano F. et al., 1993; Paunio К. et al., 
1993; Loesche W.J., 1996; Beckstrom B.W., Horsley S.H., Scheetz 
J.P., 2007). Одной из причин, приводящих к данной патологии, 
является стеноз сонных артерий. Поражение каротидной бифур
кации составляет 65-70% от общего числа больных с атероскле
ротическими поражениями ветвей дуги аорты. (Moore W.S., 
Barnett H.J.М., Beebe H.G. et al, 1995; Хамитов Ф.Ф., 2005).
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При гемодинамически значимом стенозе сонной артерии 
в области каротидной бифуркации страдает кровоток как вну
тренней (ВСА), так и наружной сонной артерии (НСА), но 
из-за трудностей диагностики поражение сосудов остается не
распознанным. Мы полагаем, что поражение НСА может су
щественно влиять на возникновение и клиническое течение 
заболеваний пародонта. Предположительно, одной из причин 
нарушения микрогемоциркуляции органов полости рта могут 
быть окклюзионные поражения сонных артерий, т.к. их общее 
состояние и питание прямым образом зависят от постоянного 
кровоснабжения, осуществляемого бассейнами a.carotis exter
na и a.carotis communis (Данилевский Н.Ф., 2000).

Тем не менее, в доступной литературе не освещено вли
яние таких частых поражений сосудов, как стенозы сонных 
артерий на кровоснабжение полости рта, а так же особеннос
ти протекания заболеваний ротовой полости у таких больных. 
В связи с этим изучение стоматологических тестов для ранней 
диагностики гемодинамически значимых стенозов наружных и 
общих сонных артерий в экстракраниальной области являет
ся актуальным. И на основании полученных данных оптими
зировать комплексное лечение заболеваний пародонта, что 
позволит улучшить качество жизни пациентов, снизить инва- 
лидизацию, предотвратить ишемический инсульт.

Этиология и патогенез пародонтоза. Пародонтоз -  это 
патология тканей пародонта, характеризующаяся первично 
дистрофическими нарушениями. При этой патологии наблю
дается генерализованное снижение высоты альвеолярного от
ростка (альвеолярной части) челюстей, сопровождающееся 
рецессией десны при отсутствии в ней воспаления (Цепов 
Л.М., Николаев А.И., Михеев Е.А., 2008).

Статистические данные о распространении данного забо
левания весьма противоречивы. По данным одних авторов, 
пародонтоз диагностируется в 3-10% случаев (Данилевский 
Н.Ф., 1999). Другие исследователи считают, что данная пато
логия имеет большее распространение. В связи с медленным 
и часто бессимптомным клиническим течением пациенты сб-
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ращаются за помощью в поздние сроки. В этот период могут 
наслаиваться воспалительные явления, что делает диагности
ку пародонтоза затруднительной (Быков B.JL, Кирсанов А.И., 
с соавт. 2004).

В этиологии и патогенезе пародонтоза ведущее место от
водится общим факторам и в первую очередь изменениям сер
дечно-сосудистой и нервной систем, а также воздействию не
благоприятных факторов окружающей среды (радиационное, 
в том числе компьютерное, воздействие; электромагнитное 
излучение от бытовых и профессиональных приборов, загряз
нение окружающей среды отходами производства и др.). Пер
вичная роль сосудистых нарушений в этиологии пародонтоза 
доказана в работах А.И. Евдокимова в 1974 году, Т.И. Лемец- 
кой в 1972 году, О.С. Тронова в 1960 году, С.И. Франковской 
в 1968 году, В.Е. Приемского в 1969 году, А.А. Прохончуко- 
ва в 1981 году. Как проявление тканевой нейродистрофии 
рассматривали пародонтоз Е.Е. Платонов в 1951 году, Д.А. 
Энтин в 1951 году, И.О. Новик в 1964 году, А.И. Грудянов в 
1997 году, Н.Ф. Данилевский в 1999 году. В патогенезе паро
донтоза ведущее значение имеют нарушения кровоснабжения 
тканей пародонта, обмена веществ с резкой задержкой про
цессов синтеза белка. (Орехова Л.Ю ., 2004; Барер Г.М., Ле
мецкая Т.И., Суражев Б.Ю ., 2008).

Параллельно со структурными изменениями в связочном 
аппарате зуба при болезнях пародонта происходят значитель
ные сдвиги микроциркуляции: повышение проницаемости, ва- 
зодилатация, тромбоз в микрососудистом русле (Курякина 
Н.В., Кутепова Т.Ф., 2000; R der G., Tidt N., 1985). Наруше
ния микроциркуляции в тканях пародонта - явление, опреде
ляемое многими авторами, как одно из звеньев патогенеза и 
влияния соматического заболевания на ткани пародонта (Ни
колаев А.И., 1998). Следствием этого является дезинтеграция 
гликозаминогликанов, изменение резистентности коллагена, 
реактивности пародонта и общей реактивности организма 
(Иванов B.C., 1998). О состоянии микроциркуляции с опреде
ленной долей вероятности можно судить по результатам ис
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следования реологических свойств крови и компонентов сис
темы гемостаза (Киричук В.Ф., 1998). Исследования показа
телей коагуляционного звена системы гемостаза при пародон
тите выявляют снижение скорости образования протромбина 
и тромбина, возрастание содержания в крови свободного гепа
рина, тенденцию к снижению активности фактора XII и угне
тение фибринолиза (Пинелис И.С., 1988; Киричук В.Ф., Ле- 
пилин А.В., 2003).

Патоморфологические изменения при пародонтозе прояв
ляются в виде задержки обновления костных структур, утол
щения костных трабекул вплоть до выраженного остеосклеро
за и утраты губчатого вещества, что выражается в виде оча
гового остеопороза. Изменения костной ткани сочетаются с 
изменениями микроциркуляторного русла в виде гиалиноза и 
склероза сосудов, сопровождающегося сужением их просвета 
и облитерацией. В эпителии десны наблюдаются белковая 
дистрофия клеток, атрофия эпителия с уменьшением количе
ства гликогена. В подлежащей соединительной ткани — му- 
коидное набухание, фибриноидные изменения, снижение ак
тивности окислительно-восстановительных процессов (Дани
левский Н.Ф., Борисенко А.В., 2000).

Функциональные методы обследования, такие как реопа- 
родонтография (РПГ) выявляют ряд изменений в микроцир- 
куляторном русле пародонта. При пародонтозе легкой степе
ни в 74,3% случаев характерно повышенное напряжение со
судистой стенки -  вазоконстрикция, в 18,6% -  вазодилята- 
ция, а нормотоническое напряжение в 8,1%. При проведении 
сосудорасширяющей пробы динамика изменений реографиче- 
ской кривой свидетельствовует о функциональной недоста
точности первой степени. При первой степени функциональ
ной недостаточности сосудов пародонта характерным являет
ся смещение дикротической волны из верхней трети в сред
нюю после пробы, а также увеличение амплитуды РПГ. Яв
ления венозного застоя регистрируются только в 34,2% слу
чаев. При пародонтозе средней степени в 73,1% случаев на
блюдается расположение дикротической волны близко или на
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самой вершине реограммы (так называемый «петушиный гре
бень») , амплитуда реографической кривой в норме или незна
чительно снижена. После проведения пробы с сосудорасширя
ющими средствами происходит незначительное увеличение 
амплитуды РПГ, дикрота становится более выраженной, но 
сохраняет свое расположение в верхней трети катакроты. 
Данные изменения свидетельствуют о второй степени функ
циональной недостаточности сосудов пародонта, т.е. о функ
ционально-структурном изменении. В 26,9% случаев у паци
ентов с данной патологией пародонта могут регистрироваться 
функциональные изменения сосудов пародонта. При пародон
тозе тяжелой степени в 67,4% случаев отмечаются структур
ные нарушения сосудистой стенки (третья степень функцио
нальной недостаточности), проявляющиеся в полном отсутст
вии дикротической волны, когда РПГ приобретает форму 
«равнобедренного треугольника». При проведении сосудорас
ширяющей пробы наблюдается отсутствие изменений динами
ки реографической кривой, что свидетельствует о значитель
ном снижении эластичности сосудистых стенок (Быков В.Л., 
Кирсанов А.И., Кудрявцева Т.В. и др., 2004).

2.4.1. Взаимосвязь заболеваний сердечно-сосудистой 
системы и болезней ротовой полости

В последнее десятилетие отмечено повышение интереса 
стоматологов к проблемам патологии системной и региональ
ной гемодинамики (Лебеденко И.Ю., Ибрагимов Т.Н., Ряхов- 
ский А.Н., 2003; Кречина Е.К., 2005), так как при этом про
исходят характерные для нее глубокие метаболические и 
функциональные нарушения во всех органах и системах орга
низма, включая и ткани зубочелюстной системы (Логинова
Н.К., 2007; Перова М.Д., 2007; Орехова Л.Ю ., 2007; Брин 
В.Б., Калоева З.Д., 2008).

Анализ литературных данных отечественных и зарубежных 
авторов показывает, что к настоящему времени накоплено мно
жество свидетельств сопряженности генерализованных пораже
ний пародонта с различными заболеваниями внутренних орга
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нов. Еще в 1923 г. McCall и Box ввели термин «parodontitis com
plex» -  для заболеваний пародонта, в возникновении которых, 
основную роль играют системные заболевания.

В зарубежной литературе был сформулирован ряд обще
соматических факторов риска по развитию генерализованно
го пародонтита (Aimano J., 1996; Beck J.D., 1996; Bridges R.B. 
et al, 1996; Genco R.J., 1993, 1996; Grossi S.G. et al., 1994; 
Peacock M.F., 1995; Michelberger D., 1996).

Сердечно-сосудистые заболевания, как правило, пред
ставлены гипертонической болезнью (у 192 больных -  26% ), 
миокардиодистрофией различного генеза -  дисгормонального, 
токсического (у 186 больных -  25,2% ), а также нейроцирку- 
ляторными расстройствами (у 502 больных -  68% ). Среди на
блюдавшихся у стоматолога больных, ишемическая болезнь 
сердца встречалась не так часто -  у 78 пациентов (10,6% ), 
что объясняется более редким обращением к пародонтологу 
больных пенсионного и предпенсионного возраста. Следует 
отметить, что в результате сквозного стоматологического об
следования 54 больных ишемической болезнью сердца (ИБС) 
в возрасте от 52 до 76 лет, было установлено, что все паци
енты страдали проявлениями генерализованного пародонтита 
в развившейся или терминальной стадии (Быков В.Л., Кирса
нов А.И., Кудрявцева Т.В. с соавт., 2004).

2.4.2. Взаимосвязь заболеваний сердечно-сосудистой 
системы и болезней пародонта

Взаимосвязь между заболеваниями пародонта и атероскле
ротическими сердечно-сосудистыми заболеваниями привлекает 
внимание многих авторов (Beck J.D., Eke P., Heiss G., 2005; 
Briggs J.E., McKeown P.P., Crawford V.L.S., 2006; Spahr A., Klein
E., Khuseyinova N., 2006; Andriankaja O.M., Genco R.J., Dorn J., 
2007; Persson G.R, Persson R.E., 2008; Dietrich Т., Jimenez М., 
Krall Kaye E.A., 2008; Amabile N., Susini G., Pettenati-Soubayroux
I., 2008; Cairo F., Castellani S., Gori A.M., 2008).

Однако данные этих исследований очень противоречивы. 
Некоторые авторы считают, что никакой взаимосвязи между
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данными патологиями не существует. (Tamaki Y., Nomura Y., 
Inoue К. et al, 2004).

В последние годы, много исследователей сосредоточили 
внимание на способности пародонтальных инфекционных 
агентов колонизировать атероматозные бляшки. Однако ясная 
корреляция между процентами найденной пародонтопатичес- 
кой бактериальной дезоксирибонуклеиновой кислоты (ДНК) 
в атеромах и в поддесневых образцах бляшки вызвала споры. 
Aimetti М., Romano F., Nessi F в 2007 году исследовали нали
чие пяти пародонтальных инфекционных агентов 
(Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, 
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola и Tannerella for- 
sythia (прежде Tannerella forsythensis)) в пародонтальных 
карманах и в каротидных атеромах, прошедших лечение па
циентов. В исследовании приняли участие тридцать три паци
ента с хроническим пародонтитом в анамнезе, назначенных 
на эндартерэктомию. ДНК была извлечена из поддесневых 
образцов бляшки и каротидных атером. Для общего обнару
жения бактерий использовались универсальные и специаль
ные инициаторы. Во всех поддесневых образцах бляшки были 
обнаружены, по крайней мере, по одному целевому микроор
ганизму. Распространенность Т. forsythia, P. gingivalis, Т. den
ticola, P. intermedia, и A. actinomycetemcomitans была 69,7%, 
63,6%, 54,5% , 45,4% , и 33,3% соответственно. Бактериаль
ная ДНК была найдена в 31 из 33 эндартерэктомических эк
земпляров. Однако ни один из образцов не подтверждал пе
редачу ДНК от пародонтальных болезнетворных микроорга
низмов. Таким образом, передачи пародонтальных бактерий в 
атероматозных бляшках не было подтверждено этим исследо
ванием, и никакая зависимость не могла быть выведена меж
ду бактериями пародонтита и микроорганизмами, найденны
ми в атеросклеротических поражениях. Позже Romano F., 
Barbui A., Aimetti М. в 2007 году были проведены повторные 
исследования, так же давшие отрицательные результаты.

Moore S., Malthaner S.С., Mills М., Saad R., Sabatini R., 
Takacs V., McMahan A.C., Oates T.W.Jr. в 2002 году изучали
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взаимосвязь между заболеваниями пародонта и стенозом ко
ронарных артерий (СКА). В исследование были вовлечены 
пациенты, перенесшие катетеризацию сердца в течение пре
дыдущих 12 месяцев, не страдающие сахарным диабетом, не 
некурящие, в возрасте более чем 40 лет, без случаев инфарк
та миокарда за предыдущие 6 месяцев. Пациенты были раз
делены на две группы. В первую группу вошли больные со 
стенозом коронарных артерий (СКА +), если они имели 50% - 
ый стеноз, по крайней мере, в одной эпикардиальной артерии. 
Во вторую (СКА-) -  без стеноза или если стеноз был <50% 
во всех идентифицированных артериях. Степень тяжести па
родонтита была определена после обследования на наличие 
кровоточивости десен, глубины пародонтального кармана, ре
цессии десны, количества удаленных зубов, и оценки потери 
костной массы на рентгенограмме. Было обследовано 100 
(53=СКА+; 47=СКА-) пациентов. Общая глубина пародон- 
тальных карманов (3,13 мм и 2,78 мм; Р = 0,0227), количест
во зубов с пародонтальным карманом > или = 6 мм (6,85 и 
3,32; Р = 0,0242), рентгенографическная потеря костной мас
сы (3,60 мм и 3,18 мм; Р = 0,0142), все эти показатели были 
больше у пациентов СКА+ чем СКА-. Однако, после сопос
тавления с возрастом и предыдущем анамнезом, курением, и 
т.д., связь между стенозом коронарных артерий и заболевани
ями пародонта была уменьшена и стала статистически незна
чимой: общая глубина пародонтального кармана (1,06), коли
чество зубов с пародонтальным карманом > или = 6 мм (1,03), 
рентгенографическная потеря костной массы (1,31; Р> или = 
0,2055). Таким образом, авторы пишут о малой значимости 
стеноза коронарных артерий в развитии заболеваний паро
донта.

Другая часть авторов, считает, что причинно-следствен
ная связь между заболеваниями пародонта и сердечно-сосуди
стыми болезнями высока (Vincent Е., Friedewald, Kenneth S., 
Kornman et al, 2009).

Некоторые авторы считают, что субклинический атероск
лероз присутствует у большинства пациентов с заболевания
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ми пародонта (Arbes S.Jr., Slade G.D., Beck J.D., 1999; Buhlin 
K., Gustafsson A., Hakansson J., Klinge B., 2002).

В единичных работах высказывается предположение о су
ществовании глубоких взаимосвязей между воспалительными 
поражениями пародонта и патологией внутренних органов. Так, 
некоторые исследователи приходят к выводу о патогенетичес
кой общности генерализованного пародонтита и атеросклероза 
с поражением аорты, коронарных артерий, периферических со
судов (Paunio К. et al, 1993; Destefano F. et al, 1993; Loesche 
W.J., 1994; Gillum R.F., 1994; Beck J. et al, 1996).

Corea F., Kwan J., Abbas M.A. в 2007, а впоследствии в 
2008 году писали о предрасположении к атеросклерозу каро
тидных артерий у пациентов с заболеваниями пародонта.

Destefano F. (1993) и Loesche W.J. (1994) рассматривают 
генерализованные воспалительные заболевания пародонта 
как фактор риска развития ИБС и коронарогенной смертнос
ти. Paunio К. (1993) связывает неблагоприятный прогноз в те
чении острого инфаркта миокарда при отягощении фона ИБС 
генерализованным пародонтитом.

Tonetti M.S. в 2009 году изучал болезни пародонта как 
фактор риска сердечно-сосудистых заболеваний. Так как оба 
заболевания в литературе были описаны как факторы риска 
друг к другу, он исследовал влияние лечения заболеваний па
родонта на течение сердечно-сосудистых заболеваний. И при
шел к выводу, что интенсивная терапия заболеваний пародон
та приводит к уменьшению генерализованного воспаления, 
эндотелиальной дисфункции, атеросклероза каротидных арте
рий и сердечно-сосудистых заболеваний. Установить причин
но-следственную связь между заболеваниями пародонта и 
сердечно-сосудистыми заболеваниями не удалось, однако ис
следования показали, что генерализованный пародонтит тя
желой степени тяжести способствует общим заболеваниям, а 
его лечение поможет внести свой вклад в профилактику ате
росклероза.

Более ранние публикации о зависимости болезней полости 
рта и сердечно-сосудистыми заболеваниями были противоречи
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вы. Поэтому в 2006 году Ylostalo P.V., Jarvelin M.R., Laitinen J., 
Knuuttila M.L. занялись исследованием взаимосвязи болезней 
ротовой полости и диагностированной стенокардией среди паци
ентов, рожденных в 1966 году на Севере Финляндии. Авторами 
была проведена почтовая анкетная рассылка в 1997-1998 годах. 
Количество ответов насчитывало 8690 штук. Стенокардия была 
определена, при опросе. Так же было определено наличие гин
гивита, кариеса, кровоточивости десен, и шести или больше не
достающих зубов. Таким образом, была определена связь гин
гивита, кариеса и потери зуба со стенокардией. Однако, опре
делить конкретный фактор риска из представленных заболева
ний полости рта не удалось из-за сочетанности болезней рото
вой полости у многих пациентов.

М. Golebiewska, К. Taraszkiewicz-Sulik, A. Kuklinska et al. 
в 2006 году исследовали потенциальный риск и связь болез
ней пародонта и сердечно-сосудистых нарушений. В исследо
вание были вовлечены 104 пациента обоих полов, в возрасте 
50-90 лет. Пациенты были разделены на две группы: первая 
группа - пациенты с артериальной гипертензией (47 чело
век), вторая группа - пациенты со свежим инфарктом мио
карда, с первичной коронарной пластической операцией на 
сосудах (57 человек). Пациентам проводили измерение упро
щенного индекса гигиены OHI-S, по Грину-Вермильону, па
родонтального индекса Русселя-Дейвиса, а так же индекса 
CPI для оценки состояния пародонта. Потеря зубов была оце
нена согласно классификации Эикнера. Результаты исследо
вания показали, что у пациентов с артериальной гипертензи
ей и инфарктом миокарда наблюдался высокий уровень забо
леваемости пародонтитом, а так же большая потеря зубов, 
чем у соматически здоровых людей.

N. Amabile, G.Susini, I. Pettenati-Soubayroux et al в 2008 
году писали о том, что болезни пародонта были признаны 
фактором риска системных болезней, однако патогенетичес
кие механизмы причастности к патогенезу болезней коронар
ной артерии были недостаточно изученными. Авторы обследо
вали 131 пациента, у которых была проведена коронарная ва
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зография на наличие стеноза коронарных артерий. Больные 
были разделены на две группы, в первую группу вошли па
циенты с наличием коронарных поражений (первая группа, 
п = 85), во вторую -  с отсутствием поражений (контрольная 
группа, п = 46). У пациентов обеих групп была измерена глу
бина пародонтальных карманов, проведен анализ крови на 
наличие серологических маркеров воспаления - высоко чувст
вительного С-реактивного белка (CRP) и серологического 
амилоида (SAA), а также уровень фибриногена. В группе с 
болезнями коронарных артерий глубина пародонтальных кар
манов была больше чем в контрольной группе (2,24 + /-  1,28 
мм против 1,50 + /-  0.93 мм; Р <0.001). Медиаторы воспале
ния были выявлены в большей степени в первой группе, с бо
лее высокими показателями CRP, SAA и фибриногена чем в 
контрольной. Кроме того, показатели глубины пародонталь- 
ного кармана были коррелированы с CRP (г = 0,80; Р 
<0,001), SAA (г = 0,71; Р <0,001), уровнем фибриногена (г = 
0,72; Р <0,001) и ангиографического показателя (г = 0,68; Р 
<0,001) в первой группе. Многофакторный анализ указал по
стоянную независимую корреляцию между глубиной пародон- 
тального кармана и стенозом коронарных артерий. Таким об
разом, в данном исследовании выявленые взаимосвязи пора
жения пародонта предсказали наличие стеноза коронарных 
артерий у больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями. 
Авторы предполагают, что прогрессирование заболеваний ко
ронарных артерий у этих пациентов могло быть предотвраще
но интенсивной терапией заболеваний пародонта. Аналогич
ные результаты получили RT. Demmer, Т. Kocher, С. 
Schwahn, et al в 2008 году

2.4.3. Влияние заболеваний пародонта на болезни 
сердечно-сосудистой системы

V.I. Haraszthy, J.J. Zambon, М. Trevisan, et al в 2000 году 
предположили, что хронические инфекции, связанные с паро
донтитом могут предрасполагать к атеросклеротической ок
клюзии коронарных артерий и инфаркту миокарда. Они пред
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положили, что бактерии полости рта, включая пародонталь- 
ные бактериальные инфекционные агенты, поступают в ток 
крови в виде транзиторных бактериемий, где они могут иг
рать роль в развитии и прогрессии атеросклероза, приводяще
го к окклюзиям коронарных артерий. Для проверки этой ги
потезы, было отобрано 50 человек, перенесших каротидную 
эндартериоктомию, биоптаты которых были исследованы на 
наличие Chlamydia pneumoniae, цитомегаловируса человека и 
бактериальных рибонуклеиновых кислот РНК (16S rDNA), 
используя олигонуклеотидные инициаторы в полимеразной 
цепной реакции (ПЦР). В результате исследования в атеро
склеротических бляшках были найдены пародонтальные ин
фекционные агенты, которые, как и другие инфекционные 
микроорганизмы, типа С. pneumoniae, могут играть роль в 
развитии и прогрессировании атеросклероза, приводящего к 
коронарной сосудистой болезни и другим клиническим ослож
нениям.

L. Jansson, S. Lavstedt, L. Frithiof, в 2001 году исследова
ли взаимосвязь между заболеваниями пародонта и тяжелыми 
сердечно-сосудистыми заболеваниями. Исследование прово
дилось у 1393 пациентов в Стокгольме. Пациенты были ото
браны во время эпидемиологического обследования в 1970 го
ду на наличие стоматологических заболеваний. Далее обсле
дование было проведено повторно в 1997, смертность и при
чина смерти больных в течение 1970-1996 годов была уста
новлена согласно свидетельству о смерти. Пошаговый логис
тический регрессионный анализ был проведен, чтобы оценить 
влияние исследованных переменных на смертность от тяже
лых сердечно-сосудистых заболеваний. Определялась высокая 
корреляционная связь между зубной бляшкой, индексом сто
матологического здоровья (сумма показателей между количе
ства удаленных зубов, апикальных поражений, кариесом и 
потерей костной массы в области альвеолярных гребней), со
поставленными с возрастом, полом, курением и сердечно-со
судистыми заболеваниями на начальной стадии, и тяжелыми 
сердечно-сосудистыми заболеваниями. У пациентов в возрас
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те менее чем 45 лет, умерших от тяжелых сердечно-сосудис
тых заболеваний, наблюдалась потеря костной массы > 10%. 
Авторы сделали вывод, что ухудшение состояния полости рта 
может быть индикатором риска смерти из-за тяжелых сердеч
но-сосудистых заболеваний, особенно в комбинации с другим 
фактором риска -  курением.

В 2002 году N. Mastragelopulos, V.I. Haraszthy, J.J. Zam- 
bon, G.G. Zafiropoulos решили подтвердить предположение о 
том, что хронические инфекции, включая инфекции связан
ные с заболеваниями пародонта, увеличивают риск коронар
ной сосудистой болезни. Для проверки этой гипотезы, было 
обследовано 34 пациента, перенесших каротидную эндартери- 
октомию или шунтирование, биоптаты которых были исследо
ваны при помощи определенных олигонуклеотидных инициа
торов на наличие Porphyromonas gingivalis, Prevotella interme
dia, Actinobacillus actinomycetemcomitans и Bacteroides forsythus 
в пробе ПЦР. В результате этого исследования у 20 (59%) из 
34 экземпляров была обнаружена бактериальная РНК (16S 
rDNA). Последующая гибридизация бактериальных 16S rDNA 
показала, что 32,4% этих 34 атером содержали, по крайней 
мере, одну из вышеперечисленных пародонтальных инфекци
онных агентов. Эти результаты подтвердили предыдущие ис
следования и указали на то, что пародонтальные инфекцион
ные агенты присутствуют в атеросклеротических бляшках, 
где они могут играть роль в развитии и прогрессировании ате
росклероза, приводящего к коронарной сосудистой болезни и 
другим клиническим осложнениям.

М. Desvarieux, R.T. Demmer, Т. Rundek, et al. в 2005 так 
же задались вопросом предрасположения хронических инфек
ций, включая инфекционные заболевания пародонта, к сер
дечно-сосудистым болезням. Они исследовали отношения 
между пародонтальной микробиоматерией и субклиническим 
атеросклерозом. Из 1056 человек (в возрасте 69 + /-  9 лет) без 
истории инсульта или инфаркта миокарда в анамнезе, обсле
дованных на наличие стоматологических заболеваний и сер
дечно-сосудистых болезней, было проанализировано 657 сто
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матологических пациентов. Среди этих пациентов, было со
брано 4561 поддесневых образцов зубной бляшки (в среднем 
7 образцов на пациента) в которых оценивалась ДНК 11 из
вестных бактерий, вызывающих заболевания пародонта. У 
каждого пациента был собран анамнез на наличие факторов 
риска возникновения сердечно-сосудистых заболеваний. Про
ведено ультразвуковое исследование общих сонных артерий. 
Также при исследовании интимы каротидных артерий опреде
ляли наличие белых клеток крови и С-реактивного белка. В 
трех отдельных этапах исследовалась интима сонной артерии. 
В первом определялось наличие всех бактерий. Во втором -  
определялись бактерии, вызывающие инфекционные заболе
вания пародонта. В третьем -  относительное преобладание 
других бактерий по отношению к бактериям пародонтита. Все 
исследования были сопоставлены с возрастом, расой, этниче
ской принадлежностью, полом, образованием, индексом мас
сы тела, курением, диабетом, систолическим кровяным давле
нием, холестерином липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) и липопротеинов низкой плотности (ЛПНП). Во всех 
исследованиях интимы каротидных артерий были обнаруже
ны бактерии, вызывающие инфекционные заболевания паро
донта. Результатами трех обследований было соотношение 
0,84, 0,85, и 0,88 (Р=0,002) соответственно. Таким образом, 
данные этого исследования, подтверждают исследования пре
дыдущих авторов и показывают прямые отношения между па- 
родонтальной микробиоматерией и субклиническим атероск
лерозом. И эти отношения существуют независимо от С-реак
тивного белка.

R. Accarini, de Godoy M.F. в 2006 году изучали взаимо
связь между заболеваниями пародонта в стадии обострения и 
острым коронарным синдромом. В исследовании приняли уча
стие 361 пациент (из них 57,3% мужчин), в возрасте от 27 до 
89 лет, госпитализированных в палату интенсивной терапии 
Teaching Hospital с симптомами острого коронарного синдро
ма. Всем пациентам было проведено полное стоматологичес
кое обследование, которое включало в себя обследование всех
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зубов полости рта, глубину пародонтальных карманов, индекс 
гигиены полости рта и десневой индекс. 325 пациентам 
(90,9%) была сделана коронарная вазография. Из 325 паци
ентов, у 91 (28%) стенозов коронарных артерий не было об
наружено или стенозы были незначительными (<50% от ди
аметра сосуда), остальные 72% имели тяжелые стенозы. Та
ким образом, была выявлена отчетливая связь между заболе
ваниями пародонта в стадии обострения и острым коронарным 
синдромом, подчеркнута важность профилактики и адекват
ного лечения заболеваний пародонта, которые нужно рассма
тривать как потенциальный фактор риска в этиологии и па
тогенезе атеросклеротической бляшки.

F. Cairo, S. Castellani, A.M. Gori et al. в 2008 году изуча
ли взаимосвязь между тяжелым пародонтитом и субклиниче- 
ским атеросклерозом в молодом (<или = 40 годами) возрасте 
у системно здоровых пациентов. В этом исследовании приня
ли участие девяносто системно здоровых пациентов, в первую 
группу вошли 45 человек, страдающих тяжелым пародонти
том (средний возраст 36,35 + /-  3,65 лет) и 45 пациентов, не 
страдающих пародонтитом (средний возраст 33,78 + /-  3,28 
года) вошли во вторую группу. У обеих групп была измерена 
толщина каротидной стенки с обеих сторон с помощью ульт
раэхографии на уровне общей сонной артерии. Также у паци
ентов были оценены традиционные сердечно-сосудистые ф ак
торы риска возникновения атеросклероза. Результатами ис
следования были измерение стенки сонных артерий 0,82 + /- 
0,13 мм в первой группе и 0,72 + /-  0,07 мм в контрольной 
группе (р <0,0001). Рассматривая размер стенки сонных ар
терий > или = 0,82 мм как критический индекс увеличенного 
сердечно-сосудистого риска, пациенты с пародонтитом тяже
лой степени преодолевали этот порог по сравнению со здоро
выми пациентами. Таким образом, был сделан вывод о том, 
что пародонтит тяжелой степени связан с субклиническим 
атеросклерозом у молодых пациентов, не страдающих сопут
ствующими заболеваниями.

В. Willershausen, A. Kasaj, I. Willershausen, et al. в 2009
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году изучали взаимосвязь стоматологических заболеваний и 
инфаркта миокарда. В исследование вошли 250 пациентов, 
разделенных на две группы. К первой группе отнесли 125 па
циентов, перенесших инфаркт миокарда. Ко второй группе 
(контрольной) -  125 здоровых людей. Полное стоматологиче
ское обследование включило в себя подсчет количества зубов, 
зубов подвергшихся эндодонтическому лечению, индекс гиги
ены полости рта, глубину пародонтального кармана, и рент
генографическое исследование периапикальных тканей. В об
щее обследование вошло: измерение уровня глюкозы крови, 
С-реактивного белка сыворотки крови, и количество лейкоци
тов. Исследование продемонстрировало, что у пациентов, пе
ренесших инфаркт миокарда, уровень стоматологического 
здоровья ниже, чем у контрольной группы. После статистиче
ской подстройки к возрасту, полу, курению у первой группы 
пациентов определялось значительно более высокое количест
во удаленных зубов (Р = 0,001), меньше зубов с эндодонти- 
ческим лечением (Р = 0,0015), более высокое количество зу
бов с периапикальными изменениями при рентгенологическом 
исследовании (Р = 0,001), и более низким индексом гигиены 
полости рта (Р = 0,001) по сравнению с контрольной группой. 
Медицинские данные показали незначащую корреляцию меж
ду С-реактивным белком и количеством зубов с периапикаль
ными изменениями в кости. Таким образом, данное исследо
вание подтверждает взаимосвязь сердечно-сосудистых заболе
ваний, а в частности инфаркта миокарда и хроническими за
болеваниями полости рта.

2.4.4. Взаимосвязь ишемической болезни сердца 
и заболеваний пародонта

S. Abou-Raya, A. Naeem, К.Н. Abou-El, B.S. El в 2002 го
ду, изучая факторы ишемической болезни, предположили, что 
среди них могут быть инфекции полости рта, включая забо
левания пародонта. Авторы обследовали 50 пациентов, на
правленных на диагностическую коронарную вазографию. 
Также эти пациенты были обследованы на наличие заболева



ний пародонта. Стоматологами и кардиологами были изучены 
ортопантомограммы пациентов и их вазографии. После отсе
ивания таких факторов как курение, холестерин крови, ин
декс массы тела, артериальная гипертензия и наличие диабе
та, была выявлена связь между заболеваниями пародонта и 
наличием болезней коронарных артерий. Исследователями 
был сделан вывод, что заболевания пародонта могли быть по
тенциальным фактором риска для болезней сердца, предрас
полагая человека к хроническим инфекциям.

Y. Tamaki, Y. Nomura, К. Inoue et al. в 2004 году так же ис
следовали связь между заболеваниями пародонта и результата
ми электрокардиограммы, которые были получены, чтобы про
извести скрининг факторов риска ишемической болезни сердца. 
Существующее исследование включало в общей сложности 578 
пациентов, проходящих ежегодные медицинские проверки в 
Total Health Care Center в Оцу, Префектуре Shiga, Японии. 
Чтобы определить взаимосвязь патологий, выявленных на эле
ктрокардиограмме (ЭКГ), был выполнен регрессионный логис
тический анализ осмотра ротовой полости, электрокардиограм
мы, и данных исследования крови. В результате этого анализа 
была получена высокая корреляционная связь возраста, пола, 
количества удаленных зубов, количества пломбированных зу
бов, упрощенного индекса гигиены (OHI-S), комплексного пе
риодонтального индекса, общего анализа крови, с патологиями, 
обнаруженными на ЭКГ. Однако, патологии, обнаруженные на 
электрокардиограмме, имеют сильную зависимость от демогра
фических факторов, таких как пол и возраст. Поэтому исследо
вание было проведено повторно после сопоставления с демогра
фическими показателями. В результате этого исследования бы
ло выяснено, что не было никакой корреляционной связи меж
ду стоматологическими факторами и распространенностью па
тологий на электрокардиограмме.

Z. Mustapha, S. Debrey, М. Oladubu, R. Ugarte в 2007 го
ду аналогично изучали взаимосвязь между заболеваниями па
родонта с повышенным бактериальным выделением и сердеч
но-сосудистыми заболеваниями. Авторы приходят к выводу,
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что заболевания пародонта с повышенным бактериальным вы
делением связаны с ишемической болезнью сердца и ранним 
атерогенезом, предполагая, что уровень системного бактери
ального выделения из пародонтальных карманов является би
ологически опасным для усугубления течения атеросклероти
ческих процессов.

С. Starkhammar Johansson, A. Richter, A. Lundstrom et al. 
в 2008 году изучали так же взаимосвязи болезни сердечно-со
судистой системы и заболевания полости рта. Участниками их 
исследования были 161 человек в возрасте от 40 до75 лет с 
тяжелой стенокардией, впоследствии перенесших коронарное 
шунтирование и 162 пациента -  контрольная группа, без 
ишемической болезни сердца. Всем пациентам проводилось 
полное стоматологическое обследование. На рентгенограммах 
определялась потеря костной массы. Пациенты с ишемичес
кой болезнью сердца имели значительно большее количество 
удаленных зубов, более глубокие пародонтальные карманы 
4,6 мм и более высокую кровоточивость десен, чем контроль
ная группа. Авторами был сделан вывод, что тяжелая степень 
пародонтита, выраженная несколькими клиническими и рент
генографическими параметрами, была более распространена 
среди пациентов с ишемической болезнью сердца, чем среди 
пациентов контрольной группы.

2.4.5. Взаимосвязь стенозов сонных артерий 
и стоматологических заболеваний

N.A. Ravon, L.G. Hollender, V. McDonald, G.R. Persson в 
2003 году изучали уровень взаимосвязи между атеросклеро
тическими изменениями общей сонной артерии с обеих сто
рон, обнаруженных при дуплексной ультраэхографии (дуп
лексное сканирование) и степенью потери костной ткани, ис
следованной на панорамных рентгенограммах. Авторы оцени
вали взаимосвязь между заболеваниями пародонта и каротид
ным кальцинозом с обеих сторон. Для этого исследования бы
ли отобраны восемьдесят три пациента, получивших двухсто
роннее исследование сонных артерий в Университете Вашинг
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тонского Медицинского Центра в течение 36 месяцев. Пациен
там также было проведено стоматологическое обследование: из
мерение глубины пародонтального кармана, кровоточивость де
сен и изучение степени потери костной массы на ортопантомо
граммах. Специалисты независимо проанализировали рентгено
граммы и признаки каротидного кальциноза. Так же было из
мерено расстояние между эмалево-цементным соединением и 
костью, как индикатор пародонтита. Результатом исследования 
были следующие данные: двадцать девять пациентов (34,9%), 
имели двусторонние окклюзии общих сонных артерий на ДС. У 
пациентов с двусторонним поражением сонных артерий и паро
донтитом определялось > 30%  зубов с расстоянием между эма
лево-цементным соединением и костью > или = 4,0 мм. Крово
точивость десен присутствовала у 16% участков и у пациентов 
с двухсторонне-положительным и отрицательным результатом 
дуплексного сканирования. Пациенты с двусторонней окклюзи
ей общих сонных артерий имели значительно больше зубов с 
патологическим пародонтальным карманом > или = 5,0 мм (р 
<0,001). Таким образом, двусторонняя окклюзия сонных арте
рий из-за атеросклеротических изменений была предположена, 
а затем подтверждена с помощью дуплексного сканирования у 
пациентов по ортопантомограммам. Отношения между степе
нью окклюзии в результате кальциноза в сонных артериях и 
степени тяжести пародонтита были продемонстрированы, под
держивая гипотезу взаимосвязи между пародонтитом и сердеч
но-сосудистыми болезнями.

М. Desvarieux, R.T. Demmer, T.Rundek, et al в 2003 году 
изучали влияние хронических инфекций, в том числе паро- 
донтальные инфекции и способность их предрасполагать к 
сердечно-сосудистым болезням. В исследовании участвовало 
711 пациентов со средним возрастом 66 + /-9  лет без инсуль
та и инфаркта миокарда в анамнезе. Пациентам было прове
дено полное стоматологическое обследование, тщательный 
сбор анамнеза на отсутствие сопутствующих заболеваний и 
исследование сонных артерий с помощью ультразвука с высо
кой разрешающей способностью. Пациенты были отсортиро
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ваны по обычным факторам риска: возраст, пол, курение, ди
абет, систолическое кровяное давление, низко- и высокоплот
ный липопротеиновый холестерин, этническая принадлеж
ность, образование, физическая активность, а так же уровень 
культуры, здорового образа жизни, и психосоциологического 
здоровья. В результате этого исследования была обнаружена 
отчетливая связь между количеством потерянных зубов и рас
пространенностью атеросклеротического поражения сонных 
артерий. 46% пациентов с отсутствием от 0 до 9 зубов имели 
поражение сонных артерий атеросклеротическими бляшками, 
тогда как среди пациентов с суммой отсутствующих зубов = 
или >10, поражение сонных артерий атеросклеротическими 
бляшками была приблизительно 60% (Р <0,05). Таким обра
зом, авторы пришли к выводу, что потеря зуба - это маркер 
перенесенных заболеваний пародонта, связанный с субклини- 
ческим атеросклерозом.

P.O. Soder, В. Soder, J. Nowak, T. Jogestrand в 2005 году 
исследовали толщину стенок каротидный артерий и уровень 
стеноза у 82 пациентов, страдающих хроническим пародонти
том и 31 пациента без заболеваний пародонта. .У обеих групп 
пациентов была проведена каротидная ультраэхография в те
чение повторной проверки 16 лет спустя. У пациентов были 
измерены толщина стенок каротидных сосудов, а так же уро
вень их просвета. У больных, страдающих пародонтитом, эти 
показатели были значительно выше, чем в контрольной груп
пе. (Р <0,01 и Р <0,001, соответственно). Полученные резуль
таты указывают, что пародонтит связан с развитием ранних 
атеросклеротических каротидных поражений.

Т. Schillinger, W. Kluger, М. Exner et al. в 2006 году вы
сказали предположение, что заболевания пародонта потенци
ально вовлечены в патогенез атеросклероза. Они изучали 
связь стоматологического статуса с наличием и будущей про
грессией каротидного стеноза. Для этого были рандомизиро
вано отобраны 411 из 1268 пациентов с перспективой риска 
развития атеросклеротического поражения сонных артерий, у 
которых оценили стоматологический статус, уровень гигиены
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полости рта, индекс КПУ (количество кариозных, пломбиро
ванных, удаленных зубов), индекс Silness-Loe (SLI) и CPITN 
(комплексный периодонтальный индекс нуждаемости в лече
нии). Степень каротидного стеноза была измерена дуплекс
ным сканированием впервые и спустя 7.5 месяцев, чтобы 
идентифицировать пациентов с прогрессирующим каротид
ным стенозом. В результате исследования КПУ (Р <0,01), SLI 
(Р=0,048), CPITN (Р=0,007), и отсутствие зубов (Р=0,007) 
были связаны с начальной степенью каротидного стеноза. 
Прогрессия атеросклероза наблюдалась у 48 из 411 пациентов 
(11,7% ). КПУ (Р=0,032) и SLI (Р=0,021), но не CPITN 
(Р=0,16) были значительными показателями прогрессии бо
лезни, независимо от традиционных сердечно-сосудистых 
факторов риска и начальной степени стеноза. Пациенты с от
сутствием зубов, имели значительно больший риск прогрес
сии болезни по сравнению с пациентами с зубами (Р=0,33). 
Таким образом, стоматологический статус, индивидуальная 
гигиена полости рта и особенно потеря зуба связаны со сте
пенью стеноза общих сонных артерий и предсказывают буду
щую прогрессию болезни.

BW. Beckstrom, S.H. Horsley, J.P. Scheetz et al. в 2007 го
ду исследовали распространенность каротидных кальцинозов 
области, ретроспективно обнаруженных на цифровых пано
рамных рентгенограммах перед лечением больных с раком, и 
коррелировали результат исследования таких кальцинозов с 
рентгенографическим признаком пародонтальной потери ко
стной массы. Цифровые панорамные рентгенограммы 201 па
циента были оценены на наличие кальцинозов, находящихся 
в области бифуркации сонной артерии, а так же на альвео
лярную потерю костной массы в результате болезней паро
донта. Статистически значимых различий при измерении по
тери костной массы между мужчинами и женщинами обнару
жено не было. В то время как потеря костной массы действи
тельно увеличивалась с возрастом. Была обнаружены очень 
высокая корреляция между кальцинозами области бифурка
ции сонных артерий, видимыми на панорамных рентгенограм
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мах и проценте альвеолярной потери костной массы. Рентге
нограммы с односторонними и двусторонними кальцинозами 
имели в среднем потерю костной массы 24,2% +/-12,6%  и 
25,7% +/-13,0%  соответственно, по сравнению с рентгено
граммами без кальциноза в 10,4% + /-9 .9% . Таким образом, 
была выведена значительная зависимость потери костной 
массы от кальцинозов области бифуркации сонных артерий.

Таким образом, изученная литература позволяет сделать 
выводы о противоречивости данных. Часть авторов утвержда
ет, что стоматологические заболевания являются причиной 
возникновения сердечно-сосудистых болезней. Другая часть 
авторов, наоборот, видит причину стоматологических заболе
ваний в сердечно-сосудистой патологии. Данная тематика ос
вещена в большей мере в иностранной литературе. И в каче
стве предмета изучения отобраны пациенты с воспалительны
ми заболеваниями пародонта -  гингивитами и пародонтитами. 
Несмотря на то, что часть исследователей указывает на нали
чие изменений атеросклеротического характера у пациентов с 
заболеваниями полости рта, в частности заболеваний паро
донта, но они отмечают не дистрофические изменения, а вос
палительные, в то время как у данных пациентов страдает в 
основном трофика тканей.

2.4.6. Оценка стоматологического статуса больных 
с атеросклеротическими стенозами сонных аретрий

За период с 2006 г. по 2010 г. нами было обследовано 150 
больных, женского и мужского пола в возрасте от 50 до 65 лет 
(средний возраст больных 57,8±0,87 лет), поступивших Рес
публиканский кардиологический диспансер (г. Уфа).

Больные были разделены на три группы. В 1 группу 
(контрольная) вошло 69 пациентов без атеросклеротических 
поражений со средним возрастом 57,5±0,71 лет. Во вторую 
группу вошло 58 пациентов с атеросклеротическими стеноза
ми НСА или общей сонной артерии (ОСА) в возрасте 
58,28±0,72 года. В группу 3 вошло 23 пациента с атероскле
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розом, но без значимых сужений ОСА и НСА в возрасте 
58,57+1,1 лет.

Больных подвергали тщательному клиническому обследо
ванию, которое включало опрос, физикальный осмотр, стома
тологический осмотр. Результаты исследования зафиксирова
ны в разработанной научной карте обследования. Из опроса и 
осмотра в научную карту включены следующие факторы: пол, 
возраст, степень стеноза ОСА, НСА и ВСА, наличие стеноти- 
ческого поражения других артерий. Для оценки стоматологи
ческого статуса применяли показатели, рекомендованные ко
митетом экспертов ВОЗ. Особое внимание уделяли осмотру 
конфигурации лица, носогубных складок, типу профиля отно
сительно линии Риккетса. При внутриротовом обследовании: 
наличие укороченных уздечек языка и губ, состояние слизис
той оболочки полости рта (СОПР) цвет, блеск, наличие пато
логических элементов, интенсивности кариозного процесса, 
состоянию тканей пародонта, уровню гигиены полости рта.

Данные осмотра фиксировались в карте обследования. Ин
тенсивность кариеса зубов оценивали по индексам: КПУ, УИК. 
Состояние тканей пародонта оценивали с помощью комплексно
го периодонтального индекса (КПИ) (Леус, 1988), РМА, для 
оценки потери костной ткани использовали необратимый кост
ный показатель (индекс Fuchs, 1946). Посредством индекса 
Грина-Вермильона (ИГР-у, OHI-S, 1964) выявляли уровень ги
гиены полости рта. Исследование слизистой оболочки полости 
рта (колориметрию) проводили по разработанному нами спосо
бу диагностики гемодинамически значимого стеноза в экстра- 
краниальном отделе сонных артерий при стоматологическом ос
мотре (патент на изобретение №2421141 от 20.06.2011 г.).

Способ диагностики гемодинамически значимого стеноза 
в экстр акраниальном отделе сонных артерий 

при стоматологическом осмотре

Производится сравнение цвета СОПР со шкалой розово
го цвета по CMYK в следующих восьми точках (рис. 12): с 
вестибулярной стороны в области альвеолярной десны на
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уровне промежутка между зубами 13-14, 23-24, 33-34, 43-44; 
в области твердого неба справа и слева; на дне полости рта 
справа и слева. Для подсчета значения индекса шкалы ис
пользовали среднее арифметическое значений: J = (сумма 
значений в каждой точке)/8.

Рис. 12. Точки обследования.

Для удобства коэффициент J округляют до целого числа. 
Значения J от 1 до 3 -  признак наличия гемодинамически зна
чимого стеноза в экстракраниальном отделе сонных артерий, 
в таком случае пациенту рекомендуют пройти дальнейшее об
следование в специализированном сосудистом центре.

Описание шкалы. Шкала состоит из 10 значений (табл. 2), 
каждому значению соответствует розовый цвет в зависимости 
от интенсивности -  от светло-розового до темно-розового по

Т абли ц а  2

Значения шкалы с цифровыми показателями CMYK

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
С от 1 3 7 10 12 18 21 24 25 26
С до 2 5 9 11 15 21 25 25 27 26
М от 6 11 18 27 38 47 57 70 79 84
М до 11 17 27 34 45 57 67 76 84 89
Y от 1 3 10 14 21 26 31 42 48 58
Y до 2 9 12 19 24 30 42 47 53 63
К от 0 0 0 0 0 0 0 2 5 11
К до 0 0 0 0 0 0 2 5 9 14
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CMYK (табл.1). CMYK -  аббревиатура системы цвета и анг
лийских названий триадных красок -  голубой (СХАп), пур
пурной (Magenta), желтой (Yellow) и черной (BlacK или по 
другой версии Key -  ключ). Триада печатных красок пред
назначена для печати цветных изображений (Домасев М.В., 
Гнатюк С.П., 2009) (рис. 13).

1 1 0

Рис. 13. Ш кала цвета слизистой оболочки десны.

Таким образом, данный способ обладает рядом преиму
ществ по сравнению с известными техническими решениями. 
Внедрение предполагаемого способа в практику позволит рано 
диагностировать нарушения кровообращения в бассейне сонных 
артерий непосредственно при посещении врача-стоматолога.

Для определения параметров кровотока в сосудах подбо
родочной артерии, ОСА, НСА и ВСА использовали УЗДС. 
Использовались данные ангиографии, которую проводили в 
ГУЗ РКД г.

2.4.7. Стоматологический статус у больных 
без атеросклеротических стенозов 

и с атеросклеротическими стенозами общей сонной 
артерии или наружной сонной артерии

В исследование включено 150 больных, женского и муж
ского пола в возрасте от 50 до 65 лет. Средний возраст боль
ных 57,8±0,87 лет. В исследование вошло 99 (66%) мужчин 
и 51(34% ) женщина. Больные были разделены на три груп
пы. В первую группу вошли пациенты без атеросклеротичес
ких поражений. Во вторую с атеросклеротическими стеноза
ми НСА или ОСА. В третью группу -  вошли пациенты, ко
торые имели атеросклероз, но без значимых сужений магист
ральных артерий к органам полости рта (ОСА и НСА).

97



В группу 1 (контрольную) без атеросклеротических сте
нозов вошло 69 пациентов -  средний возраст 57,5+0,71 лет. 
Из них 31 составили мужчины -  средний возраст 57,84±0,78 
лет и 38 женщин -  средний возраст 57,23+1,13 лет.

Во вторую группу вошло 58 пациентов с атеросклероти
ческими стенозами НСА или ОСА в возрасте 58,28+0,72 го
да. Из них, 48 мужчин в возрасте 57,95+0,69 и 10 женщин в 
возрасте 59,84+2,56 лет.

Обследование пациентов начинали с внешнего осмотра.
При сравнении наличия бледности кожных покровов в 

группах 1 и 2 выявлено наличие бледности кожных покровов 
в группе с атеросклеротическими поражениями сонных арте
рий (ОСА или НСА). Различия между группами 1 и 2 были 
достоверными (U=527,5; Z=-5,96; р<0,01).

При внешнем осмотре, уменьшение нижней трети лица, 
выраженность носогубных складок, патология височно-ниж
нечелюстного сустава (ВНЧС), ангулярный хейлит, бледность 
красной каймы губ встречались чаще во второй группе, чем в 
первой (р<0,05) (табл. 3).

При оценке конфигурации лица, мы определяли линию 
профиля. В первой группе выпуклая линия профиля встреча-

Таблица 3
Сравнение показателей внешнего осмотра пациентов 1 и 2 групп
Показатель Группа1 Группа2 Р X2
Бледность кожных 
покровов

Абс. число
7/О

7
10,61

36
76,60

<0.05 47,95

Уменьшение 
нижней трети лица

Абс. число
7/О

15
22,73

48
92,31

<0.05 3,82

Выраженность 
носогубных складок

Абс. число
7/О

17
25,76

47
90,38

<0.05 9,37

Патология ВНЧС Абс. число
7/О

18
27,27

31
59,62

<0.05 12,53

Ангулярный хейлит Абс. число
7/О

2
2,90

19
33,33

<0.05 20,82

Бледность красной 
каймы губ

Абс. число
°//О

3
4,35

18
31,58

<0.05 16,67
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лась в 10,14% (7 пациентов), прямая линия составила 
82,61% (57 пациентов), вогнутая -  в 7,25% (5 пациентов). 
Во второй группе -  22,41% (13 пациентов),55,17% (32 паци
ента), 22,41% (13 пациентов) соответственно (рис. 14).

Рис. 14. П оказат ели линий профиля лица у  пациентов 1 и 2 
групп.

Осмотр собственно полости рта начинали с осмотра язы
ка и щек. Отек щек и языка в первой группе отмечался у 11 
пациентов (15,94% ), во второй группе у 28 пациентов 
(49,12%) (х2 = 16,08; р<0,01).

Далее проводили измерение глубины преддверия полости 
рта. В 1 группе мелкое преддверие полости рта встречалось в 
13,03% (9 пациентов) случаев, средняя глубина преддверия 
была у 72,46% (50 пациентов), глубокое преддверие полости 
рта наблюдалось у 14,49% (10 пациентов). Во второй группе 
показатели распределились -  6,90% (4 пациента), 84,48% 
(49 пациентов) и 8,62% (5 пациентов) соответственно.

При оценке прикуса, в 1 группе нейтральный прикус 
наблюдался у 54 пациентов (78,26% ), глубокая резцовая ок
клюзия -  у 13 пациентов (18,84% ), мезиальная окклюзия -  у 
2 пациентов (2,9% ). Во 2 группе нейтральный прикус на
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блюдался у 27 пациентов (46,55% ), глубокая резцовая ок
клюзия -  у 30 пациентов (51,72% ), мезиальная окклюзия -  у 
1 пациента (1,72% ).

Таким образом, в группе 2 чаще встречалась глубокая 
резцовая окклюзия, по сравнению с 1 группой (51,72% и 
18,84% соответственно) (рис. 15).

I Группа 1 

• Группа 2

нейтральный глубока» резцовая мезиальная окклюзия

Рис. 15. Виды прикуса у  пациентов 1 и 2 групп.

Выявленные нефиксированный прикус, глубокое резцо
вое перекрытие, гиперкератоз десны, глоссит гиперкератоти- 
ческий, лейкоплакия встречались чаще во второй группе, чем 
в первой (р<0,05). При исследовании уздечек языка и губ 
значимых различий между 1 и 2 группами выявлено не было 
(табл. 4).

При оценке дефектов зубных рядов мы руководствова
лись классификацией Кеннеди. В первой группе на верхней 
челюсти по I классу дефекты зубных рядов были диагности
рованы у 7 пациентов (10,61% ), II класс -  у 11 пациентов 
(16,67% ), III класс -  у 33 пациентов (50,0% ), IV класс -  у 1 
пациентв (1,52% ), остутствовали 1 или 2 зуба у 10 пациен
тов (15,15% ), не было отсутствующих зубов у 4 пациентов
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Т абли ц а  4
Оценка преддверия полости рта, прикуса и СОПР

Показатель Г руппа1 Группа2 Р Х2

Укороченные 
уздечки языка и губ

Абс. число
7/О

4
6,06

1
1,92

=0,26 1,23

Нефиксированный
прикус

Абс. число
°//О

1
1,45

10
17,54

<0.01 10,15

Глубокое резцовое 
перекрытие

Абс. число
°//О

13
18,84

29
50,87

<0.01 13,62

Гиперкератоз десен Абс. число
°//О

3
4,35

16
28,07

<0.01 13,72

Глоссит
гиперкератотический

Абс. число
7/О

3
4,35

11
19,30

<0.05 7,06

Лейкоплакия Абс. число
7/О

1
1,45

8
14,04

<0.05 7,45

(6,06% ). Во второй группе полностью отстутствовали зубы у 
6 пациентов (11,32% ), I класс был диагностирован у 24 па
циентов (45,28% ), II класс -  у 12 пациентов (22,64% ), III 
класс у 11 пациентов (20,75% ), пациентов с IV классом, от
сутствующими 1 или 2 зубами, без отсутствующих зубов вы
явлено не было (рис. 16).

У
/  /  /У  У У  У

<Р о°

у у у у
Ж  а'У  У

У

Рис. 16. Дефекты зубных рядов на верхней челюсти.
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При оценке дефектов зубных рядов на нижней челюсти, 
в первой группе по I классу дефекты зубных рядов были ди
агностированы у 18 пациентов (27,27% ), II класс -  у 14 па
циентов (21,21% ), III класс -  у 19 пациентов (28,79% ), па
циентов с IV классом дефектов зубных рядов и с полностью 
отсутствующими зубами выявлено не было, остутствовали 1 
или 2 зуба у 10 пациентов (15,15% ), не было отсутствующих 
зубов у 5 пациентов (7,58% ). Во второй группе полностью от
сутствовали зубы у 2 пациентов (3,77% ), I класс был диа
гностирован у 18 пациентов (33,96% ), II класс -  у 20 паци
ентов (37,74% ), III класс у 13 пациентов (24,53% ), пациен
тов с IV классом, с отсутствующими 1 или 2 зубами и без от
сутствующих зубов выявлено не было (рис. 17).

Рис. 17. Дефекты зубных рядов на нижней челюсти.

Среднее значение индекса КПУ в группе 1 составило 
18,89+0,78, в группе 2 -  27,75±0,57, компонент К в первой 
группе составил 2,16+0,29, во второй группе 1,32+0,27, ком
понент У в группе 1 -  8,95+0,54, в группе 2 17,7±0,78, ком
понент У слева в первой группе -  4,43+0,29, во второй груп
пе 8,94+0,44, У справа -  4,51+0,29 и 8,86+0,42 соответствен
но (табл.5).

При сравнении первой и второй группы по индексу КПУ,
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Индекс КПУ и его компоненты
Таблица 5

Показатель Кол-
во

Значе
ние Мин. Макс. о Ст.

ош.(±)
КПУ Группа 1 66 18,89 7 32 6,34 0,78

Группа 2 52 27,75 19 32 4.1 0,57
К Группа 1 66 2,16 0 12 2,43 0,29

Группа 2 52 1,32 0 8 2,0 0,27
У Группа 1 66 8,95 1 19 4,40 0,54

Группа 2 52 17,7 8 32 5,67 0,78
У слева Группа 1 66 4,43 0 10 2,41 0,29

Группа 2 52 8,94 3 17 3,18 0,44
У справа Группа 1 66 4,51 0 12 2,37 0,29

Группа 2 52 8,86 4 16 3,08 0,42

среднее значение индекса в первой группе -  18,89±0,78, во 
второй -  27,75±0,57. Отмечается статистически значимое раз
личие с коэффициентом р<0,05 (рис.18).

Группа

Рис. 18. Сравнение первой и второй группы по индексу КПУ.

При сравнении первой и второй группы по компоненту У, 
среднее значение компонента У в 1 группе -  8,95±054, в 2 
группе -  17,7±0,78. Отмечается статистически значимое раз
личие с коэффициентом р<0,05 (рис. 19).
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При сравнении индекса УИК в группах 1 и 2 было выявлено 
статистически значимое различие с коэффициентом р <0,05 
(U=511,0; Z=-7,13). Среднее значение индекса УИК в первой 
группе составило 0,32±0,01, во второй группе 0,48+0,01 (рис.20).

Группа

Рис. 19. Сравнение первой и второй группы по компоненту У.

Группа

Рис. 20. П оказат ели индекса УИ К у  1 и 2 группы.
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При оценке распространенности кариеса зубов у пациен
тов 1 и 2 группы по индексу УИК низкой распространеннос
ти в обеих группах выявлено не было. В первой группе сред
няя распространенность кариеса зубов наблюдалась у 35 па
циентов (50,72% ), высокая -  у 34 пациентов (49,28% ), очень 
высокая -  не наблюдалась. Во второй группе высокая распро
страненность кариеса зубов наблюдалась у 55 пациентов 
(94,83% ), средняя -  у 2 (3,45% ), очень высокая -  у 1 паци
ента (1,72% ).

Патологическая стираемость зубов была отмечена у 16 
пациентов (23,19%) в первой группе, во второй группе в 10 
случаях (17,54%) (х2=0,61, р=0,43), значимых различий вы
явлено не было. Патологическая стираемость по В.Ю. Грозов- 
скому в 1 группе составила: горизонтиальная 9 (56,25% ), 
вертикальная -  3 (18,75% ), смешанная -  4 (25,0% ). Во вто
рой группе 8 (80,0% ), 0 и 2 (20,0%) соответственно. По А.Л. 
Курляндскому, в группе 1 локализованная стираемость зубов 
была у 8 пациентов (50%) и генерализованная -  у 8 пациен
тов (50% ). Во второй группе, локализованная стираемость 
зубов была обнаружена у 3 пациентов (30,0%) и генерализо
ванная -  у 7 (70% ).

Клиновидные дефекты зубов в первой группе отмечались 
у 6 пациентов (8,70% ), во второй группе -  у 17 пациентов 
(29,31% ), (х2=9,03, р<0,01).

Средний показатель индекса OHI-S в группе 1 составил 
0,94±0,10, во второй группе -  0,78±0,09 (табл.6).

Т аб ли ц а  6
Средние показатели индекса Грина-Вермильона (OHI-S) 

в группах 1 и 2

Показатель Кол-
во

Ср.
знач. Мин. Макс. I Ст.

ош.(±)
O H I-S Группа 1 69 0.94 0 2, ') 0 .7 0.10

Группа 2 57 0,78 0 2,7 0,89 0,09

Хороший уровень гигиены в первой группе был у 39 па
циентов (56,52% ), удовлетворительный -  у 16 (23,19), не
удовлетворительный - у  5 (7,25% ), плохой 0 - у 9 пациентов 
(13,04% ). Во 2 группе хороший уровень гигиены был у 38 па
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циентов (66,67% ), удовлетворительный -  у 13 (22,81), не
удовлетворительный -  у 5 (8,77% ), плохой -  у 1 пациента 
(1,75) (рис. 21).

Группа 1

■ •орешин •  у д о « и т* о р тм ьи ы и  ■ не .д о г м  поримдьмый ■  то>он

13%

Рис. 21. Индекс Грина —Вермилиона ( OHI - S)  в группах 1 и 2.

При оценке индекса РМА в первой группе воспаление 
отсутствовало у 3 пациентов (4,35% ), легкая степень гинги
вита отмечалась у 24 пациентов (34,78% ), средняя степень 
гингивита -  у 26 пациентов (37,68), тяжелая степень -  у 16
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пациентов (23,19% ). Во второй группе воспаление отсутство
вало у 30 пациентов (51,72% ), легкая степень гингивита от
мечалась у 15 пациентов (25,86% ), средняя степень гингиви
та у 9 пациентов (15,52% ), тяжелая степень -  у 4 пациентов 
(6,90% ). Среднее значение индекса в первой группе состави
ло 34,91 ±2,98, во второй группе -  15,9±2,9 (р<0,01) (рис. 22).

45
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Рис. 22. Средние значения индекса РМ А в первой и второй группах.

При осмотре десны кровоточивость, патологические дес
невые карманы, резорбция костной ткани встречались чаще в 
первой группе, чем во второй (р<0,01). В то время как, час
тота встречаемости рецессии десны и атрофии костной ткани 
были достоверно выше в группе 2, чем в группе 1 (р<0,01). 
При исследовании подвижности зубов значимых различий 
между 1 и 2 группами выявлено не было (табл.7).

Рецессия десны по Miller во второй группе 1 класс встре
чался у 4 пациентов (8,89% ), II класс у 8 пациентов 
(17,78% ), III класс у 25 пациентов (55,56% ), IV класс у 8 па
циентов (17,78% ). Рецессия десны по Jleycy, легкая форма 
(< Змм) встречалась у 4 пациентов (8,89% ), средняя (3-5мм) 
у 31 пациента (68,89% ), тяжелая форма (>6 мм) у 10 паци-

107

о Mean 
Г~1 MeantSE
~Т~ Mean±0,95 Conf Interval

норма
ATS НСА или ОСА 

Группа



Таблица 7
Осмотр слизистой оболочки полости рта и тканей пародонта

Показатель Группа1 Группа2 Р Х2

Кровоточивость
десен

Абс. число
7/О

40
60,61

13
24,53

<0.01 15,49

Патологические 
десневые карманы

Абс. число
7/о

36
54,55

8
16,98

<0.01 19,63

Рецессия десны Абс. число
7/О

7
10,14

44
77,19

<0.01 58,24

Подвижность зубов Абс. число
7/О

14
20,29

9
15,79

+0,51 0,42

Атрофия костной 
ткани

Абс. число
7/О

10
20,0

24
82,76

<0.01 29,49

Резорбция костной 
ткани

Абс. число
7/О

29
59,18

4
13,79

<0.01 15,38

ентов (22,22% ). Симптоматическая рецессия десны по Леусу 
была выявлена у 47 человек, локализованная рецессия была 
диагностирована у 1 пациента (2,22% ), генерализованная у 
пациентов (15,56% ), системная -  у 37 пациентов (82,22% ).

Обнажение корней зубов в первой группе отсутствовало 
у 36 пациентов (54,55% ), во второй группе у 10 пациентов 
(20,0% ). Обнажение корня на 1/3 в первой группе отмеча
лось у 23 пациентов (34,85% ), во второй группе -  у 7 паци
ентов (14,0% ), Обнажение от 1/3 до 2 /3  в группе 1 было вы
явлено у 5 пациентов (7,58% ), в группе 2 -  у 26 пациентов 
(52,0% ), на 2 /3  -  у 2 пациентов (3,03% ) и 7 пациентов 
(14,0%) соответственно (рис.23).

При исследовании индекса Фукса среднее значение в 
первой группе составило 0,85+0,02, минимальное значение 
было -  0,25, максимальное значение -  1, а= 0 ,20 . Среднее 
значение в группе 2 составило -  0,62+0,04, минимальное зна
чение -  0,25, максимальное значение -  1, о=  0,23. Различия в 
группах 1 и 2 значимее с р<0,01 (рис 24).

Ультразвуковое дуплексное сканирование подбородочных 
артерий.
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Рис. 23. Обнажение корней зубов в 1 и 2 группах.

Boxplot by Group 
Variable: Индекс Фукса

Группа

Рис. 24. Значение индекса Фукса для групп 1 и 2.

Для определения изменения тока крови к органам полос
ти рта, мы проводили УЗДС подбородочной артерии слева и 
справа.
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Среднее значение индексов Гослинга и Пурсело у прак
тически здоровых людей в подбородочной артерии по В.А. 
Козлову (2000г.) представлено в таблице 8.

Т абли ц а  8
Значения индексов PI и RI в подборочной артерии 

у здоровых людей

Показатель Значение

Индекс Пурсело RI 0,710
Индекс Гослинга RI 2,685

Среднее значение индекса Госслинга справа у пациентов 
во второй группе составил 4,73+0,50, слева -  3,54+0,38, ин
декса Пурсело справа 0,95±0,02, слева 0,93+0,01 (табл.9), что 
значительно отличается от средних значений этих показате
лей у практически здоровых людей.

Т аб л и ц а  9
Значения индексов PI и RI в подборочной артерии 

у пациентов группы 2

Показатель № Средн.
знач.

довер
И Н Т .

+ 95%

довер
И Н Т .

- 95%
Мин. Макс. о Ст.

ош.(+)

RI подб. 
артерии справа

15 4,73 3,66 5,81 1,65 7,21 1,93 0,50

RI подб. 
артерии слева

15 3,54 2,71 4,37 1,95 7,19 1,50 0,38

RI подб. 
артерии справа

15 0,95 0,90 0,99 0,78 1,0 0,08 0,02

R1 подб. 
артерии слева

15 0,93 0,89 0,97 0,80 1,0 0,06 0,01

Таким образом, при сравнении групп пациентов без ате
росклеротических стенозов (контрольная группа) и атероск
леротическими стенозами ОСА или НСА получены результа
ты, говорящие о достоверных различиях показателей заболе
ваний органов полости рта у двух групп. Показатели внешне
го осмотра: бледность кожных покровов, уменьшение нижней
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трети лица, выраженность носогубных складок, патология 
ВНЧС, ангулярный хейлит, бледность красной каймы губ; по
казатели оценки прикуса и собственно СОПР: глубокая рез
цовая окклюзия, нефиксированный прикус, гиперкератоз дес
ны, глоссит гиперкератотический, лейкоплакия; оценка де
фектов зубных рядов: отсутствие более половины зубов, I и II 
классы по Кеннеди; подсчет индекса КПУ и его компонентов, 
в частности удаленных зубов, индекса УИК, рецессия десны, 
обнажение корней зубов, изменения в костной ткани -  атро
фия альвеолярного отростка, значение индекса Фукса, значе
ния индексов Пурсело и Гослинга были выше во второй груп
пе, чем в контрольной. Это выявляет обоснованное влияние 
сужений сонных артерий на трофику органов полости рта.

2.4.8. Состояние полости рта у больных 
с атеросклеротическими поражениями наружной 

сонной или общей сонной и группы 
с атеросклеротическими поражениями других артерий

Во второй группе с атеросклеротическими стенозами 
НСА или ОСА было 58 пациентов, в третью группу пациен
тов, с атеросклерозом, но без значимых сужений магистраль
ных артерий к органам полости рта (ОСА и НСА) вошло 23 
пациента.

58 пациентов второй группы сбыли в возрасте 58,28+0,72 
года. Из них, 48 мужчин со средним возрастом 57,95+0,69 и
10 женщин со средним возрастом 59,84±2,56 лет. В группу 3 
вошло 23 пациента с атеросклеротическими изменениями в 
артериях, но без атеросклеротических изменений в НСА или 
ОСА в возрасте 58,57+1,1 лет. Из них 20 мужчин со средним 
возрастом 58,1 + 1,2 года и 3 женщины со средним возрастом 
61,67+2,4 года.

Обследование пациентов начинали с внешнего осмотра.
При сравнении наличия бледности кожных покровов в 

группах 2 и 3 выявлено наличие бледности кожных покровов 
в группе с атеросклеротическими поражениями сонных арте
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рий (ОСА или НСА). Различия между группами 2 и 3 были 
достоверными, уровень р для них был <0,01 (U=343,5; 
Z=0,007; р<0,01).

При внешнем осмотре, уменьшение нижней трети лица, 
выраженность носогубных складок, ангулярного хейлита, встре
чались чаще во второй группе, чем в третьей (р<0,05) (табл. 10). 
Среди показателей патологии височно-нижнечелюстного суста
ва (ВНЧС), бледности красной каймы губ статистически значи
мых различий между группами выявлено не было.

Таблица 10
Сравнение показателей внешнего осмотра пациентов 1 и 2 групп
Показатель Группа 1 Группа2 Р Х2
Бледность кожных 
покровов

Абс.
7/О

число 36
76,60

9
37,50

<0,05 18,39

Уменьшение 
нижней трети лица

Абс.
7/О

число 48
92,31

3
4,55

<0,05 47,38

Выраженность 
носогубных складок

Абс.
7/О

число 47
90,38

2
3,03

<0,05 48,27

Патология ВНЧС Абс.
7/О

число 31
59,62

9
37,50

=0,07 3,22

Ангулярный хейлит Абс.
7/О

число 19
33,33

0
0

<0,01 10,45

Бледность красной 
каймы губ

Абс.
7/О

число 18
31,58

5
20,83

=0,32 0,96

При оценке конфигурации лица, мы определяли линию 
профиля. Во второй группе выпуклая линия профиля встре
чалась у -  22,41% (13 пациентов), прямая линия составила 
55,17% (32 пациента), вогнутая -  22,41% (13 пациентов). В 
третьей группе выпуклая -  в 4,35% (1 пациента), прямая -  
95,65% (22 пациента), вогнутая не выявлена (рис. 25).

Осмотр собственно полости рта начинали с осмотра язы
ка и щек. Отек щек и языка во второй группе отмечался у 28 
пациентов (49,12% ), в третьей группе у 4 пациентов 
(16,67%) (х2 = 7,44; р<0,01).

Далее проводили измерение глубины преддверия полости
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Рис. 25. Параметры линий профиля лица у  пациентов 2 и 3 
групп.

Рис. 26. Виды прикуса  у  пациентов 2 и 3 групп.

рта. Во 2 группе мелкое преддверие полости рта встречалось 
у 6,90% случаев (4 пациента), средняя глубина преддверия 
была у 84,48% (49 пациентов), глубокое преддверие полости 
рта наблюдалось у 8,62% (5 пациентов). В третьей группе по
казатели распределились -  13,04% (3), 78,26% (18) и 8,70% 
(3) соответственно.
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При оценке прикуса, в группе 2 нейтральный прикус на
блюдался у 27 пациентов (46,55), глубокая резцовая окклю
зия -  у 30 пациентов (51,72% ), мезиальная окклюзия -  у
1 пациента (1,72% ). В 3 группе нейтральный прикус наблю
дался у 20 пациентов (86,96% ), глубокая резцовая окклюзия
-  3 пациентов (13,04% ), мезиальная окклюзия обнаружена не 
была.

Таким образом, выявленный нефиксированный прикус, 
глубокое резцовое перекрытие, гиперкератоз десны, встреча
лись чаще во второй группе, чем третьей (р<0,05) (рис. 26). 
При исследовании уздечек языка и губ, глоссита гиперкера- 
тотический, лейкоплакии значимых различий между группа
ми 2 и 3 выявлено не было (табл. 11).

Т абли ц а  11
Оценка преддверия полости рта, прикуса и СОПР

Показатель Группа 1 Группа2 Р Х2
Укороченные 
уздечки языка и губ

Абс.
7/О

число 1
1,92

0
0

=0,49 0,47

Нефиксированный
прикус

Абс.
7/О

число 10
17,54

0
0

<0,05 4,80

Глубокое резцовое 
перекрытие

Абс.
7/О

число 29
50,87

4
16,67

<0,01 7,78

Гиперкератоз десен Абс.
7/О

число 16
28,07

1
4,17

<0,05 5,82

Глоссит
гиперкератотический

Абс.
7/О

число И
19,30

2
8,33

=0,21 1,51

Лейкоплакия Абс.
7/о

число 8
14,04

0
0

=0,05 3,74

При оценке дефектов зубных рядов мы руководствова
лись классификацией Кеннеди. Во второй группе полностью 
отстутствовали зубы у 6 пациентов (11,32% ), I класс был ди
агностирован у 24 пациентов (45,28% ), II класс -  у 12 паци
ентов (22,64% ), III класс у 11 пациентов (20,75% ), пациен
тов с IV классом, отсутствующими 1 или 2 зубами, без отсут
ствующих зубов выявлено не было. В третьей группе на верх
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ней челюсти полностью отсутствующих зубов выявлено не 
было, I класс был у 4 пациентов (17,39% ), II класс -  у 5 па
циентов (21,74% ), III класс -  у 11 пациентов (47,83% ), от
сутствовало всего 1 и 2 зуба у 3 (13,04%) пациентов, IV 
класса и пациентов без отсутствующих зубов выявлено не бы
ло (рис. 27).

30
25
20
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5
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■ группа 2

■ группа 3

Рис. 27. Дефекты зубных рядов на верхней челюсти.

При оценке дефектов зубных рядов на нижней челюсти во 
второй группе полностью отсутствовали зубы у 2 пациентов 
(3,44%), I класс был диагностирован у 18 пациентов (33,96%),
II класс -  у 20 пациентов (37,74%), III класс у 13 пациентов 
(24,53%), пациентов с IV классом, с отсутствующими 1 или 2 
зубами и без отсутствующих зубов выявлено не было. В треть
ей группе I класс по Кеннеди был отмечен у 1 пациента 
(4,35%), II класс -  у 11 пациентов (47,83%), III класс -  у 9 па
циентов (39,13%), отсутствовало всего 1 или 2 зуба у 2 паци
ентов (8,70%), пациентов с IV классом, с отсутствующими зу
бами и без остутствующих зубов выявлено не было (рис. 28).

Среднее значение индекса КПУ в группе 2 составило 
27,75±0,57, в группе 3 -  18,58+0,92, компонент К во второй 
группе составил 1,32+0,27, в третьей группе 1,87+0,50, ком
понент У в группе 2 -  17,7+0,78, в группе 3 -  7,95±0,53, ком-
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Рис. 28. Дефекты зубных рядов на нижней челюсти.

понент У слева во второй группе -  8,94±0,44, во второй груп
пе -  3,62+0,34, У справа -  8,86+0,42 и 4,33+0,28 соответст
венно (табл. 12).

Т абли ц а  12
Показатели индекса КГ1У и его компонентов 

в группах 2 и 3

Показатель Кол-
во

Значе
ние Мин. Макс. о Ст.

ош.(±)
КПУ Группа 2 52 27,75 19 32 4,1 0,57

Группа 3 23 18,58 13 29 4,5 0,92
к Группа 2 52 1,32 0 8 2,0 0,27

Группа 3 23 1,87 0 9 2,4 0,50
У Группа 2 52 17,7 8 32 5,67 0,78

Группа 3 23 7,95 3 14 2,64 0,53
У слева Группа 2 52 8,94 3 17 3,18 0,44

Группа 3 23 3,62 0 7 1,68 0,34
У справа Группа 2 52 8,86 4 16 3,08 0,42

Группа 3 23 4,33 2 7 1,4 0,28

При сравнении второй и третьей группы по индексу по ин
дексу КПУ среднее значение индекса во второй группе состави
ло -  27,75+0,57, в третьей -  18,58+0,92. Отмечается статистиче
ски значимое различие с коэффициентом (р<0,05) (Рис. 29).
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Рис. 29. Сравнение второй и третьей групп по индексу КПУ.

При сравнении второй и третьей группы по индексу по 
компоненту У, среднее значение У в группе 2 -  17,7±0,78, в 
группе 3 -7,95±0,53. Отмечается статистически значимое раз
личие с коэффициентом (р<0,05) (Рис. 30).
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Группа

Рис. 30. Сравнение первой и второй группы по компоненту У.
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При сравнении индекса УИК во второй и третьей группе 
было выявлено статистически значимое различие между груп
пами коэффициентом р<0,01 (U=126,5; Z=5,76). Среднее зна
чение индекса УИК во второй группе составило 0,48+0,01, в 
третьей группе -  0,32+0,01 (рис. 31).
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ATS НСА или ОСА АТ 
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Рис.31. Показатели индекса УИК у 2 и 3 группы.

При оценке распространенности кариеса зубов у пациен
тов 2 и 3 групп по индексу УИК низкой распространенности 
в обеих группах выявлено не было. Во второй группе высокая 
распространенность кариеса зубов наблюдалась у 55 пациен
тов (94,83% ), средняя -  у 2 (3,45% ), очень высокая -  у 1 
пациентов (1,72% ,) В третьей группе средняя распространен
ность кариеса зубов наблюдалась у 12 пациентов (52,17% ), 
высокая -  у 11 пациентов (47,83% ), очень высокая — не на
блюдалась.

Патологическая стираемость зубов была отмечена в 10 
случаях (17,54) во второй группе и в 1 случае в третьей груп
пе (х2=2,58, р=0,1), значимых различий выявлено не было. 
Патологическая стираемость по A.JI. Грозовскому в 2 группе 
составила: горизонтальная 8 (80,0% ), вертикальная -  0, сме
шанная -  2 (20,0% ). В третьей группе только смешанная -  у

ругме

a  Mean 
I I MeantSE
~Т~ Mean±0,95 Conf. Interval
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1 пациента. По В.Ю. Курляндскому, во второй группе, лока
лизованная стираемость зубов была обнаружена у 3 пациен
тов (30,0%) и генерализованная -  у 7 (70% ), в то время как 
в третьей группе выявлена генерализованная стираемость у
1 пациента.

Клиновидные дефекты зубов во второй группе отмеча
лись у 17 пациентов (29,31% ), в третьей -  у 3 пациентов 
(13,04%) (х2=2,34, р=0,12).

Средний показатель индекса OHI-S во второй группе -
0,78+0,09, в группе 3 -  1,0±0,15 (табл. 13).

Таблица 13
Средние показатели индекса Грина-Вермильона (OHI-S) 

в группах 1 и 2

Показатель Кол-
во

Ср.
знач. Мин. Макс. X Ст.

ош.(±)

OH1-S Группа 2 57 0.78 0 2,7 0.89 0.09
Группа 3 23 1,0 0,1 2,5 0,76 0,15

Во 2 группе хороший уровень гигиены был у 38 пациен
тов (66,67% ), удовлетворительный -  у 13 (22,81), неудовле
творительный - у  5 (8,77% ), плохой -  у 1 пациента (1,75). 
Хороший уровень гигиены в третьей группе был у 11 пациен
тов (45,83% ), удовлетворительный -  у 9 (37,5% ), неудовле
творительный -  у 3 (16,67% ), плохой выявлен не был. (рис. 
21). При оценке индекса РМА во второй группе воспаление 
отсутствовало у 30 пациентов (51,72% ), легкая степень гин
гивита отмечалась у 15 пациентов (25,86% ), средняя степень 
гингивита у 9 пациентов (15,52% ), тяжелая степень -  у 4 па
циентов (6,90% ). В третье группе воспаление отсутствовало 
у 1 пациента (4,35% ), легкая степень гингивита отмечалась 
у 7 пациентов (30,43% ), средняя степень гингивита -  у 13 па
циентов (56,52% ), тяжелая степень -  у 2 пациентов (8,70% ). 
Среднее значение индекса во второй группе составило -  
15,9+2,9, в третье группе -  28,17+3,76 (р<0,01) (рис. 33).

При осм отре десны  кровоточивость, патологические д ес 
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невые карманы, резорбция (деструкция) костной ткани встре
чались чаще в третьей группе, чем во второй (р<0,05). В то 
время как, частота встречаемости рецессии десны и атрофии 
костной ткани были достоверно выше в группе 2, чем в груп
пе 1 (р<0,01). При исследовании подвижности зубов значи
мых различий между 2 и 3 групп выявлено не было (табл. 14).

Группа 2

■ орошнй ■ удоамтаорммяммй ■ икудомотаортмымй *то-ои

9% 2%

Группа 3

■ орошнп * у дот таорите пенмн ■ тудоам тяоримльиым ■ темой

17% 0%

Рис. 32. Индекс Грина -  Вермилиона ( OHI-S) в группах 2 и 3.
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Рис. 33. Средние значения индекса РМА во второй и третьей 
группах.

Таблица 14
Осмотр слизистой оболочки полости рта и тканей пародонта

Показатель Группа1 Группа2 Р X1
Кровоточивость
десен

Абс.
7/О

число 13
24,53

16
69,57

<0.01 14,22

Патологические 
десневые карманы

Абс.
7/О

число 8
16,98

13
56,52

<0.01 14,15

Рецессия десны Абс.
7/О

число 44
77,19

9
39,13

<0.01 9,59

Подвижность зубов Абс.
7/О

число 9
15,79

7
29,17

=0,16 1,91

Атрофия костной 
ткани

Абс.
7/О

число 24
82,76

0
0

<0.05 5,33

Резорбция костной 
ткани

Абс.
7/О

число 4
59,18

16
69,57

<0.01 16,86

Рецессия десны по Miller во второй группе I класс встре
чался у 4 пациентов (8,89% ), II класс у 8 пациентов 
(17,78% ), III класс у 25 пациентов (55,56% ), IV класс у 8 па-

°  Mean 
1 I Mean±SE 

I Mean±0.95 Conf. Interval



циентов (17,78%). В третьей группе у 3 (30,0%), 4 (40,0%), 1 
(10%), 2 (18,18%) пациентов соответственно. Рецессия десны 
по Леусу во второй группе -  легкая форма (< Змм) встречалась 
у 4 пациентов (8,89%), средняя (3-5мм) у 31 пацинета 
(68,89%), тяжелая форма (>6 мм) у 10 пациентов (22,22%), в 
третьей группе -  у 3 (30,0%), 5 (50,0%) и 2 (20,0%) пациен
тов соответственно. Симптоматическая рецессия десны по Леу
су была выявлена у 47 человек второй группы: локализованная 
рецессия была диагностирована у 1 пациента (2,22%), генера
лизованная у 7 пациентов (15,56%), системная -  у 37 пациен
тов (82,22%). В третьей группе -  генерализованная -  у 2 
(20,0%) и систематическая у 8 пациентов (80,0%).

Обнажение корней зубов во второй группе отсутствова
ло у 10 пациентов (20,0% ), в третьей группе -  у 13 (56,52% ). 
Обнажение корня на 1/3 во второй группе -  у 7 пациентов 
(14,0% ), в третьей группе -  у 7 (30,43% ), обнажение от 1/3 
до 2 /3  в группе 2 было выявлено у 26 пациентов (52,0% ), в 
группе 3 -  у 2 (8,70% ), на 2/3  -  у 7 пациентов (14,0%) и 1 
(10%) соответственно (рис. 34).

3 0  -j—

2 5  + —

20 f

1 5  _| ------------------------------------------■  группа 2

■ группа 310

I
нет о б н а ж е н и я  1 /3  1 /3 -2 /3  2 /3

Рис. 34. Оголение корней зубов во 2 и 3 группах.

При исследовании индекса Фукса среднее значение ин
декса Фукса в группе 2 составило 0,62±0,04, минимальное 
значение было -  0,25, максимальное значение -  1, а=0,23 . 
Среднее значение в группе составило -  0,85+0,04, минималь-
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ное значение -  0,25, максимальное значение -  1, а= 0 ,16 . Раз
личия в группах 2 и 3 значимое с р<0,01 (рис 35).

Группа

Рис. 35. Значение индекса Фукса для групп 1 и 2.

Таким образом, при сравнении групп пациентов с атеро
склеротическими стенозами ОСА или НСА и пациентов с ате
росклерозом других артерий получены результаты, говорящие
о достоверных различиях показателей заболеваний органов 
полости рта у двух групп. Показатели внешнего осмотра: 
уменьшение нижней трети лица, выраженность носогубных 
складок, патология ВНЧС, ангулярный хейлит, бледность 
красной каймы губ; показатели оценки прикуса и собственно 
СОПР: глубокая резцовая окклюзия, нефиксированный при
кус, гиперкератоз десны, глоссит гиперкератотический, лей
коплакия; оценка дефектов зубных рядов: отсутствие более 
половины зубов, I и II классы по Кеннеди; подсчет индекса 
КПУ и его компонентов, в частности удаленных зубов, индек
са УИК, рецессия десны, обнажение корней зубов, изменения 
в костной ткани -  атрофия альвеолярного отростка, значение 
индекса Фукса, были выше во второй группе, чем в третьей. 
Это выявляет обоснованное влияние сужений сонных артерий 
на трофику органов полости рта, вне зависимости от наличия 
атеросклероза.
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2.4.9. Способ диагностики гемодинамически значимого 
стеноза в экстр акраниальном отделе сонных артерий 

при стоматологическом осмотре

Исследование слизистой оболочки полости рта (колори
метрию) проводили по оригинальному разработанному нами 
способу диагностики гемодинамически значимого стеноза в 
экстракраниальном отделе сонных артерий при стоматологи
ческом осмотре.

Колориметрия десны с помощью цветовой шкалы была 
проведена у пациентов всех групп. Ш кала десны была под
считана у 66 пациентов первой группы. Среднее значение ко
лориметрии десны по шкале десны составило 6,33±0,15. Ми
нимальное значение в данной группе составило 5,0, макси
мальное -  9,0 (табл. 15).

Таблица 15
Описательные статистики шкалы десны у группы 1

Кол-
во

Ср.
знач.

довер.
ИНТ.

-95%

довер.
ин т.

+95%
min. max. о

Ст.
ош.
(±)

Шкалы десен 66 6,33 6,03 6,63 5,0 9,0 1,22 0,15

Ш кала десны была подсчитана у 55 пациентов второй 
группы. Среднее значение колориметрии десны по шкале дес
ны составило 3,14±0,12. Минимальное значение в данной 
группе составило 2,0, максимальное -  5,0 (табл. 16).

Таблица 16
Описательные статистики шкалы десны у группы 2

Кол-
во

Ср.
знач.

довер.
инт.

-95%

довер.
инт.

+95%
min. max. о

Ст.
ош.
(±)

Ш калы десен 55 3,14 2,89 3,39 2,0 5,0 0,93 0,12

Шкала десны была подсчитана у 23 пациентов третьей 
группы. Среднее значение колориметрии десны по шкале десны 
составило 5,56±0,15. Минимальное значение в данной группе 
составило 4,0, максимальное — 7,0 (табл. 17).
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Таблица 17
Описательные статистики шкалы десны у группы 3

Кол-
во

Ср.
знач.

довер.
И Н Т .

-95%

довер.
И Н Т .

+95%
min. max. о

Ст.
ош.
<±)

Шкалы десен 23 5,56 5,25 5,89 4,0 7,0 0,72 0,15

Сравнение показателей шкалы десны в группах 1 и 2 по 
Mann-Whitney представлено в таблице 18.

Таблица 18
Сравнение показателей шкалы десны по M ann-W hitney в

группах 1 и 2

Показатель и Z P-level Различия
Шкалы десны 50,0 9,19 0,0 < 0,01

Полученный нами материал позволяет подтвердить выяв
ленную зависимость между снижением цвета десны и сужени
ем магистральных сосудов, питающих ротовую полость. Эта 
зависимость представлена на рисунке 36 для групп 1 и 2 с 
р<0,01.

Группа

Рис. 36. Сравнение показателей шкалы десны в группах 1 и 2.
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Груша

Рис. 37. Сравнение показателей шкалы десны в группах 1 и 2.

Полученный нами материал позволяет подтвердить выяв
ленную зависимость между снижением цвета десны и сужени
ем магистральных сосудов, питающих органы полости рта 
(табл. 19). Эта зависимость представлена на рисунке 37 для 
групп 2 и 3 (р<0,01).

Таблица 19
Сравнение показателей шкалы десны по Mann-Whitney в

группах 2 и 3

Показатель и Z P-level Различия
Шкалы десны 36,5 -6,53 0,0 < 0,01

Таким образом, показатели шкалы десны отличаются в 
группах с коэффициентом р<0,01, что говорит о возможности 
её использования для выявления сужений магистральных со
судов, питающих органы полости рта.

Разработанный нами способ позволяет четко оценить и 
охарактеризовать состояние гемодинамики слизистой оболоч
ки полости рта, тем самым расширить возможность диагнос
тики малоинвазивным, не требующим особых затрат, скри
нинговым методом.
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2.4.10. Корреляционный анализ показателей 
степени атеросклеротического сужения общей 

сонной или наружной сонной артерий и количественных 
показателей состояния органов полости рта

Для определения степени сужения сонных артерий мы 
использовали данные УЗДС и ангиографии. Средние данные 
степени сужения ОСА или НСА во второй группе представ
лены в таблице 20.

Таблица 20 
Средние данные сужения ОСА или НСА

Ср.
знач.

довер.
И Н Т .

-95%

довер.
И Н Т .

+95%
min. max. а

Ст.
О Ш .
(±)

Сужение ОСА 
или НСА справа

58,73 52,29 65,16 0 100 24,03 3,21

Сужение ОСА 
или НСА слева

49,08 42,05 56,12 0 100 26,49 3,5

Cocrelation: г =  ,52334

М АХ О СА и НСА справа | >чоч̂ 95%  confidence |

Рис. 38. Корреляционный анализ зависимости индекса КПУ  
от степени сужения сонных артерий справа.
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Нами было проведено сравнение показателей осмотра зу
бов в группах с атеросклерозом ОСА или НСА и без атероск
лероза для выявления зависимости степени стеноза ОСА или 
НСА и патологических проявлений со стороны полости рта, 
вызванных нарушением трофики.

Рассчитан график рассеяния показателей КПУ в зависи
мости от степени сужения НСА или ОСА справа у пациентов 
второй группы. Отмечается выраженная корреляционная 
связь с коэффициентом корреляции г=0,52 (рис. 38).

Рассчитан график рассеяния показателей КПУ в зависи
мости от степени сужения НСА или ОСА справа у пациентов 
второй группы. Отмечается выраженная корреляционная 
связь с коэффициентом корреляции г=0,47 (рис. 39).
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Рис. 39. Корреляционный анализ зависимости индекса КПУ от 
степени сужения сонных артерий слева.

Рассчитан график рассеяния показ; 
справа в зависимости от степени сужения НСА или ОСА спра
ва у пациентов второй группы. Отмечается выраженная корре
ляционная связь с коэффициентом корреляции г=0,65. (рис 40).

Рассчитан график рассеяния показателей компонента У 
слева в зависимости от степени сужения НСА или ОСА слева у

Correlation: г = ,47315
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Correlation: г = ,65113

MAX ОСА и НСА справ» | '-0^ 85% confktenco ]

Рис. 40. Сравнение показателей компонента У справа в зави
симости от степени сужения НСА или ОСА справа.

пациентов второй группы. Отмечается выраженная корреляци
онная связь с коэффициентом корреляции г=0,58 (рис.41).

Correlation: г = ,58092

МАХ ОСА и НСА слева | --^ 9 5 %  confidence |

Рис. 41. Сравнение показателей компонента У слева в зави
симости от степени сужения НСА или ОСА слева.
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На рисунке 42 изображены графики рассеяния показателя 
шкалы десны в зависимости от степени сужения НСА или ОСА 
справа и слева. Отмечается выраженная корреляционная связь с 
коэффициентами корреляции г=-0,74 и г=-0,67 соответственно.

Рис. 42. Сравнение шкалы десны в зависимости от степени 
сужения НСА или ОСА справа и слева.

В таблице 21 представлены коэффициенты корреляции 
(г) для показателей шкалы десны, индекса КПУ и его компо
нентов -  У, У справа и У слева. Для зависимости шкалы дес
ны от степени сужения НСА или ОСА справа г=-0,74, для за
висимости КПУ г=0,52, для У г = 0,65, для У справа г=0,65. 
Для зависимости шкалы десны от степени сужения НСА или 
ОСА слева г=-0,67, для зависимости КПУ г = 0,47, для компо
нента У -  г=0,58, для У слева г=0,58.

Таблица 21
Коэффициенты корреляции для показателей шкалы десны, 

индекса КПУ и его компонентов

Степень сужения
Коэффициент корреляции г

Шкала
десны КПУ У У

справа
У

слева

ОСА или НСА 
справа

-0,74 0,52 0,65

ОСА или НСА слева -0,67 0,47 0,58

Полученные результаты корреляционного анализа гово
рят о зависимости патологических изменений со стороны ор
ганов полости рта от степени атеросклеротического сужения 
наружной сонной артерии или общей сонной артерии.
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2.4.11. Алгоритм стоматологического обследования 
больных с атеросклеротическими стенозами 

ОСА или НСА

1. Внешний осмотр (обратить внимание на изменения 
конфигурации лица, обусловленные потерей зубов).

1.1 Бледность кожных покровов.
1.2 Уменьшение нижней трети лица.
1.3 Выраженность носогубных и подбородочных складок.
1.4 Патология ВНЧС.
1.5 Ангулярный хейлит
1.6 Бледность красной каймы губ.
2. Осмотр собственно СОПР и прикуса.
2.1 Отек щек и языка.
2.2 Глубокий прикус. Глубокое резцовое перекрытие.
2.3 Нефиксированный прикус.
2.4 Гиперкератоз десны (хроническая травма).
2.5 Лейкоплакия.
3. Оценка дефектов зубных рядов.
3.1 I и II классы по Кеннеди
3.2 Полное отсутствие зубов
3.3 Отсутствие более половины зубов.
4. Оценка десны и костной ткани.
4.1 Рецессия десны.
4.2 Отсутствие кровоточивости десен.
4.3 Отсутствие патологических десневых карманов.
4.4 Отсутствие резорбции костной ткани.
4.5 Атрофия костной ткани генерализованного характера.
4.6 Среднее значение индекса Фукса 0,62.
5. УЗДС подбородочных артерий.
5.1 Завышенное значение индекса Госслинга (среднее 

4,73±0,50)
5.2 Завышенное значение индекса Пурсело (среднее

0,95+0,02)
6. Использование способа диагностики гемодинамически 

значимых стенозов сонных артерий в экстракраниальной об
ласти.

6.1 Значение индекса шкалы десны от 1 до 3.
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2.4.12. Лечебно-профилактические рекомендации
для пациентов с атеросклеротическими стенозами 

ОСА или НСА, имеющих стоматологическую патологию

1. Наблюдение у стоматолога два раза в год. С проведе
нием санации полости рта, профессиональной чистки зубов и 
последующим глубоким фторированием зубов.

2. Местные профилактические мероприятия:
• Орошение минеральной водой. Проведение ротовых 

ванночек курсом 14 дней 2 раза в день, 4 раза в год.
• Пальцевой массаж десен 2 раза в день утром и вече

ром после чистки зубов по 5-7 минут курсом 14 дней раз в два 
месяца.

Техника проведения

Массаж выполняют указательным и большим пальцами.
Массирующие движения должны быть параллельны ходу сосу

дов и току лимфы. Начинают массаж от центра челюстей, постепен
но перемещая пальцы на их боковые стороны. Легкие массирующие 
круговые движения пальцев идут от зубов к основанию альвеоляр
ного отростка, то есть на верхней челюсти -  снизу вверх, а на ниж
ней -  сверху вниз. Массирование должно быть безболезненным, си
ла давления пальцев регулируется на основании этих ощущений. 
Массаж делают последовательно на каждой из челюстей, выполня
ют указательным и большим пальцами.

Поглаживание -  обязательный прием, с которого начинают 
процедуру, чередуют с другими и завершают массаж. При массаже 
участков десны с явлениями отека или застоя поглаживание начи
нают со здоровой части, потом переходят к массированию непосред
ственно пораженного участка пародонта.

Растирание -  выполняют с большим давлением на десну и под
лежащие ткани. Вначале растирают мелкими вращениями незначи
тельный участок десны, а затем спиралеобразными движениями весь 
альвеолярный край челюстей. Различают прямой и непрямой массаж. 
Прямой заключается в массировании непосредственно слизистой обо
лочки десны. Непрямой массаж проводят через кожу лица.

Выжимание -  прием, состоящий из двух одномоментных дви
жений пальца -  вертикального и вращательного.
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Сдавливание -  проводят одновременно указательным и боль
шим пальцами путем кратковременного сжимания десны.

Массаж десен можно проводить также зубной щеткой. Для та
кого массажа потребуется отдельная щетка с мягкой щетиной (дет
скую с натуральной щетиной) или силиконовый напальчник, так 
как есть риск повредить десны. Перед применением щетку нужно 
окунуть в горячую воду, чтобы она стала еще мягче.

Длительность массажа 5-7минут. После массажа, необходимо 
прополоскать рот теплой водой.

3. При появлении гиперестезии -  проведение реминера
лизующей терапии 14 дней (или до исчезновения чувстви
тельности зубов) с последующим глубоким фторированием.

Техника проведения

После проведения профессиональной чистки зубов, использо
вать гель R.O.C.S. medical minerals. Ежедневно курсом 14 дней по 
2-3 раза в день после чистки зубов нанести гель на зубы и оставить 
на 15-20 минут. Перед сном, нанести гель и оставить его не ночь. 
После курса реминерализующей терапии, обратиться к стоматоло
гу для проведения глубокого фторирования зубов. Курсы повторять
2 раза в год.

4. Общие профилактические мероприятия:
• Соблюдение режима дня и режима питания, общеукрепляю

щие прогулки на свежем воздухе.
• Внутрь курсом 1 месяц четыре раза в год принимать вита

мины группы В и аскорутин.
5. Наблюдение у сосудистого хирурга.
Таким образом, наличие атеросклеротических сужений 

наружной сонной или общей сонной артерий значительно 
ухудшают гемодинамику органов ротовой полости. Это вле
чет за собой ишемические и гиперкератотические измене
ния СОПР, рецессию десны, деструкцию костной ткани и 
раннюю потерю зубов. Поэтому, проведенные исследования 
позволяют утверждать, что целенаправленный осмотр и на
стороженность врачей-стоматологов в отношении данной 
патологии закономерно вписываются в алгоритм ранней ди
агностики хронических окклюзионных заболеваний сонных 
артерий.
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Глава 3

КЛАССИФИКАЦИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ ГОЛОВНОГО МОЗГА 

И ПОКАЗАНИЯ К ХИРУРГИЧЕСКОМУ 
ЛЕЧЕНИЮ ОККЛЮЗИОННЫХ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ СОННЫХ АРТЕРИЙ

Хирургическая классификация артериальной 
недостаточности головного мозга

Этиология
• Атеросклероз
• Патологическая извитость и деформация артерий
• Неспецифический аорто-артериит (болезнь Такаясу)
• Фиброзно-мышечная дисплазия
• Экстравазальная компрессия брахиоцефальных ветвей
• Расслоение сонных артерий 
Локализация окклюзирующего поражения
• Экстракраниальная:

- брахиоцефальный ствол,
- общая сонная артерия,
- внутренняя сонная артерия,
- позвоночная артерия
- сочетанное поражение указанных артерий

• Интракраниальная
• Сочетанная (экстра-интракраниальная, тандем-стеноз) 
Выраженность окклюзирующего поражения
• Окклюзия
• Стеноз:

- Гемодинамически незначимый (как правило, до 50 %),
- Гемодинамически значимый (более 50% с учетом 

структуры стенки артерии)
Степень нарушения мозгового кровообращения
• I  степень -  бессимптомное течение
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• II степень -  транзиторные ишемические атаки
• III степень - хроническое течение без очагового невро

логического дефицита (дисциркуляторная энцефалопатия)
• IV степень - перенесенный завершенный (полный) 

инсульт
- без остаточного неврологического дефицита 

(малый инсульт)
- с умеренным неврологическим дефицитом,
- с грубым неврологическим дефицитом.

Хирургическое лечение преследует, прежде всего, про
филактические цели и направлено на предотвращение по
следствий окклюзирующих поражений брахиоцефальных ар
терий. Именно поэтому при решении вопроса об операции 
следует исходить из значимости сосуда в кровоснабжении го
ловного мозга и учитывать наличие условий, способствующих 
развитию расстройств мозгового кровообращения, в первую 
очередь, острых нарушений мозгового кровообращения. По
добный подход позволит оптимально решить вопрос о показа
нии к операции для каждой магистральной артерии головы.

При атеросклеротических окклюзирующих поражениях 
внутренней сонной артерии (ВСА) показаниями к операции 
являются:

- при симптомных поражениях (больные с транзиторны- 
ми ишемическими атаками или после инсульта) операция по
казана при всех типах бляшек (гипоэхогенные, гетерогенные 
и гомогенные), суживающих просвет сосуда на 60% и более, 
а также при изъязвленных бляшках от 50% и более;

- у пациентов с асимптомными поражениями или хрони
ческим течением сосудисто-мозговой недостаточности опера
ция показана при гомогенных бляшках, суживающих просвет 
сосуда на 70% и более, при гетерогенных и гипоэхогенных, а 
также изъязвленных бляшках — от 60% и более.

Хирургическое лечение противопоказано больным в сле
дующих случаях:

- неизвестность сроков от начала инсульта и перенесен
ный инсульт менее чем 6-недельной давности, поскольку име

135



ется высокий риск трансформации ишемического инсульта в 
геморрагический;

- выраженный неврологический дефицит после перене
сенного инсульта с размерами кисты головного мозга от 3-4 
см и более, поскольку восстановление нормальной проходимо
сти ВСА не приводит к какому-либо регрессу очаговой симп
томатики и сопровождается большой вероятностью кровоиз
лияния в кисту.

- заболевания центральной нервной системы с постоян
ным неврологическим дефицитом;

- опухоли головного мозга;
- аневризмы и артерио-венозные мальформации интра

краниальных артерий.
Общие противопоказания к операции типичны: 2-3 меся

ца после инфаркта миокарда, тяжелая сердечная недостаточ
ность, выраженная дыхательная, печеночная и/или почечная 
недостаточность.

- Хирургическая коррекция показана при гемодинамиче
ски значимом стенозе и симптомном течении поражения ВСА 
фибромышечной дисплазией.

Хирургическое лечение при стенозе и окклюзиях общей 
сонной артерии показано при любой степени сосудисто-моз
говой недостаточности.

Реконструктивная операция при экстракраниальных по
ражениях позвоночных артерий показана у больных с симп
томами вертебро-базилярной недостаточности, если только 
исключены клинически значимые вовлечения сосудов каро
тидного бассейна и проксимальные поражения ветвей дуги 
аорты или реконструкция тех и других невозможна. Опера
тивное вмешательство может привести к ликвидации или 
уменьшению выраженности вертебробазилярной недостаточ
ности только при 1) двусторонних гемодинамически значимых 
поражениях позвоночных артерий или 2) вовлечении доми
нантной позвоночной артерии, если имеется нарушение ком
пенсации через задние соединительные артерии и отсутству
ет поражение основной артерии и/или интракраниального 
сегмента вовлеченное позвоночной артерии либо интракрани
альных сегментов обеих позвоночных артерий.
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Если после коррекции поражений каротидного бассейна 
сохраняется клиника бертебро-базилярной недостаточности, 
то во вторую очередь проводится реконструкция позвоночных 
артерий по при приведенным выше показаниям.

Хирургическое лечение при проксимальных поражениях 
подключичной артерии (I сегмента) показано вне зависимос
ти от степени сосудисто-мозговой недостаточности, а основа
нием к операции служит доказанный синдром позвоночно
подключичного обкрадывания. При окклюзии подключичной 
артерии показана операция, при стенозе -  рентгеноэндовас- 
кулярная дилатация.

При поражении брахиоцефального ствола операция по
казана вне зависимости от степени сосудисто-мозговой недо
статочности. Основанием к операциям у асимптомных боль
ных является значительное повышение риска развития нару
шений мозгового кровообращения при окклюзии сосуда и со
путствующему ему более выраженного дистального пораже
ния экстракраниальных отделов брахиоцефальных артерий.

При патологических деформациях сонных артерий опе
рация показана:

- у симптомным больных с гемодинамически значимой 
патологической извитостью;

- у симптомным больных с гемодинамически незначимой 
патологической извитостью при интактном состоянии интра
краниального русла на стороне поражения сонной артерии;

- у асимптомным больных с гемодинамически значимой 
патологической извитостью.

У детей и подростков с С- и S-образными извитостями 
показана выжидательная тактика с учетом их роста и парал
лельно с этим возможности выпрямления сонной артерии.

Оперативное лечение больных с расслоениями ВСА по
казано при:

- нарастании неврологического дефицита на фоне прово
димого консервативного лечения,

- рецидиве очаговой симптоматики,
- нарастании степени сужения ВСА.
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Глава 4

ПРОФИЛАКТИКА РАННИХ 
ТРОМБОТИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ 

ВЫПОЛНЕНИИ 
КАРОТИДНОЙ ЭНДАРТЕРЭКТОМИИ

4.1 Способы проф илактики  реокклюзий

С развитием ангиохирургии по мере расширения и ус
ложнения решаемых задач приобретает все большее значение 
проблема уменьшения тромбообразования на поверхности со
судистой стенки с удаленной интимой. В свое время R. Lord, 
писал, что стало традиционным относить на счет прогресси
рования основного заболевания все случаи реокклюзии, в ко
торых не удалось выявить ее истинную причину (цит. по За- 
тевахину И.И., 1993). Между тем, по литературным данным, 
причинами реокклюзий артерий и сосудистых протезов в 25- 
70% являются различные хирургические ошибки (Давиденко
ва Е.Ф. и др., 1990; Покровский А.В., Зотиков А.Е., 1996). 
Устранение этих ошибок при выполнении первичных сосуди
стых операций является наиболее доступным методом профи
лактики. Однако при всей эффективности хирургического ме
тода профилактики одного его бывает недостаточно, посколь
ку доминирующей причиной реокклюзий остается прогресси
рование основного заболевания сосудов -  атеросклероз. До 
настоящего времени этиопатогенез этого заболевания не рас
крыт полностью, и лечебное воздействие может быть направ
лено лишь на отдельные его звенья (Затевахин И.И. и др., 
1993; Покровский А.В. и др., 1997; Титов В.Н., 2002; Bijnens
A.P.J.J. et al., 2006; Kiechl S., Willeit J., 1999).

Гиперлипидемия с повышенной концентрацией в плазме 
крови липопротеидов низкой и очень низкой плотности пред
ставляет общепризнанный фактор риска в развитии и про
грессировании атеросклероза. Снижение уровня атерогенных 
фракций холестерина в крови оперированных больных с ате-
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росклеротическими окклюзиями артерий рассматривается как 
важное звено в патогенетической профилактике реокклюзий. 
Существует несколько путей для достижения этой цели: при
менение рациональной диеты, специальное медикаментозное 
лечение, плазмообмен и гемосорбция (Аронов Д.М., 2000; Ло
сев Р.З. и др., 1992; Спиридонов А.А. и др., 2002; Царев О.А., 
1997; Stoll М. et al., 1998; Wardlaw J. et al., 2000).

Проблема фармакологического контроля и предупреждения 
проходимости артерий в зоне КЭ остается крайне актуальной. 
Способность воздействовать на тромбоцитарно-эритроцитарное 
звено гемостаза и, в первую очередь, на агрегацию и адгезию 
тромбоцитов, выявлена в ряду многих лекарственных веществ, в 
том числе сосудорасширяющих, противовоспалительных, антиги- 
стаминных препаратов, простагландинов и т.д. Однако до сих пор 
остается неясным, какие именно препараты наиболее сильно тор
мозят развитие интимальной гиперплазии. В литературе имеют
ся сообщения об использовании для предотвращения рестенозов 
следующих препаратов: верапамила, нитроглицерина (Wolf J. et 
al., 1995), антагонистов пептидов (Choi Е. et al., 1994; Hong М.К. 
et al., 1997), цитостатиков (Ferran D.S. et al., 1992; Weindrovitz M. 
et al., 1990), кортикостероидов (Colburn M. et al., 1992), гепари
на (Антушев А.Ф., 1985; Cambria R.P. et al., 1992; Welt F.G.P. et 
al., 2001), аспирина (Шилов A.M. и др., 2004; Minar E. et al.,
1995), ибупрофена (Andersohn F. et al., 2006), а также ингибито
ров синтеза холестерина (Ма L. et al., 1994; Munro E. et al., 1994). 
Имеются сообщения о возможности торможения интимальной ги
перплазии путем активации механизмов, ответственных за выра
ботку интерферона (Hamdam F. et al., 1995).

В исследованиях, направленных на изучение частоты рет
ромбоза, получены данные о положительном влиянии на геморе
ологию и микроциркуляцию нормоволемической гемодилюции. 
Применение этого варианта гемодилюции на этапе предопераци
онной подготовки к реконструктивной сосудистой операции поз
волило снизить частоту послеоперационных осложнений, таких 
как острая сердечно-сосудистая недостаточность и нарушение 
мозгового кровообращения (Щеглов В.И. и др., 1990).
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Заслуживают внимания сообщения о применении ауто
крови, облученной ультрафиолетом, внутривенном лазерном 
облучении крови и гемосорбции у больных окклюзионными 
заболеваниями артерий (Базаев А.В., 1990; Лосев Р.З. и др., 
1992; Царев О.А., 1997). Параллельно с нормализацией жи
рового обмена у больных происходит улучшение системы ге
мостаза и реологических свойств крови: уменьшение содержа
ния фибриногена, возрастание фибринолитической активнос
ти, снижение вязкости крови, нормализация агрегационной 
способности тромбоцитов. Нормализация биохимических по
казателей сопровождалась улучшением периферической цир
куляции у 90% больных, которым проводилась гемосорбция 
(Затевахин И.И. и др., 1993).

Большое значение в профилактике реокклюзии артерий 
имеет устранение факторов риска, таких как гипертония и 
курение (Джибладзе Д.Н. и др., 2004; Tu J.V. et al., 2003). 
Хорошо подобранная терапия гипотензивными медикамента
ми должна проводиться систематически. Совершенно недопу
стимо курение больных, перенесших восстановительные опе
рации по поводу окклюзирующих заболеваний артерий.

Из антикоагулянтов наиболее эффективным, доступным 
и стабильным по свойствам является широко используемый в 
клинической практике природный антикоагулянт прямого 
действия -  гепарин (Суслина З.А., Максимова М.Ю., 2004; 
Явелов И.С., 2002; Al-Sadat A. et al., 2002; Goodman S. et al., 
2000). До настоящего времени не изучены полностью физи
ческие параметры и конформационные особенности макромо
лекулы гепарина, обусловливающие его антикоагулянтную 
активность. Количество исследований, посвященных гепари
ну, непрерывно растет, что вызвано его важной и во многих 
отношениях не вполне изученной биологической ролью и 
многообразием функций (Понеделькина И.Ю., 2000; Bendszus 
М. et al., 2004).

Гепарин -  линейный неразветвленный гетерополисахарид, 
построенный преимущественно из двух типов сульфатирован- 
ных дисахаридный остатков 2-сульфат-а-Ь-идопиранозилуро-
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новой кислоты и 6-сульфат-2-дезокси-2-сульфамино-а-0-глю- 
копиранозы, соединенных 1-4-глюкозидными связями.

По механизму действия гепарин относится к антикоагу
лянтам широкого спектра действия, причем особое значение 
имеет его способность угнетать активность тромбина. Тром
бин вызывает переход растворенного в плазме фибриногена в 
нерастворимый фибрин, что стимулирует агрегацию тромбо
цитов, вызывая образование тромба. Антикоагулянтная ак
тивность гепарина проявляется в присутствии важнейшего 
ингибитора свертывания крови антитромбина III (Барабаш 
Л.С. и др., 1995; Зубилевич Т. и др., 1999; Kauhanen P. et al., 
2000; Merlini P.A. et al., 2000). Ингибирующая активность ан
титромбина III в присутствии гепарина возрастает в 50-60 раз 
(Munoz Е.М., Linhardt R.J., 2004).

Важная физиологическая роль принадлежит комплексам 
гепарина с фибриногеном, плазминогеном, плазмином, серото
нином, адреналином, норадреналином и т.д. В серии работ был 
изучен процесс неферментативного фибринолиза и показано, 
что перечисленные комплексы гепарина обладают ярко выра
женной фибринолитической и антикоагулянтной активностью 
(Баркаган З.С., Соломина Т.А., 1997; Кудряшов Б.А. и др., 
1984; Munoz Е.М., Linhardt R.J., 2004; Poletti L.F. et al., 1997).

В эксперименте на животных отмечено, что использова
ние гепарина уменьшает развитие интимальной гиперплазии 
на 50-90% . Воздействие гепарина происходит независимо от 
его антикоагулянтной функции, т.к. обе фракции гепарина 
оказывают супрессивный эффект как на миграцию, так и на 
пролиферацию клеток (Presta М. et al., 2005; Wilson N.V. et 
al., 1991). В то же время в клинических условиях фармаколо
гический контроль интимальной гиперплазии этими препара
тами оказывается менее успешным и статистически достовер
но не влияет на снижение частоты поздних реокклюзий 
(Khorana А.А. et al., 2003). Для объяснения этого феномена 
проведены экспериментальные работы, позволившие подтвер
дить гипотезу о предрасположенности некоторых пациентов к 
развитию рестенозов.
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В эксперименте было установлено, что гепарин ингибиру
ет пролиферативную активность гладкомышечных клеток, 
взятых из непораженной артериальной и венозной стенок, но 
не ингибирует пролиферацию гладкомышечных клеток из зон 
интимальной гиперплазии (Khorana А.А. et al., 2003; Munro Е. 
et al., 1994).

Гепарин -  кислый полиэлектролит, и его молекула имеет 
высокий отрицательный заряд, что обусловливает электроста
тическое взаимодействие с белками и другими веществами, 
имеющими основные группы (Chan А.К.С. et al., 2002; Ferran
D.S. et al., 1992).

Гидрофильная молекула гепарина, несущая отрицатель
ный заряд высокой плотности, не способна к прочному взаи
модействию с поверхностями, не содержащими реакционно
способные функциональные группы. Поэтому для иммобили
зации гепарина необходимо проводить активацию поверхнос
ти или самой молекулы гепарина. В настоящее время разра
ботаны ионные и ковалентные методы связывания гепарина 
(Жозефович М., Жозефович Ж. 1985; Понеделькина И.Ю., 
2000; Larm, О. et al., 1983; Munoz Е.М., Linhardt R.J., 2004). 
Показано, что гепарин, прочно связанный с поверхностью, 
придает ей тромборезистентные свойства при условии сохра
нения антикоагулянтной активности после иммобилизации 
(Понеделькина И.Ю ., 2000; Shankar Н. et al., 1990).

Известно, что тромбин нейтрализуется на гепаринизиро- 
ванных полимерах вследствие взаимодействия с иммобилизо
ванным гепарином (Kauhanen P. et al., 2000; Weitz J.I. et al., 
1998). Кроме того, на содержащих гепарин поверхностях ад
сорбируется большинство факторов свертывания, способных 
реагировать с гепарином. Для некоторых факторов установ
лен порядок увеличения прочности связывания с иммобилизо
ванным гепарином: фактор XI < антитромбин III < тромбин < 
фактор IX < фибриноген (Jang I.-K., Hursting M.J., 2005; 
Legrand С. et al., 1994). Адсорбированный тромбин сохраняет 
свою активность, и его инактивация возможна только под 
действием антитромбина III, связанного с гепарином.
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Наряду с традиционными способами применения антико
агулянтов после операции на артериях, некоторые авторы 
предлагают сообщать антитромбогенные свойства непосредст
венно самому оперированному участку артерии, сосудистому 
протезу или трансплантату (Барабаш JI.C. и др., 1995; Иван
ченко М.И. и др., 1991; Bendszus М. et al., 2004; Drivski М. et 
al., 1988). Так появилась регионарная инфузия антитромботи- 
ческих средств. Предлагаемый способ профилактики ретром
боза применялся после эндартерэктомии с целью коррекции 
местной гиперкоагуляции и гипофибринолиза. Непрерывную 
инфузию лекарственных веществ предлагалось осуществлять 
после операции (Покровский А.В., 2004; Спиридонов А.А. и 
др., 2000; Ecker R.D. et al., 2003; Granger С.В. et al., 1995).

Для профилактики ранних послеоперационных тромбозов 
при пластике кровеносных сосудов, некоторые авторы приме
няют полубиологические, синтетические протезы, в состав ко
торых введен гепарин. При этом утверждалось, что гепарин, 
введенный в стенку сосудистого трансплантата, более эффек
тивен, чем при внутривенном введении, что в свою очередь, 
останавливает чрезмерное утолщение фибриновой выстилки 
(Барабаш Л.С. и др., 1995; Немец Е.А., Севастьянов В.И., 
1994; Ferguson G.G. et al., 1999). Протезы, обработанные кол- 
лаген-гепариновым комплексом, способствуют пролонгиро
ванному выходу гепарина из комплекса, и после возобновле
ния кровотока, он начинает диффундировать с внутренней 
поверхности комбинированного антикоагулянтного протеза и 
локализуется в большей концентрации вблизи стенки проте
зируемого сегмента, чем в общем объеме кровотока (Larm, О. 
et al., 1983; Shankar Н. et al., 1990). Так, стала обязательной 
методика промывания просвета артерии гепаринизированным 
изотоническим раствором натрий хлорида по окончании эн
дартерэктомии (Белов Ю.В., 2000; European stroke initiative 
recommendations for stroke management-update, 2003).

В целях придания более пролонгированных атромбоген- 
ных свойств стенке сосуда после эндартерэктомии, предложе
но подвергать артерию воздействию ультразвука в присутст
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вии гепарина. Однако закрепленный посредством ультразву
ка гепарин удерживается в стенке кровеносного сосуда не бо
лее 12 часов (Антушев А.Ф., 1985).

Деэндотелизация приводит к смене заряда с отрицательно
го на положительный, что является одной из причин образова
ния пристеночного тромба. С целью предотвращения тромбоза 
сосудов делалась попытка электрохимическим путем изменить 
потенциал поврежденного участка кровеносного сосуда и сделать 
его отрицательным. При этом ультразвуковая обработка поверх
ности кровеносного сосуда проводилась в присутствии раствора 
азотнокислого серебра, что создавало на этих поверхностях от
рицательный потенциал (Кирилов С.К., 1996).

В последние годы в медицинской практике поиск реше
ния проблемы уменьшения тромбообразования на деэндотели- 
зированной поверхности сосудистой стенки при контакте с 
кровью ведется в направлении модификации сосуда путем 
иммобилизации антиагрегантов на его поверхности. Как было 
указано ранее, из антикоагулянтов наиболее эффективным, 
доступным и стабильным по свойствам является широко ис
пользуемый в клинической практике природный антикоагу
лянт прямого действия -  гепарин.

За время существования проблемы тромборезистентности 
материалов интерес к иммобилизации гепарина периодически 
то ослабевал, то усиливался. Однако попытки создать более 
дешевый синтетический антикоагулянт, обладающий такой 
же эффективностью, что и гепарин, не увенчались успехом. 
Иммобилизация гепарина -  наиболее реальный в настоящее 
время путь повышения тромборезистентности материалов.

Известен способ связывания гепарина, являющего поли- 
анионным электролитом, с катионизированной поверхностью. 
Для этого гепарин или гепарансульфат (из эндотелия бычьей 
аорты), иммобилизованные на частично катионизированной с 
помощью З-хлор-2-гидроксипропилтриметиламоний хлорида 
поверхности целлюлозы, обладают антикоагуляционной ак
тивностью и могут использоваться в качестве биоматериалов- 
мембран с атромбогенной поверхностью, подобной поверхно-
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сти кровеносных сосудов (Baumann Н. et al., 1991). Такой же 
принцип связывания гепарина с четвертичными аммониевыми 
солями применяется в анионообменной хроматографии. Так
же описано взаимодействие гепарина с поликатионной по
верхностью, образованной иммобилизованным на полиэтил- 
виниловом спирте поли-Ь-лизином*НЬг (Xinghang М. et al., 
1991). На гладкой поверхности полимера за 30 мин из крови 
или плазмы при скорости 100 мл/мин концентрация гепари
на достигает 0,52 мкг/см2, на пористой - 1,69 мкг/см2. Тем не 
менее, известно, что для проявления поверхностью антикоа- 
гулянтных свойств концентрация гепарина должна быть не 
менее 5 мкг/см2 (Venkataramani E.S. et al., 1986).

При ионном способе иммобилизации гепарина время его 
функционирования определяется продолжительностью выде
ления в кровоток. Этот метод требует большого количества 
присоединяемого гепарина, чтобы обеспечить тромборезис
тентный эффект в течение даже непродолжительного време
ни (Munoz Е.М., Linhardt R.J., 2004).

Наиболее перспективным является ковалентный способ 
присоединения гепарина к поверхности (Валуев Л.И., 1981; 
Larm, О. et al., 1983). Для ковалентной иммобилизации гепа
рина в качестве подложки применяли низкомолекулярные ве
щества: протаминсульфат (Huebsch J.C. et al., 1995), тридо- 
дециламмонийхлорид (Lozano М. et al., 1994), коллаген 
(Shankar Н. et al., 1990), этиленамин (Larm, О. et al., 1983) и 
т.д. В качестве сшивающих агентов обычно используют либо 
глутаровый альдегид, реагирующий с аминогруппами, либо 
карбодимид, реагирующий с карбоксильными группами. Од
нако большинство из этих методов связано с жесткими усло
виями модификации, фактически неприемлемыми для обра
ботки живых биологических тканей (Понеделькина И.Ю., 
2000). Например, пупочные вены или сонные артерии, пред
лагаемые к использованию в качестве сосудистых трансплан
татов, вначале обрабатывают гидроксидом аммония и лишь 
после этого -  раствором активированного гепарина в течение 
не менее 5 часов, достигая концентрации гепарина
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31,5 м кг/см 2 поверхности (Refson J.S. et al., 1998; 
Venkataramani E.S. et al., 1986).

По этой причине представляется актуальным поиск от
носительно безопасных для организма соединений, при по
мощи которых возможно эффективное закрепление антико
агулянтов, в частности гепарина, на поверхности сосудистой 
стенки человека. Из литературы известно, что катионные 
красители тиазинового ряда прочно и с высокой скоростью 
реагируют с элементами соединительной ткани человека, 
особенно с сульфатизированными полисахаридами класса 
гликозаминогликанов. Среди тиазиновых красителей наи
больший интерес представляет метиленовый синий -  соеди
нение, малотоксичное для человека. Метиленовый синий 
(МС), синтезированный Каро в 1876 г., уже в 1882 г. был 
использован Р.Кохом при работе с возбудителем туберкуле
за. Сродство МС к нервной ткани стимулировало разработ
ку методик прижизненной окраски нервной системы тепло
кровных животных (Граменицкий Е.М., 1963). МС широко 
применяли в качестве лекарственного средства в лечении го
нореи, дизентерии, возвратного тифа, туберкулеза, опухолей 
и т.д. (Машковский М.Д., 2006), ВИЧ-инфекции (Backmann
В. et al., 1995). Существуют сведения о возможности приме
нения МС для профилактики катехоламиновой рефрактер
ной вазоплегии при операциях на сердце (Ozal Е. et al., 
2005; Riha Н. et al., 2006; Shanmugam G., 2005). При этом 
утверждается, что МС является совершенно безопасным пре
паратом для внутренних органов человека.

Таким образом, несмотря на значительные успехи в хи
рургии сонных артерий, до настоящего времени проблема ме
стной профилактики тромботических реокклюзий при каро
тидной эндартерэктомии остается нерешенной. Разработка и 
внедрение интраоперационной атромбогенной обработки в зо
не эндартерэктомии могут создать реальные возможности в 
плане улучшения ближайших и отдаленных результатов хи
рургического лечения атеросклеротического поражения сон
ных артерий.
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4.2. Разработка метода местной профилактики ранних 
реокклюзий при выполнении каротидной эндартерэктомии

С целью профилактики ранних реокклюзий и микроэмбо
лии после хирургического лечения атеросклеротических сте
нозов сонных артерий нами был разработан метод интраопе
рационной атромбогенной обработки деэндотелизированной 
поверхности сонных артерий и проведена ее эксперименталь
ная апробация.

Суть предлагаемого метода заключается в создании гепа- 
ринизированной поверхности сосудистой стенки после эндар
терэктомии путем ионной и ковалентной связи с использова
нием вещества-посредника - метиленового синего (МС). В 
физиологии и токсикологии МС применяется как вещество, 
выравнивающее окислительно-восстановительные процессы в 
организме, широко применяется в биохимическом анализе, 
нейрогистологии и гистохимической практике (Машковский 
М.Д., 2006; Понеделькина И.Ю., 2000; el-Ghoul W., 2005). 
Утверждается, что МС является совершенно безопасным пре
паратом для внутренних органов человека (Машковский 
М.Д., 2006).

При взаимодействии МС с деэндотелизированной сосуди
стой стенкой происходит изменение окраски - метахромазия, 
которая является следствием относительно точной ориентации 
молекул (катионов) краски (МС), вступивших в комплекс 
между гликозаминогликанами сосудистой стенки и макромо- 
лекулярными полианионами (гепарин) (Луппа X., 1980). Раз
витие метахромазии проходит в два этапа. Первый этап ха
рактеризуется возникновением полярных связей между анио
нами субстрата и основными группами красителя.

На втором этапе в присутствии воды происходит связы
вание соседних молекул красителя с теми молекулами краси
теля, которые уже были ранее связаны с субстратом благода
ря вандервальсовым силам (рис. 43). По- видимому, после ре
акции красителя с анионами мукополисахарида происходит 
укладка молекул красителя в упорядоченную структуру и 
возникает при этом межмолекулярное взаимодействие. В ре
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зультате появляется характерный для метахромазии новый 
спектр поглощения, который делится на несколько видов: мо
номерная - синяя, димерная - фиолетовая, полимерная - крас
ная.

Рис. 43. Образование связей между гликозаминогликанами со
судистой стенки и гепарином при участии агрегированных молекул 
метиленового синего.

Устойчивость комплекса в сыворотке МС+ гепарин зави
сит от концентрации МС и гепарина, при разбавленных рас
творах порядка 10-5 М этот комплекс существует в мономер
ной форме, может разрушаться под воздействием различных 
солей плазмы крови (рис. 44). Комплекс МС+ гепарин, полу
ченный осаждением из достаточно концентрированных рас
творов красителя (0,05-1% ) и гепарина (5000 ед/мл) очень 
устойчив к воздействию солей сыворотки крови и плазмы и 
хорошо растворяется только в кислотах. Обмен Na+ в моле
куле гепарина на катион М С + не влияет на антикоагулянт- 
ные свойства полисахарида (Metz S. et al., 1996).

Для подтверждения возможностей предложенной методи
ки были проведены следующие исследования:
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Puc. 44. Влияние увеличения концентрации сыворотки крови 
на стабильность комплекса метиленового синего с гепарином.

- определение эндогенных гликозаминогликанов в сосу
дистой стенке;

- анализ способности деэндотелизированной поверхности 
сосудистой стенки абсорбировать гепарин;

- определение количества гепарина на деэндотелизиро
ванной поверхности в зависимости от времени воздействия 
МС на сосудистую стенку.

1 - МС; 2 -  комплекс + сыворотка 15%; 3 -  комплекс + 
сыворотка 10%; 4 -  комплекс + сыворотка 5% ; 5 -  комплекс 
+ сыворотка 2%; 6 - комплекс.

Материалом для разработки метода атротромбогенной об
работки артерий служили сонные артерии, взятые от трупов 
лиц, умерших от сердечно-сосудистой недостаточности на фо
не общего атеросклероза. В последнем случае артерии брали 
не позднее 12 часов от смерти больного. Артерии были непро
ходимы для магистрального кровотока. В исследуемых сосу
дах отмечалось поражение стенок III и IV стадией атероскле
роза (классификация по Г.Г. Автандилову, 1970).

149



Все эксперименты проводились в день аутопсии. И с
следуемый материал подвергался удалению атероматозно 
измененной интимы, т.е. выполнялась обычная открытая 
эндартерэктомия. При транспортировке артерии хранились 
в физиологическом растворе. Общее количество образцов -  
160.

Экспериментальную апробацию интраоперационного 
способа атромбогенной обработки артерий проводили на 40 
беспородных собаках обоего пола, весом от 12 до 21 кг (сред
ний вес 16,5 + 0,8 кг) различного возраста. Животные слу
чайным образом были разделены на две группы. В основную 
группу были включены 28 собак, которым после открытой эн
дартерэктомии брюшной аорты была произведена атромбоген
ная обработка. Контрольную группу составили 12 собак, ко
торым при выполнении КЭ атромбогенную обработку аорты 
не проводили.

Животные были выведены из опыта на 2, 7, 14, 21 и 40 
сутки после операции под общим обезболиванием (табл. 22). 
Вскрывали брюшную полость, пересекали аорту проксималь- 
нее и дистальнее области эндартерэктомии на расстоянии 1-
2 см. Полученный препарат вскрывали продольно и проводи
ли микроскопическое исследование.

Таблица 22
Распределение животных контрольной и основной групп 

по продолжительности опыта

Продолжитель
ность опыта

Группы животных

контрольная (N = 12) основная (N = 28)

абс. 7/О абс. 7/О
2 дня 2 16,7 3 10,7
4 дня - - 1 3,6
7 дней 3 25,0 6 21,4
14 дней 3 25,0 6 21,4
21 день 2 16,7 6 21,4
40 дней 2 16,7 6 21,4
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Определение гепарина было выполнено карбозоловым 
методом по реакции Dishe на уроновые кислоты (Chaplin 
M.F., Kennedy J.F., 1986). Данный метод является одним из 
наиболее удобных и точных для определения микроколичеств 
гликозаминогликанов, в частности, гепарина на сосудистой 
стенке.

Для определения гепарина на поверхности сосуда, обра
ботанного МС и гепарином, вначале разрушали комплекс: 
стенка сосуда - метиленовый синий -  гепарин, с помощью 
15%-ной соляной кислоты в присутствии цинка. Цинк восста
навливает МС до бесцветного лейкосоединения и гепарин из 
разрушенного комплекса переходит в раствор. МС, обесцве
чиваясь, уже не мешает проведению реакции Dishe.

С целью исключения из определяемого количества свя
занного с МС гепарина те гликозаминогликаны, эндогенные 
для сосудистой стенки и дающие окрашивание с карбозолом, 
фрагменты кадаверных тканей артерий обрабатывали 15%- 
ным раствором соляной кислоты в присутствии цинка, т.е. 
проводили контрольный опыт. Затем из каждой пробирки с 
образцами, включая контрольную, отбирали в другие пробир
ки по 0,5 мл раствора, содержащего гликозаминогликаны, до
бавляли по 3 мл серной кислоты, кипятили 10 мин. в водяной 
бане, охлаждали, добавляли в каждую пробирку по 0,1 мл
0,1%-ного раствора карбозола в этиловом спирте и снова по
гружали в сильно кипящую баню на 1-2 мин. В течение 2 ча
сов проявлялось розово-фиолетовое окрашивание, после чего 
определяли оптическую плотность на спектрофотометре 
«Specord М-40» (Германия) с зеленым светофильтром при 
длине волны 530 нм (толщина слоя в кювете 10 мм). Раствор 
сравнения получали смешиванием 15%-ного раствора соля
ной кислоты (0,5 мл), 3 мл серной кислоты и 0,1 мл 0,1% -но- 
го спиртового раствора карбозола. По калибровочному графи
ку зависимости оптической плотности от концентрации вод
ных растворов гепарина находили значения, соответствующие 
оптической плотности, и производили расчеты количества ге
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парина на 1см2 поверхности сосуда, исходя из объема соля
ной кислоты и площади ткани артерий (рис. 45).

1,2 п

Р 0.4 -

о
0

100.0 200.0 300.0 400.0
гепарин (мкг/мл)

Рис. 45. Калибровочный график оптической плотности рас
творов гепарина для реакции Dishe.

Концентрацию гепарина в исследуемом материале опре
деляли по формуле:

С -  концентрация гепарина на поверхности артерии в 
мкг/см2;

М -  концентрация гепарина по калибровочному графику 
оптической плотности в мкг/см2;

V -  точный объем соляной кислоты в мл, используемой 
для разрушения комплекса сосудистая стенка - метиленовый 
синий - гепарин;

S -  площадь обработанной поверхности артерии в см2.
Для микроскопического исследования фрагменты брюш

ной аорты животных фиксировали в 10%-ном водном раство
ре формалина. Из фиксированного материала брали фрагмен
ты непосредственно из зоны эндартерэктомии и по краям, ко
торые заливали в парафин. Срезы окрашивали гематоксилин- 
эозином по Ван Гизону и по Верхову. Полученные препараты 
были изучены макроскопически, а затем при помощи светово
го микроскопа «Биолам» с увеличением от 100 до 600 раз. По

С = М * V / S, где:
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лученные гистологические картины фиксировали в виде мик
рофотографий с использованием фото приставки «Зенит», 
черно-белой и цветной фотопленки «Kodak», чувствительнос
тью 400 ASA, и документировали на фотобумаге.

При микроскопическом исследовании оценивали следую
щие явления:

а) степень асептического некроза,
б) интенсивность асептического воспаления,
в) процессы пролиферации,
г) наличие тромботических масс,
д) периартериальная экссудация,
е) экссудация в толще сосудистой стенки.
Выраженность признаков оценивали количественно по

шкале от 0 до M i l ,  полученные данные заносили в протокол 
(Ерышов В.В. и др., 1994).

Для того чтобы оценить эффективность предложенного 
нами метода создания тромборезистентной поверхности в зо
не выполнения эндартерэктомии и определить оптимальную 
концентрацию метиленового синего и время его воздействия 
на поверхность артерии, был проведен количественный ана
лиз содержания гепарина и гликозаминогликанов (ГАГ) во 
фрагментах сонных артерий с удаленной интимой после ат
ромбогенной обработки.

Исследуемый материал был разделен на 3 группы:
I группа (20 фрагментов) -  деоблитерированная сосудис

тая стенка;
II группа (20 фрагментов) -  деоблитерированная сосуди

стая стенка, поверхность которой обработана гепарином;
III группа (60 фрагментов) -  деоблитерированная сосуди

стая стенка, подвергнутая обработке МС с последующим на
несением гепарина с временем воздействия МС соответствен
но 1, 3, 5, 7 и 10 мин. (по 10 фрагментов). После обработки 
фрагмента раствором МС, избыток раствора убирали промо
канием фильтровальной бумаги, при этом стенка сосуда про
крашивалась на всю толщину темно-синим цветом. Затем на
носили раствор стандартного гепарина (5000 Ед/мл, содержа
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щий 40 мг активного вещества) в количестве 15-20 мкл на
1 см2 ткани в течение 5 мин. При этом исследуемый матери
ал менял оттенок, появлялись цвета розовый, зеленый, голу
бой. Избыток гепарина удаляли промыванием фрагментов в 
проточной воде в течение 10 мин.

Для определения химически связанного гепарина с сосу
дистой стенкой посредством МС, использовали следующую 
формулу:

Сабе — Смс - Сконтр, где:
Сабе -  количество химически связанного гепарина посред

ством М С;
Смс -  количество гепарина на артерии после обработки 

деэндотелизированной поверхности М С  и гепарином;
Сконтр -  количество гепарина после обработки сосудистой 

стенки раствором гепарина.
С целью изучения прочности комплексов МС с гепарином 

на поверхности артерий, подвергнутой эндартерэктомии, по 
10 фрагментов из каждой группы промывали в проточной во
де в течение суток. Обнаружено, что фрагменты артерий с 
дезоблитерированной сосудистой стенкой (группа I) содержат 
ГАГ -  гепариноподобные соединения, однако их взаимосвязи 
с поверхностью стенки являются непрочными, поскольку по
сле промывания водой в течение 24 часов антикоагулянты в 
исследованных фрагментах не выявлены (табл. 23). Обработ
ка гепарином деэндотелизированной поверхности артерий 
(группа II) способствовала существенному возрастанию кон
центрации абсорбированного на стенке сосудов гепарина (в 
2,62 раза, р < 0,01). Однако через сутки промывки фрагмен
тов водой антикоагулянт не определялся.

Максимальные уровни гепарина выявлены в третьей 
группе фрагментов, которые перед нанесением гепарина бы
ли обработаны раствором МС: выше, чем в первой группе в 
5,71 раза (р < 0,001), во второй -  в 2,18 раза (р < 0,01). По
сле промывания водой в течение 24 часов на поверхности об
разцов обнаруживался связанный с МС гепарин, причем его 
концентрации были сопоставимы с исходным содержанием
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ГАГ во фрагментах сонных артерий с удаленной интимой, по
верхность которых не обрабатывалась МС и гепарином.

Таблица 23
Содержание гепарина на деэндотелизированной 

поверхности сосудистой стенки (М ± ш)

Время
промывания

водой

I группа II группа III группа

гликозамино-
гликаны,
мкг/см2

абсорбирован
ный гепарин, 

мкг/см2

связанный 
с МС гепарин, 

мкг/см2

10 мин 36,6 ± 1,94 96,0 ± 4,87а 209,3 ± 10,52аб

24 часа не
определяется

не
определяется 32,2 ± 1,64

Примечание: а -  различие с группой I, 6 -  с группой II 
достоверно (р < 0,01)

Таким образом, гепарин способен проникать в толщу де
эндотелизированной артерии, однако не удерживается там 
длительное время. Обработка деэндотелизированной поверх
ности сосудистой стенки М С с последующим нанесением ге
парина способствует достижению высоких концентраций ан
тикоагулянта с прочной химической связью.

С  целью изучения влияния времени воздействия М С на 
уровни гепарина на поверхности сосудистой стенки, были опре
делены поверхностные концентрации гепарина после обработки 
фрагментов артерий 1%-ным раствором М С в течение 1, 3 , 5 , 
7 и 10 мин (по 10 фрагментов). Обнаружено, что по мере уве
личения длительности обработки деэндотелизированной поверх
ности артерий М С происходит существенное возрастание содер
жания гепарина (табл. 24). Так, суммарная концентрация гепа
рина на поверхности сосудистой стенки (Смс) после 10-минут
ного воздействия М С  оказалась на 69,7% выше (р < 0,01), чем 
после обработки М С  в течение 1 мин.

Анализ количества химически связанного гепарина по
средством М С (Сабе) выявил более чем двукратное повышение
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Уровни гепарина на внутренней поверхности сосудистой 
стенки при разном времени воздействия 1% раствора 

метиленового синего

Таблица 24

Показатели
Время воздействия метиленового синего

1 мин 3 мин 5 мин 7 мин 10 мин

Смс, мкг/см2 123,3 156,0 174,7 197,0 209,3
Сконтр, мкг/см2 96,0 96,0 96,0 96,0 96,0
Сабе, мкг/см2 27,3 60,0 78,7 101,0 113,3
ш ± 5% ± 5% ± 5% ± 5% ± 5%

его уровней (в 2,20 раза р < 0,001) при удлинении времени экс
позиции метиленового синего уже до 3 мин. (табл. 24, рис. 46).

время, мин.

Рис. 46. Количество химически связанного гепарина при раз
ном времени воздействия 1%-ного раствора метиленового синего 
на внутреннюю поверхность артерии.

Увеличение времени воздействия М С  до 5 мин. привело к 
дальнейшему значимому возрастанию величины Сабе -  на 
31,2% по сравнению с предыдущим значением (р < 0,05), до 
7 мин. -  еще на 28,3% (р < 0,05). При обработке фрагментов 
артерий М С в течение 10 мин. уровень химически связанного 
гепарина превысил значения после 1-минутного воздействия
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МС в 4,15 раза (р < 0,001), однако достоверно не отличался 
от показателей после 7-минутной обработки фрагментов МС.

Следовательно, увеличение продолжительности обработки 
поверхности сосудистой стенки метиленовой синью способству
ет достижению более высоких концентраций гепарина, на что 
указывает прямая взаимосвязь между количеством химически 
связанного антикоагулянта на поверхности артерий и временем 
воздействия МС на сосудистую стенку (г = +0,79, р < 0,01).

Для того чтобы подобрать концентрацию МС, оптималь
ную для связывания гепарина с сосудистой стенкой, на по
верхность одинаковых по площади фрагментов артерии с уда
ленной интимой были нанесены растворы МС различной кон
центрации (0,1%; 0,5% ; 1,0%). Образцы прокрашивали в те
чение 10 мин., избыток красителя удаляли фильтровальной 
бумагой и обрабатывали раствором гепарина (5000 Ед/мл) в 
течение 5 мин. Визуально отмечалось изменение оттенков ис
следуемого материала. Не вступившие в реакцию с поверхно
стью артерии краситель и гепарин отмывали проточной водой 
в течение 10 мин.

Полученные результаты представлены в табл. 25 и про
иллюстрированы на рис. 47. Обнаружено, что при использо
вании МС в концентрации 0,1% содержание гепарина на по
верхности сосудистой стенки колебалось в пределах 36- 
41 мкг/см2 и соответствовало уровням гликозаминогликанов, 
определявшимся во фрагментах артерий, не подвергавшихся 
воздействию антикоагулянтом (36,6 мкг/см2, табл. 3). После 
обработки образцов 0,5%-ным раствором МС содержание хи
мически связанного посредством МС гепарина оказалось до
стоверно выше, чем во фрагментам, обработанных 0,1%-ным 
раствором МС (в 2,54 раза, р < 0,001). Увеличение концент
рации МС до 1,0% не оказало существенного влияния на ко
личество антикоагулянта на поверхности стенки сосуда: его 
содержание возросло лишь на 3,7% , и эти различия были ста
тистически незначимыми. Корреляционный анализ показал 
тесную положительную взаимосвязь между концентрацией 
МС и содержанием гепарина (г = +0,67, р < 0,05).
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Количество гепарина на поверхности артерии в зависимости 
от концентрации раствора метиленового синего

Таблица 25

Показатели
Время воздействия метиленового синего

0,1 0,5 1,0

Смс, мкг/см2 134,4 193,4 209,3
Сконтр, мкг/см2 96,0 96,0 96,0
Сабе, мкг/см2 38,4 97,4 101,0
ш

\9о4*+1 ± 5% ± 5%
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Рис. 47. Содержание химически связанного гепарина в образ
цах деэндотелизированных артерий при разной концентрации рас
твора метиленового синего.

Полученные результаты свидетельствуют о том, что со
держание антикоагулянта находится в прямой зависимости от 
концентрации МС и времени ее экспозиции на поверхности 
сосуда. Тем не менее, полученные результаты не позволяют 
определить характер химической связи гепарина посредством 
МС с субэндотелиальными структурами сосудистой стенки. 
Известно, что гистохимически гепарин в сосудистой стенке 
определяется в сочетании с другими гликозаминогликанами. 
Поэтому для доказательства наличия химической связи гепа
рина непосредственно с клеточными структурами артерий по-
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еле обработки стенки сосуда комплексом МС + гепарин, мы 
провели эксперимент с ферментативной обработкой эндарте- 
рэктомированных артерий.

Эндартерэктомированные артерии инкубировали в рас
творе фермента террилитина при t° = +43° С по методике 
А.Ф. Дронова в течение 4 часов. Продукты ферментативного 
гидролиза удаляли многократным промыванием водой и экс
тракцией раствором NaCl возрастающей концентрации, с по
следующей промывкой проточной водой (Антушев А.Ф., 
1985). 30 образцов артерий, одинаковых по площади и по 
толщине, разделили на три группы по 10 фрагментов в 
каждой.

Группа I -  образцы обрабатывали 0,9%-ным раствором 
NaCl (100 мл).

Группа II -  фрагменты артерий, поверхность которых 
был обработана 100 мл раствора гепарина (5000 Ед/мл). Вре
мя воздействия -  7 мин.

Группа III -  деэндотелизированную поверхность сонной 
артерии подвергали последовательной обработке 1,0%-ным 
раствором МС и раствором гепарина (5000 Ед/мл). Время 
воздействия -  7 мин. Избыток растворов поочередно удаляли 
промоканием фильтровальной бумаги.

Все фрагменты промывали в отдельной посуде в течение 
10 мин. в проточной водопроводной воде. Из каждой группы 
было исследовано 5 образцов, оставшиеся промывали проточ
ной водой в течение суток. Материал, обработанный МС и ге
парином, после воздействия в течение 24 часов проточной во
допроводной воды сохранял ярко синюю окраску.

Результаты эксперимента показали, что после фермента
тивной обработки в образцах деэндотелизированных артерий 
(группа I) гликозаминогликаны отсутствовали уже через 10 
мин. промывания в проточной воде (табл. 26). При взаимо
действии фрагментов с гепарином (группа II) абсорбирован
ный на поверхности сосудистой стенки антикоагулянт опреде
лялся, однако его концентрация была существенно ниже, чем 
в образцах той же группы, не обработанных террилитином,
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т.е. в которых ГАГ присутствовали (на 42,3% , Р < 0,01; рис. 
17). Однако, как и в образцах с ГАГ, химическая связь гепа
рина с сосудистой стенкой оказалась слабой, поскольку через 
24 часа промывки водой в исследованных фрагментах артерий 
он не определялся.

Таблица 26
Количество гепарина на деэндотелизированной поверхности 

артерии после ферментативной обработки (М ± т )

Длительность
промывания

Количество гепарина, мкг/см2

Группа I Группа II Группа III

10 мин не обнаружен 55,4 ± 2,81а 98,7 ± 5,04аб

24 часа не обнаружен не обнаружен 27,5 ± 1,39

П римечание: а - различие с группой I, 6 -  с группой II 
достоверно (р < 0,01)

Уровень гепарина в образцах артерий, в которых для 
фиксации антикоагулянта на поверхности сосудистой стенки 
применили МС (группа III), был достоверно выше, чем в об
разцах группы II (на 78,2%, р < 0,01) (рис. 48). Через 24 ча-

МКГ/СМ2 А - Б

96,0

197,0

36,6

0 ,0 55,4 ....  1 9 8 ,7----- ---
Группа I,

1

Группа П, Группа Ш,
гликозаминоглнканы абсорбцюванный связанный с МС 

гепарин гепарин

Рис. 48. Содержание гепарина в образцах деэндотелизирован- 
ных артерий, подвергавшихся ферментативному воздействию 
террилитина (А ) и не обработанных террилитином (Б).
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са промывки водой его содержание было сопоставимо с уров
нем в группе III фрагментов артерий, обработанных 1,0%- 
ным раствором МС, но не подвергавшихся воздействию тер- 
рилитином (32,2 мкг/см2, табл. 23). Следовательно, предва
рительная обработка фрагментов деоблитерированных арте
рий раствором МС способствует связыванию гепарина не 
только с гликозаминогликанами, но и с клеточными структу
рами сосудистой стенки, причем последние связи являются 
существенно более прочными.

Таким образом, результаты исследования показывают, 
что сосудистая стенка содержит эндогенные гепариноподоб
ные соединения - гликозаминогликаны, которые активно вза
имодействуют с гепарином, но образуемая связь с поверхнос
тью сосуда слабая. Гепарин свободно вымывается проточной 
водой в течение короткого времени. Основной краситель -  
МС, способен прокрашивать и проникать во все слои сосуда. 
Химическая связь гепарина с сосудистой стенкой посредством 
МС более прочная, она обладает способностью удерживать на 
поверхности сосуда большие концентрации антикоагулянта на 
продолжительное время. Опыты с артериями после фермента
тивной обработки позволили сделать предположение, что 
комплекс МС+гепарин связывается с клеточными структура
ми сосудистой стенки.

Для достижения оптимальной концентрации гепарина на 
поверхности сосудистой стенки с удаленной интимой целесо
образно использование 1,0%-ного раствора МС со временем 
воздействия 5-7 мин. Полученные результаты дали нам осно
вание предложить методику последовательного воздействия 
на деэндотелизированную сосудистую стенку раствором МС и 
гепарина в качестве метода интраоперационной атромбоген
ной обработки артерий.

Предложенный нами метод атромбогенной обработки ар
терий был изучен в эксперименте на беспородных собаках.

Операции выполняли под общим обезболиванием по сле
дующей схеме:
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1. Примедикация: 1 мл 0,25% -ного раствора дроперидо- 
ла и 1 мл реланиума внутримышечно;

2. Вводный наркоз: тиопентала натрия 20 мг/кг веса (в 
среднем 4-5 мл 1%-ного раствора) внутримышечно;

3. Базисный наркоз: калипсол в дозе 0,05 м г/кг веса вну
тривенно через 10-15 мин. (Оганов Р.Г., 2003).

Перед разрезом всем животным вводили Ампициллин в 
количестве 1 г внутримышечно однократно.

Лапаротомным доступом выделяли инфраренальный от
дел брюшной аорты с подвздошными артериями. Участок аор
ты выключали из кровотока, вскрывали продольно, затем уда
ляли интиму на протяжении 20 мм по типу открытой эндар
терэктомии. В контрольной группе перед ушиванием артерио- 
томной раны зону эндартерэктомии орошали 1 мл раствора 
гепарина (5000 Ед/мл). Избыток препарата удаляли салфет
кой. У собак основной группы аорту после выполнения ЭАЭ 
подвергали атромбогенной обработке. На деэндотелизирован- 
ную поверхность наносили 1%-ный раствор МС в течение 5 
мин., избыток удаляли салфеткой. Затем аорту изнутри обра
батывали раствором гепарина в концентрации 5000 Ед/мл, 
избыток удаляли салфеткой. После нанесения гепарина визу
ально наблюдали изменение цвета деэндотелизированной по
верхности, отмечали появление розовых, зеленых, голубых 
оттенков.

Восстановление артерио-томной раны производили непре
рывным обвивным швом с использованием монофильной нити 
Prolen 6 /0  с атравматической иглой. Во всех случаях в после
операционном периоде гепарин не вводили.

Время окклюзии аорты составило в среднем 30 мин. Кро
вотечение из линии шва прекращали через несколько минут 
после восстановления кровотока с использованием обычных 
методов. В области реконструкции сужений не наблюдалось. 
О проходимости подвздошных артерий судили по наличию 
пульса на бедренных артериях. При операциях использовали 
инструментарий и принципы, принятые в хирургии кровенос -
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ных сосудов. Для обеспечения одинаковых условий опыта, все 
операции выполнены одним и тем же лицом.

У животных контрольной группы, выведенных из опыта 
на вторые сутки после операции, макроскопически поверх
ность терминального отдела брюшной аорты в зоне эндарте
рэктомии была покрыта свежими тромбами толщиной до 2 мм. 
У животных основной группы зона эндартерэктомии выгляде
ла ярко-синей, слегка матовой. При микроскопическом иссле
довании в сосудистой стенке были выявлены глубокие некро
тические изменения, обусловленные нарушением анатомичес
кой целостности и кровоснабжения сосудистой стенки, причем 
равно выраженные в обеих группах.

У животных контрольной и основной групп, выведенных 
из опыта на седьмые сутки, парааортальная клетчатка была 
тотально имбибирована старой кровью с явлениями началь
ной организации сгустков. Макроскопически в просвете аор
ты поверхность, подвергнутая эндартерэктомии без атромбо
генной обработки, была покрыта организованными серыми 
тромбами, тогда как в основной группе имела бледно голубую 
окраску, сохраняла шероховатость и матовый оттенок.

Аналогичная картина наблюдалась при микроскопичес
ком исследовании препаратов контрольной и основной групп 
(рис. 49). У животных контрольной группы отмечались более 
выраженные явления некроза сосудистой стенки, практически 
на всю ее толщину (рис. 50). Явления реактивной экссудации 
стенки аорты и паравазального ложа наиболее выражены у 
животных основной группы. Так, выраженность экссудатив
ного воспаления в артериальной стенке у животных контроль
ной группы получила оценку «+», тогда как у животных ос
новной группы -  «++» (рис. 20). Степень выраженности пери- 
артериальной, экссудации у животных контрольной группы 
составила «++», а в основной группе достигла максимального 
уровня -  «++++» (рис. 51). Важно отметить, что в основной 
группе животных уже на 7 сутки после операции отмечалось 
начало регенеративных процессов в виде прорастания в зону
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повреждения фибробластов (рис. 49), тогда как в контроль
ной группе подобные процессы не наблюдались.

Рис. 49. Участок аорты, подвергнутый эндартерэктомии без 
атромбогенной обработки (I) и с атромбогенной обработкой ( II), 
на 7 сутки после операции. А — внутренняя поверхность артерии. 
Б -  субинтимальные структуры.
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Рис. 50. Степень некроза артериальной стенки в зависимос
ти от сроков наблюдения у животных контрольной и основной 
групп.

+ + + +
Степень некроза 

. .  стенки артерии
Контрольная группа

группа

Сроки 
наблюдения 

(дни)

+ + + +--

+ + -•

Экссудация 
стенки артерии

Сроки
наблюдения

Основная группа

7 14 21 40

Рис. 51. Динамика интенсивности экссудативного воспаления 
в артериальной стенке у животных контрольной и основной групп 
в зависимости от сроков наблюдения.

У животных основной группы, выведенных из опыта на 
14 сутки, поверхность брюшной аорты, подвергнутая эндарте
рэктомии с последующей атромбогенной обработкой, макро
скопически была практически гладкой и блестящей. В кон
трольной группе поверхность сосудистой стенки была покры
та шероховатой серой массой, причем у двух собак данной 
группы просвет сосуда оказался частично тромбирован, при
мерно на три четверти диаметра.
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Рис. 52. Динамика выраженности периартериальной экссуда
ции у животных контрольной и основной групп в зависимости от 
сроков наблюдения.

По данным микроскопии в контрольной группе отмеча
лось прогрессирование явлений асептического некроза и вос
паления с интра- и периартериальной экссудацией (рис. 53). 
В основной группе явления воспаления практически купиро
вались, причем на некоторых срезах у животных основной 
группы можно было видеть функционирующие сосуды мелко
го калибра (рис. 54). В обеих группах животных в эти сроки 
отмечены начальные явления регенерации в виде пролифера
ции фибробластов, начального синтеза коллагена, а также 
«наползания» эндотелия на дефект интимы по ее краям, при
чем у животных контрольной группы это так называемое «на- 
ползание» происходило поверх организованного тромба.

При сопоставлении с результатами микроскопического 
исследовании на 7 сутки после операции обращало на себя 
внимание возрастание степен некроза стенки брюшной аорты 
у животных контрольной группы, тогда как в основной груп
пе, наоборот, некротические явления уменьшились (рис. 19). 
Если у животных контрольной группы через 7 дней после опе
рации эндартерэктомии явления асептического экссудативно
го воспаления были значимо менее выражены, чем у собак ос
новной группы, то через 14 дней после операции в контроль
ной группе отмечалось увеличение интенсивности воспали-
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Рис. 53. Участок аорты, подвергнутый эндартерэктомии без 
атромбогенной обработки ( контрольная группа), на 14-е сутки 
после операции.

А — пристеночный тромб на деэндотелизированной поверхности.

Рис. 54. Участок аорты, подвергнутый эндартерэктомии с 
атромбогенной обработкой (основная группа), на 14-е сутки после 
операции.

А -  функционирующий сосуд мелкого калибра.
Б — внутренняя поверхность сосуда после удаления интимы.
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Рис. 55. Участок аорты, подвергнутый эндартерэктомии без 
атромбогенной обработки (контрольная группа), на 21-е сутки 
после операции. А — пристеночный тромб с явлениями реканали
зации. Б -  субинтимальная структура сосудистой стенки.

тельных процессов, тогда как в основной группе они практи
чески исчезли (рис. 51 и 52). У животных обеих групп, выве
денных из опыта на 21 сутки, аорта была окружена соедини- 
тельно-тканной капсулой неравномерной плотности. В основ
ной группе поверхность, подвергнутая эндартерэктомии, бы
ла покрыта белесоватой пленкой, внешне напоминавшей ин
тиму неоперированной аорты. В контрольной группе деэндо- 
телизированная поверхность сосудистой стенки представляла 
собой площадку, заполненную серой бугристой массой с ге
моррагическими пятнами по краям. Необходимо отметить 
значительное утолщение сосудистой стенки в области нало
жения обвивного шва.

По данным микроскопического исследования к концу тре
тьей недели в контрольной группе дефект интимы покрывал
ся старым организованным тромбом с явлениями реканализа
ции, образование неоинтимальных структур происходило по
верх тромботических масс (рис. 55). В толще артериальной
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стенки отмечался синтез коллагеновых и эластических воло
кон хаотичной ориентации. У животных контрольной группы 
выявлялись некротизированные участки артериальной стенки, 
причем степень некроза была оценена «++» (рис. 50). Сохра
нялись также явления интра- и периартериальной воспали
тельной реакции в виде лейкоцитарной инфильтрации, при 
этом интенсивность экссудативного воспаления в артериаль
ной стенке оставалась достаточно высокой (рис. 51 и 52). В 
области сосудистого шва наблюдались явления пролифера- 
тивного воспаления с наличием гигантских клеток Тутона - 
гранулем инородных тел.

В основной группе результаты микроскопического иссле
дования фрагментов брюшной аорты через 21 день после эн
дартерэктомии показали полное стихание воспалительных яв
лений, интра- и периартериальной экссудации, отсутствие 
признаков некроза сосудистой стенки (рис. 56).

Участки деэндотелизации были покрыты тонкой неоинти- 
мой, а в тех местах, где клетки эндотелия отсутствовали, об
наружен тонкий слой фибрина, покрытый утолщенными фиб- 
робластами. В самой толще артерии было видно большое ко
личество коллагеновых волокон разной степени зрелости.

Эластических же волокон наблюдалось мало, причем они 
были тонкими и не формировали мембран.

По истечении 40 суток после операции у животных обеих 
групп поверхность брюшной аорты, подвергнутая эндартерэкто
мии, была почти полностью эндотелизирована. В контрольной 
группе отмечалось стенозирование аорты на 2/3  просвета за 
счет утолщенной стенки либо наличие в просвете реканализо- 
ванного тромба с явлениями поверхностной эндотелизации. У 
животных основной группы зона эндартерэктомии внешне 
практически не отличалась от здорового участка аорты.

По данным микроскопических исследований в эти сроки 
у собак контрольной группы в стенке аорты и паравазальных 
структурах явления воспаления практически отсутствовали, 
регенерация сосудистой стенки происходила с опережающим 
синтезом коллагеновых волокон по сравнению с эластически
ми, клеточные элементы регенерата были представлены в ос
новном незрелыми фибробластами (рис. 57).
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Рис. 56. Участок аорты, подвергнутый эндартерэктомии с 
атромбогенной обработкой (основная группа), на 21-е сутки после 
операции.

А -  деэндотелизированный участок покрыт тонким слоем 
интимы.

Б — коллагеновые волокна.

Рис. 57. Участок аорты, подвергнутый эндартерэктомии без 
атромбогенной обработки ( контрольная группа), на 40 сутки по
сле операции.

А -  хвостовая часть пристеночного тромба.
Б -  деэндотелизированная стенка артерии.
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Рис. 58. Участок аорты, подвергнутый эндартерэктомии с 
атромбогенной обработкой (основная группа), на 40 сутки после 
операции.

А -  внутренняя поверхность артерии покрытая неоинтимой.
Б — субинтимальная структура сосудистой стенки.

У животных основной группы внутренний слой аорты 
был богат клетками эндотелия либо уплощенными фибробла- 
стами. Синтез коллагеновых волокон также опережал синтез 
эластических волокон (рис. 58).

Таким образом, результаты проведенного исследования 
свидетельствуют о том, что последовательная обработка по
верхности сосудистой стенки, подвергнутой эндартерэктомии, 
1%-ным раствором метиленового синего и стандартным рас
твором гепарина предотвращает процессы образования при
стеночного тромба, уменьшает воспалительную реакцию сосу
дистой стенки в ответ на повреждение, ускоряет естественную 
эндотелизацию дефекта интимы. Следовательно, предложен
ная методика интраоперационной атромбогенной обработки 
артерий эффективна для создания атромбогенной поверхнос
ти в зоне реконструкции: «Способ формирования гепаринизиро- 
ванной поверхности» (патент на изобретение № 2137507 РФ;
20.09.1999); «Способ формирования антикоагулянтной по
верхности» (патент на изобретение № 2152217 РФ;
10.07.2000).
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Глава 5

ПРОТИВОИШЕМИЧЕСКАЯ ЗАЩИТА 
ГОЛОВНОГО МОЗГА 

В РЕКОНСТРУКТИВНОЙ ХИРУРГИИ 
СОННЫХ АРТЕРИЙ

Важнейшим условием успеха реконструкции каротиднши 
бассейна является адекватная защита головного мозга от 
ишемии. Пережатие сонной артерии приводит к развитию ос
трой ишемии мозга, а постишемический период характеризу
ется фазой вторичной гиперперфузии с последующей умерен
ной гипоперфузией (Белов Ю.В., Кузнечевский Ф.В., 2001; 
Гусев Е.И., Скворцова В.И., 2001).

Восстановление кровоснабжения головного мозга после 
выполнения основного этапа реконструкции сонных артерий 
(реперфузия, реоксигенация) влечет за собой вторичное ре- 
перфузионное повреждение, усугубляющие ишемические из
менения и придающие им необратимый характер. Активация 
свободно-радикального перекисного окисления липидов мемб
ран играет решающую роль в патогенезе не только ишемиче
ских, но и реперфузионных повреждений мозга. Даже спустя 
10 минут после дебюта ишемии массивное возвращение кро
ви в ишемизированную зону не приводит к полной нормали
зации кровотока. Чем длительнее дореперфузионный период, 
тем выше риск дополнительного оксидантного реперфузион- 
ного повреждения церебральной ткани, обусловленного вклю
чением кислорода в метаболические процессы.

Снижение перфузии головного мозга запускает ряд кас
кадных реакций, где особое значение придаются процессам 
свободнорадикального окисления (Лукьянова Л.Д., 2000; Но
виков В.Е., Катунина Н.П., 2002; Park S. et al., 2004; 
Ringelstein E.B., 1988). В процессе ишемии вследствие энерго
дефицита снижается активность ферментов антиоксидантной 
защиты (Спиридонов А.А. и др., 2004; Федин А.И., Румянце
ва С.А., 2001; Huang Zh. et al., 1994; Mezzetti A. et al., 1999).
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Головной мозг весьма чувствителен к чрезмерному обра
зованию свободных радикалов - «окислительному стрессу». 
Все факторы, препятствующие оксидативному стрессу, нахо
дятся в крови и в условиях ишемии не достигают нейрональ
ных структур, в которых при гипоксии происходит резкое па
дение количества почти всех водо- и жирорастворимых анти
оксидантов. Дополнительными факторами развития свободно 
радикального окисления являются фосфолипиды, составляю
щие до 50% сухого вещества мозга, ненасыщенные связи ко
торых являются главным субстратом перекисного окисления 
липидов (Гусев Е.И., Скворцова В.И., 2001; Gon_alves I. et al., 
2005; Yokoyama М., 2004).

Немаловажное значение отводится реперфузионным по
вреждениям мозга. При ишемии создается парадоксальная си
туация, состоящая в том, что уменьшение концентрации кис
лорода приводит к увеличению содержания свободных ради
калов (Ланкин В.З. и др., 2000; Iadecola С., 1999).

Восстановление кровоснабжения головного мозга после 
выполнения основного этапа реконструкции сонных артерий 
(реперфузия, реоксигенация) влечет за собой вторичное ре- 
перфузионное повреждение, усугубляющие ишемические из
менения и придающие им необратимый характер. Активация 
свободнорадикального перекисного окисления липидов мемб
ран играет решающую роль в патогенезе не только ишемиче
ских, но и реперфузионных повреждений мозга (Зозуля Ю.А. 
и др., 2000; Mezzetti A. et al., 1999). Даже спустя 10 минут по
сле дебюта ишемии массивное возвращение крови в ишеми
зированную зону не приводит к полной нормализации крово
тока (Гусев Е.И., Скворцова В.И., 2001). Чем длительнее до- 
реперфузионный период, тем выше риск дополнительного ок- 
сидантного реперфузионного повреждения церебральной тка
ни, обусловленного включением кислорода в метаболические 
процессы (Гавриленко А.В. и др., 2002; Al-Rawi P.G., 
Kirkpatrick P.J.. 2006; Bond R. et al., 2003).

Последствия острой фокальной церебральной ишемии, 
степень ее повреждающего действия определяются, прежде
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всего, тяжестью и длительностью снижения мозгового крово
тока. Экспериментально установлен алгоритм метаболических 
реакций ткани мозга на снижение мозгового кровотока 
(Iadecola С., 1999; Liu S.X. et al., 2006). Начальные этапы 
ишемии сопровождаются реакцией торможения белкового 
синтеза, активацией анаэробного гликолиза, увеличением 
концентрации лактата, развитием лактат-ацидоза и тканево
го цитотоксического отека.

Нарастающая ишемия приводит к снижению синтеза аде- 
нозинтрифосфата (АТФ), формированию энергетической не
достаточности и, как следствие, к дисфункции каналов актив
ного ионного транспорта, дестабилизации клеточных мембран 
и избыточному выбросу возбуждающих аминоацидергических 
нейротрансмиттеров. В дальнейшем, нейроны начинают те
рять ионные градиенты, и развивается аноксическая деполя
ризация мембран, которая считается главным критерием нео
братимого поражения клеток (Hallenbeck J.M., 1996). Умень
шение объема мозгового кровотока влечет за собой значи
тельное ограничение поступления в ткань мозга кислорода и 
глюкозы. Область мозга с наиболее выраженным снижением 
кровотока становится необратимо поврежденной очень быстро
-  в течение 6-8 минут (Hachinski V., 1995; Hallenbeck J.M.,
1996).

Развитие острой фокальной ишемии мозга запускает па
тобиохимические реакции, которые протекают во всех основ
ных клеточных пулах нервной ткани. Изменения в нейронах 
наблюдаются уже в первые минуты после окклюзии сосуда и 
проявляются признаками сморщивания. В дальнейшем, в ней
ронах начинают выявлять группировку гетерохроматина, рас
ширение эндоплазматического ретикулума, вакуолизацию, 
набухание внутреннего митохондриального матрикса (Zhang 
J. et al., 2000).

Если артериальная окклюзия носит временный характер 
или компенсаторно включается плотная коллатеральная сеть, 
то мозговой кровоток полностью или частично возвращается 
в ишемизированный участок. Однако возвращение мозгового
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кровотока позже, чем через 2  мин после устранения окклю
зии, на фоне уже запущенных ишемических процессов, не оз
начает его нормализации. Развиваются поэтапные нарушения 
перфузии мозга: начальная стадия постишемической гипере
мии сменяется стадией постишемической гипоперфузии (Гу
сев Е.И., Скворцова В.И., 2001; Granger D.N., Korthuis R J ,
1995).

Возникновение постишемической гиперемии («роскошной 
перфузии») связано не только с обильным поступлением кро
ви через коллатерали или восстановлением проходимости ма
гистральной артерии, но и с высвобождением из ишемизиро
ванной ткани вазоактивных и провоспалительных метаболи
тов (Tomita М. et al., 1988), снижением вязкости крови 
(Hallenbeck J.M., 1996), изменением нейрогенных вазодила- 
таторных механизмов (Maiese К., 2001; Warner Т.О., 1999). 
Наблюдающийся при этом избыток кровотока не соответству
ет метаболическим потребностям ткани мозга, что сопровож
дается уменьшением фракции экстрагированного кислорода.

Вслед за стадией гиперемии происходит снижение мозго
вого кровотока ниже доишемического уровня (постишемичес- 
кая гипоперфузия), что также является результатом отсро
ченных метаболических изменений в ишемизированной тка
ни, вызванных активацией микроглии и синтезом большого 
количества провоспалительных факторов, ведущих к тяже
лым изменениям микроциркуляции, микроваскулярной обст
рукции (Gursoy-Ozdemir Y. et al., 2000; Hallenbeck J.M., 1996; 
Warlow CP. et al., 1996). Таким образом, восстановление ар
териального кровотока сопровождается неполной реперфузи
ей ранее ишемизированной ткани. Данный феномен получил 
название «невосстановленный кровоток» ( no-reflow) (Гусев
Е.И., Скворцова В.И., 2001; Warlow СР. et al., 1996).

Снижение перфузии ткани мозга сопровождается умень
шенной доставкой кислорода из кровеносного русла к клет
кам, где он участвует в реакциях аэробного образования энер
гии, так как является субстратом терминального фермента 
митохондриальной дыхательной цепи -  цитохромоксидазы
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(Мартов Ю.В., 2003; Brookes P.S. et al., 2000). Гипоксия при
водит к подавлению функционирования митохондриального 
ферментного комплекса: снижаются интенсивность окисления 
TVAD-зависимых субстратов и связанного с ним окислительно
го фосфорилирования, чувствительность дыхания к специфи
ческим ингибиторам ААО-зависимого участка дыхательной 
цепи (Ланкин В.З. и др., 2000; Lee J.M. et al., 1999). Следст
вием перечисленных изменений является потеря клеткой спо
собности к окислению ряда энергетических субстратов.

Нарушение функции митохондриального ферментного 
комплекса в начальной стадии гипоксии не приводит к значи
мым изменениям внутриклеточной концентрации АТФ и 
функциональной активности клеток (Lemeshko S.V., Lemeshko 
W., 2000). Нарастание кислородной недостаточности сопро
вождается подавлением электронтранспортной функции ды
хательной цепи. Отмечается уменьшение содержания АТФ и 
появляется линейная зависимость дыхания и концентрации 
АТФ от парциального давления кислорода (Liu X. et al.,
1996).

Аденозинтрифосфат является важнейшим компонентом 
энергопродуцирующих и энерготранспортных систем клетки, 
универсальным донором макроэргических фосфатных групп 
для многих биосинтетических, транспортных и других процес
сов. В подавляющем большинстве тканей АТФ представляет 
собой основной макроэргический компонент; содержание его 
превышает содержание суммы трифосфатов других нуклеоти
дов. В энергообеспечении специфических функций нервной и 
мышечной тканей система АТФ-АДФ тесно связана с систе
мой креатин -  креатинфосфат (Лукьянова Л.О. и др., 1982).

Наряду с большой ролью АТФ в энергетическом обмене 
не меньшее значение имеет его участие в различных регуля
торных механизмах. Установлено, что АТФ является аллосте- 
рическим эффектором ряда ферментов, лимитирующих ско
рость основных метаболических циклов или последовательно
стей реакций, например фосфофруктокиназы, цитратсинтета- 
зы, НАД-изоцитратдегидрогеназы и др., а также участвует в

176



контроле скорости окислительного фосфорилирования в дыха
тельной цепи митохондрий (Ланкин В.З. и др., 1985).

Стадии гипоксии коррилируют с фазными изменениями 
содержания АТФ и ведущих энергозависимых процессов в 
клетках (Мошкова А.Н., Хватова Е.М., 2001; Annuk М. et al., 
2001b). Только на последних этапах кислородного голодания 
уровень энергетического дефицита становится достаточным 
для запуска основных механизмов, приводящих к нарушению 
жизнедеятельности и гибели клетки. Стремительное увеличе
ние концентрации аденозинмонофосфата (АМР) сопровожда
ется активацией протеинкиназной системы, что является до
полнительным механизмом разрушения клеточных мембран 
(Wallis R.A. et al., 1996).

Энергетический дефицит и лактат-ацидоз являются триг
герами каскада патобиохимических реакций, протекающих во 
всех основных клеточных пулах ЦНС и приводящих к фор
мированию инфаркта мозга по двум основным механизмам: 
некроза и апоптоза (Upton Р., 1999; Vincent A.M., Maiese К., 
1999).

Снижение содержания АТФ в ишемизированной зоне и 
компенсаторная активация анаэробного гликолиза в ответ на 
гипоксию вызывают повышение уровня неорганического фос
фата, усиление образования лактата и ионов Н+, что обуслов
ливает формирование метаболического ацидоза. Нарушение 
активного ионного транспорта обусловливает пассивный от
ток ионов К+ из клеток, приток ионов Са2+, что приводит к 
деполяризации клеточных мембран (Amberger A. et al., 2001; 
Steinberg D., 1997). Избыточное внутриклеточное накопление 
ионов Са2+ и переход кальция в активную форму посредством 
соединения с внутриклеточным рецептором кальцимодулином 
вызывают активацию кальцимодулин-зависимых внутрикле
точных ферментов: фосфолипаз, протеинкиназ, эндонуклеаз 
(Welch K.M.A. et al., 1997).

Особенно разрушителен распад фосфолипидов в наруж
ной клеточной мембране и в мембранах внутриклеточных ор- 
ганелл. Уже через несколько минут после начала ишемии от
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мечается высвобождение из мембран пальмитиновой и доко- 
зогексаеновой кислот, которое свидетельствует о разрушении 
фосфатидилхолина и фосфатидилэтаноламина (Rimon G. et 
al., 1997). Исследования показали, что при 30-минутной ише
мии разрушается около 16% мембранного фосфатидилэтано
ламина и высвобождается около 37% свободной арахидоновой 
кислоты (Rimon G. et al., 1997).

Метаболизм арахидоновой кислоты сопряжен с образова
нием простагландинов, тромбоксанов, гидрокси- и гидропе- 
роксижирных кислот, лейкотриенов, липоперекисей и реак
тивных свободных радикалов, т.е. значительно интенсифици
рует процессы свободнорадикального окисления (СРО) и пе- 
рекисного окисления липидов (ПОЛ) (Ланкин В.З. и др., 
2000; Wang W.D., Bono О.P., 1994). Резкое усиление окисли
тельных процессов при недостаточности системы антиокси- 
дантной защиты приводит к развитию оксидантного стресса, 
являющегося одним из универсальных механизмов поврежде
ния тканей организма.

Особая опасность развития оксидантного стресса в ЦНС 
определяется значительной интенсивностью окислительного 
метаболизма мозга, составляющего 2 % от общей массы чело
века, а утилизирующего до 50% всего потребляемого кисло
рода (Chan Р.К., 1999). Молекулярный кислород, необходи
мый для протекания многих физиологических процессов в ор
ганизме, является активным акцептором электронов. Именно 
это делает его небезопасным для живых систем, так как окис
ление практически любого компонента клетки оказывается 
термодинамически выгодным (Зарубина И.В., 1999; Nagui А. 
et al., 1986).

Свободный радикал представляет частицу молекулы с не
спаренным электроном на одной из орбит. Кислородными ра
дикалами (обладающими кислородом с неспаренным электро
ном) являются супероксид-анион и гидроксильный радикал. В 
физиологических условиях кислородные радикалы вырабаты
ваются во всех клетках как звено аэробного метаболизма. 
Полное восстановление молекулы кислорода до воды требует

178



4 электрона: во время переноса первого формируется супер
оксид-радикал, при переносе второго -  перекись водорода, на
иболее токсичный и реактивный гидроксил-радикал является 
результатом третьего переноса, а вследствие четвертого пере
носа образуется молекула воды. Акцепторами свободных ра
дикалов в основном являются вещества с низкой молекуляр
ной массой, расположенные в цитоплазме или на клеточных 
мембранах. В естественных условиях в качестве антиоксидан
тов действуют супероксиддисмутаза, глутатион, глутатион- 
пероксидаза, каталаза, церулоплазмин, витамины А, Е, С, К, 
флавоноиды, кумарины (Маршалл В.Дж., 2000; Утешев Д.Б. 
и др., 1998).

При снижении мозгового кровотока и развитии цереб
ральной ишемии основным источником интермедиатов С> 2  яв
ляются нарушенные процессы митохондриального окисли
тельного фосфорилирования (Lee J.M. et al., 1999; Soong C.V. 
et al., 1996). Именно митохондриальная дыхательная цепь пе
реноса электронов становится мощным источником активных 
форм кислорода -  нестабильных и крайне реакционноспособ
ных метаболитов (Владимиров Ю.А., 1999; Hess U.J., Manson 
N.H., 1984).

Снижение поступления в нейроны молекулярного кисло
рода и повышение уровня восстановленности компонентов 
дыхательной цепи стимулируют восстановление кислорода по 
одноэлектронному пути с образованием свободных радикалов, 
а также оксидантов нерадикальной природы (пероксида водо
рода и аниона гипохлорита), поскольку 0 2  легко реагирует с 
промежуточными компонентами дыхательной цепи в восста
новленном состоянии (Steinberg D., 1997; Upton P., 1999).

Основные интермедиаты кислорода ( 0 2 ~ ~ супероксид- 
радикал; Н 0 2*~ ~ пергидроксил-радикал; Н20 2 ~ перекись во
дорода; *ОН -  гидроксил-радикал) образуются в последова
тельных реакциях Haber-Weiss (Amstrong. D., 1998):

1. 0 2 + е ~ 0 2 ~
2. О2* ~ + Н+ НО2 * “
3. О2*~ + 0 2щ-  + 2Н+ 2Н20 2
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4. 2Н20 2 2Н20 2 + 0 2
5. О2* ~ + 2Н20 2 -> ЮН + О Н ' + О2
6. О2* ~ + NO• -> ONOO ~
7. ONOO~ + Н+ -» ONOOH
8. ONOOH -> ЮН + N 0 2'
Гидроксил-радикалы (*OH) -  особенно активные окси

данты, инициирующие СРО, вызывающие окисление белков и 
повреждение ДНК клеток. Супероксид-радикалы (0 £ ~ ) зна
чительно менее реактивны, но имеют более длительную 
жизнь и могут образовывать •ОН в реакции Haber-Weiss, ко
торая протекает только в присутствии ионов Fe2+ ( Fenton ре
акция) .

Высокореакционноспособные радикалы кислорода вызы
вают окисление биомакромолекул, а также инициируют цеп
ные процессы перекисного окисления в мембранных липидах 
(Владимиров Ю.А., 1998; Annuk М. et al., 2001а), прямое 
окислительное повреждение нуклеиновых кислот и белков 
(McCord J.M., Roy R.S., 1982). Наиболее интенсивно процес
сы СРО и ПОЛ протекают в стадии восстановления крово
снабжения мозга (реперфузии), особенно при позднем ее на
чале (Гусев Е.И., Скворцова В.И., 2001).

Образующиеся в процессе СРО и ПОЛ гидроперекиси не
устойчивы, их распад приводит к появлению разнообразных 
вторичных и конечных продуктов, представляющих собой вы
сокотоксичные соединения (диеновые конъюгаты, шиффовы 
основания и др.), которые оказывают повреждающее действие 
на мембраны и клеточные структуры (Hallivel В., 1992). Уве
личение концентрации свободной арахидоновой кислоты до
полнительно ингибирует митохондриальное дыхание, а также 
оказывает непосредственное цитотоксическое действие (Loew 
L.M., 1993). Свободные радикалы индуцируют реакции бел
ков с другими компонентами клетки, вызывая фрагментацию 
белковых молекул и нарушение их функций (Lin S.H., Maiese 
К., 2001; Liu S.X. et al., 2006).

Острая церебральная ишемия активирует комплекс гене
тических программ, которые приводят к последовательной
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экспрессии большого числа генов (Iadecola С., 1999). Инфор
мация об изменении состояния мембранных структур и рецеп
торов, определяемая картиной перераспределения протеинки- 
наз на мембранах, передается с помощью систем вторичных 
мессенджеров (аденилатциклаз, протеинкиназ, фосфатаз) к 
ядру клетки, что является сигналом к включению единого 
триггерного молекулярного механизма, реализующего уни
версальный алгоритм ответа ткани мозга на повреждающее 
воздействие (Maiese К., Vincent A.M., 2000).

Биохимические процессы генной экспрессии -  транскрип
ции (биосинтез молекул информационной, или матричной, 
РНК на матрице ДНК) и трансляции (процесс синтеза белка 
на основе кодовой последовательности нуклеотидов в мРНК)
-  определяются доступностью АТФ и в целом сохранностью 
энергетического метаболизма (Hamdam F. et al., 1995; Iadecola 
С., 1999). Поэтому, первой реакцией ткани мозга на сниже
ние мозгового кровотока является снижение синтеза мРНК и 
белков (Hamdam F. et al., 1995; Suenobu N. et al., 1999).

Восстановление мозгового кровотока после преходящей 
фокальной ишемии сопровождается быстрой нормализацией 
синтеза мРНК, что сопряжено с восстановлением большинст
ва метаболических процессов (Welch К.М.A. et al., 1997). В то 
же время дефицит белкового синтеза может сохраняться в те
чение многих часов рециркуляции (Hayes P.D. et al., 2003).

Первой реакцией генома на любое повреждающее воз
действие (в том числе ишемию) является индукция генов ран
него реагирования. От рецепторов и мембран сигнал о по
вреждающем клетку воздействии передается к ядру нейронов, 
где и начинается экспрессия генов (Bijnens A.P.J.J. et al., 
2006). Активность синтезированных белков изменяется под 
влиянием посттрансляционной модификации по механизмам 
фосфорилирования и дефосфорилирования в виде реакции 
поли(АДФ-рибозил)ирования (Berger N.A., 1985; Endres М. et 
al., 1997).

Поли(АДФ-рибозил)ирование представляет собой реак
цию посттрансляционной модификации белков. Процесс син
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теза поли(АОР-рибозы) предшествует началу репарации по
вреждений ДНК. Большие затраты энергии на биосинтез это
го полимера указывают на его важную роль в выходе ядер 
клеток из стрессового состояния, вызванного повреждениями 
ДНК. In vivo поли(АОР-рибоза) характеризуется очень ма
лым временем полужизни. Цепи полимера, синтезированные 
в ядрах в ответ на повреждающее воздействие, в основном 
распадаются через 1-2 мин после завершения их синтеза. Та
кой быстрый обмен полимера в ядрах становится возможным 
благодаря действию фермента -  поли (АД Ф-рибоза)-полиме
разы.

Синтез поли(АДФ-рибозы) локализован в ядре, его осу
ществляет фермент поли (АДФ-рибоза)-полимераза (ПАРП). 
Высокую каталитическую активность фермент проявляет 
только в присутствии двухцепочечной ДНК, содержащей сво
бодные концы или одноцепочечные разрывы, т.е. при повреж
дении ДНК. ПАРП является конститутивным ферментом и 
характеризуется высоким уровнем экспрессии во всех типах 
клеток.

Экспрессия ПАРП-к ДНК в ядрах летальна для клеток. 
Это связано с тем, что внутриядерное накопление поли(АБР- 
рибозы) сопровождается подавлением репликации ДНК и 
транскрипции. ПАРП участвует в репарации ДНК, катализи
руя поли(АОР-рибозилирование) белков, связанных с ДНК 
(Новожилова А.П. и др., 1996; Oliver F.J. et al., 1999). Доно
ром ADP-рибозы является NAD+. Активность ПАРП возрас
тает в 500 раз и более при связывании с участками разрыва 
ДНК. Чрезмерная активация ПАРП при массированных раз
рывах ДНК, сильно снижая содержание внутриклеточного 
NAD+, ведет к подавлению гликолиза и митохондриального 
дыхания и вызывает гибель клетки по варианту некроза 
(Sadanaga-Akiyoshi F. et al., 2003; Tam D.M., Maynard К .I., 
2005).

Известно, что НАД регулирует жизненно важные процес
сы в клетке; он является кофактором для процесса гликолиза 
и цикла трикарбоновых кислот, восстанавливая АТФ, в боль
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шинстве клеточных процессов. НАД служит также предшест
венником НАДФ (никотинамидадениндинуклеотид-фосфата), 
который действует как кофактор в пентозном цикле и вовле
кается в поддержание уровня глютатиона (Szabo С., Dawson 
Y.L., 1998).

В результате реакции посттрансляционной модификации 
белков остатки АДФ-рибозы, связываясь с белками-акцепто
рами, формируют разветвленный полимер (Gaal J.C., Pearson 
С.К., 1985). Первый остаток АДФ-рибозы присоединяется к 
гамма-карбоксильной группе глутаминовой кислоты белка- 
акцептора (в качестве акцепторов поли (АДФ-рибозы) может 
выступать целый ряд ассоциированных с хроматином белков, 
включая, гистоны, топоизомеразы, ДНК-лигазы, ДНК-поли- 
меразы и саму поли (АДФ-рибоза)-полимеразу (Chang M.L. et 
al., 2002; D’Amours D. et al., 1999). Присоединение каждого 
остатка АДФ-рибозы к полимеру сопровождается образовани
ем молекулы никотинамида. Последний включается в реакции 
ресинтеза НАД, протекающие непосредственно в ядре (Oliver
F.J. et al., 1999).

Таким образом, анализ литературных данных свидетель
ствует о глубоких нарушениях процессов свободно-радикаль
ного окисления при ишемии головного мозга. Большое значе
ние в прогрессировании «окислительного стресса» и гибели 
клеток мозга имеет состояние белкового синтеза, активность 
которого регулируется механизмами фосфорилирования и де- 
фосфорилирования в виде реакции поли(АДФ-рибозил)иро- 
вания. Однако активация ПАРП при окклюзии сонных арте
рий на основном этапе каротидной эндартерэктомии практи
ческими врачами не учитывается и поэтому своевременно не 
корригируется. Важным является ответ на вопрос: способны 
ли ингибиторы ПАРП оптимизировать фармакологическую 
защиту головного мозга и хотя бы отчасти решить проблему 
профилактики осложнений при выполнении реконструктив
ных операций на сонных артериях.

Реконструктивная хирургия ветвей дуги аорты, помимо 
технических и тактических проблем, ставит перед хирургами
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и анестезиологами проблему - защиты мозга от ишемии во 
время реконструкции сонной артерии. Под этим подразумева
ют такие мероприятия, которые обеспечивают сохранность 
морфологических структур и функциональных свойств мозга 
на основном этапе хирургического вмешательства, связанно
го с временным выключением кровотока в одной из магист
ральных артерий головы. Особенно важны такие мероприятия 
при хирургическом лечении сочетанных поражений сонных 
артерий, когда возможности компенсаторного и коллатераль
ного кровообращения мозга весьма ограничены (Белов Ю.В., 
2000; Покровский А.В., Белоярцев Д.Ф., 2004; 45, Ecker R.D. 
et al., 2003).

Основными методами защиты головного мозга от ишемии 
при выполнении операций на сонных артериях являются:

1 ) внутренний шунт;
2 ) тиопенталовая защита мозга;
3) гипотермия.
Также используются дополнительные методы защиты го

ловного мозга: гиперкапния, умеренная артериальная гипер
тензия, системная гепаринизация и гемодилюция, перифери
ческая вазодилятация. Методы защиты головного мозга от 
ишемии направлены либо на увеличение артериального при
тока (внутренний шунт, вазодилятаторы, гиперкапния, гепа
ринизация), либо на снижение метаболических потребностей 
мозга (гипотермия, тиопенталовая защита). Известные в ли
тературе методики защиты головного мозга в основном име
ют место при выполнении каротидной эндартерэктомии под 
наркозом (Спиридонов А.А. и др., 2000; Rockman С.В. et al., 
2000).

Несмотря на более чем 50-ти летний период проведения 
этих операций, до сих пор продолжается дискуссия о защите 
мозга от ишемии и выборе метода защиты. Механические ме
тоды усложняют операцию и не всегда позволяют избежать 
осложнений. Так при использовании внутреннего шунта уве
личивается риск возникновения тромбоэмболии, отслойки ин
тимы, тромбоза, воздушной эмболии (Ballotta Е., De Giau G.,
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2003; Samson R.H. et al., 1998). Другим, принципиально от
личным способом защиты мозга является уменьшение потреб
ления кислорода тканью мозга за счет гипотермии. Метод, по
лучивший широкую популярность в прошлом, несмотря на 
преимущества и эффективность, в настоящее время применя
ется довольно редко, вследствие громоздкости и длительности 
его проведения (Белов Ю.В., Кузнечевский Ф.В., 2001; Еры- 
шов В.В. и др., 1994).

Проблема интраоперационной церебральной протекции 
чрезвычайно сложна и сопряжена с опасностью дополнитель
ного реперфузионного оксидантного повреждения нервной 
ткани, обусловленного включением кислорода в процессы 
свободнорадикального окисления (Ланкин В.З. и др., 2000). 
Углубление представлений о формировании ишемического 
повреждения мозга видоизменило взгляды на стратегию его 
патогенетического лечения.

Несмотря на большой арсенал средств вазоактивной, ан- 
тиагрегантной и антикоагулянтной терапии, продолжается 
поиск новых лекарственных препаратов в целях защиты моз
га при острой ишемии, доступных для большого круга боль
ных. У ранее применяемых препаратов остается не до конца 
изученным вопрос о назначении разовых доз.

Длительное время основными препаратами, используе
мыми для фармакологической защиты мозга, были барбитура
ты -  тиопентал натрия и пентобарбитал (Steen Р.А., 
Michenfelder J.D., 1978). Однако в последующие годы были 
получены убедительные данные, свидетельствующие о нали
чии сложного комплекса последовательно развивающихся би
охимических процессов -  ишемических каскадов, приводящих 
к повреждению и гибели нейронов, в предупреждении кото
рых применение барбитуратов оказалось недостаточным (Се- 
миголовский Н.Ю ., 1997; Allen В.Т., 1994; Bond R. et al., 
2003). Были предложены фармакологические препараты, бло
кирующие развитие отдельных звеньев ишемических каска
дов, прежде всего нимодипин и кетамин, эффективность ко
торых была подтверждена в ряде экспериментов. Однако кли
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нические исследования показали, что продолжительность воз
действия данных препаратов недостаточна для адекватной 
фармакологической антиишемической защиты мозга в период 
прекращения кровотока. Также было обнаружено, что у боль
ных после внутривенного введения данных препаратов разви
валась выраженная артериальная гипотензия, что является 
неблагоприятным фактором, способствующим развитию ише
мического повреждения. Поэтому таким больным параллель
но с введением фармакологических препаратов для защиты 
мозга проводили объемную нагрузку коллоидными плазмоза- 
менителями и внутривенную инфузию симпатомиметиков 
(Белов Ю.В., 2000; Bond R. et al., 2003).

В последние годы большое внимание уделяется возмож
ности коррекции гипоксии в раннем послеоперационном пе
риоде с помощью ингибиторов свободнорадикальных процес
сов. Исходя из знания первичных механизмов повреждения 
головного мозга, а также, учитывая наличие интраоперацион- 
ных факторов риска, в последние годы для противоишемиче- 
ской защиты головного мозга весьма важным следует считать 
применение довольно большой группы так называемых анти- 
гипоксантов, характеристика которых детально представлена 
в ряде обзоров (витамины А и Е, таблетированную форму ян
тарной кислоты и карнитин, вводимый внутривенно) (Гусев
Е.И., Скворцова В.И., 2001; Мартов Ю.В., 2003; Amstrong. D., 
1998). Однако антиоксидантная активность у витаминов не 
велика, а янтавит и карнитин, несмотря на различные пути 
введения, действуют одинаково медленно.

Не менее важным воздействием на патохимию ишемизи
рованной ткани следует считать и использование другой груп
пы препаратов -  веществ, подавляющих или уменьшающих 
активацию свободнорадикального окисления, особенно интен
сивную при восстановлении кровотока по предварительно 
ишемизированным тканям.

Известно, что 2-этил-5-метил-3-оксипиридина сукцинат 
(мексидол) обладает выраженным антигипоксическим эффек
том. Особенно успешным оказалось его применение для лече
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ния больных с острым нарушением мозгового кровообраще
ния, проявившееся снижением летальности, умеренным и 
стойким церебровазодилатационным действием, усилением 
пульсовых колебаний мозговых сосудов (без влияния на сис
темное артериальное давление) и эффективной противоише- 
мической защитой головного мозга (Виноградов В.М., Криво
ручко Б.И., 2001; Поварова О.В. и др., 2003). Эмоксипин, 
аналог мексидола, описан в работах как препарат, достовер
но снижающий концентрацию продуктов перекисного окисле
ния липидов, и по сравнению с вышеперечисленными препа
ратами эффект препарата сильнее, а его лечебный эффект 
длится дольше (Клебанов Г.И. и др., 2001).

Имеются данные по применению озона, цитохрома С, яв
ляющегося важнейшим компонентом дыхательной цепи и иг
рающий значительную роль в энергообеспечении клетки 
(Кильдюшова Л.Н., 2000; Новиков В.Е., Катунина Н.П., 
2002). Лечебное действие озона, связывают с повышением на
пряжения кислорода в крови и ишемизированных тканях, ак
тивацией в эритроцитах кислородозависимых процессов и на
коплением макроэргических соединений, которые определяют 
прочность связи гемоглобина с кислородом и восстанавливают 
антиоксидантный фермент глутатионпероксидазу. В клетках 
тканей снижает уровень продуктов углеводного, липидного и 
белкового обмена, активизирует ряд цитохромов цикла Креб
са и окислительное фосфорилирование в митохондриях, что 
может привести к восстановлению антиоксидантной системы. 
Однако применение озона в клинической практике до настоя
щего времени не проводилось в связи с высокой стоимостью 
препарата, отсутствием рутинной технологии приготовления 
озонированного физиологического раствора. Не изучены по
бочные действия препарата и отдаленные результаты лечения. 
Данная методика использовалась только на эксперименталь
ных животных (Amstrong. D., 1998; Liu S.X. et al., 2006).

В последние годы пристальное внимание фармакологов и 
клиницистов в качестве перспективных лекарственных 
средств, эффективно регулирующих процессы окисления и
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пероксидации, привлекают препараты, блокирующие реак
цию поли(АДФ-рибозил)ирования (ПАР) в клетках путем 
ингибирования клеточного фермента поли (АДФ-рибозил) по
лимеразы (ПАРП). К ингибиторам ПАРП относятся никоти- 
намид, N-диметилацетамид, 3-аминобензамид, 1,5-дигидро- 
изохинолин, 6(5Н)-фенантридинон, 5-йодо-6-амино-1,2-бен
зопирон, 4-амино-1,8-нафтальимид, 3-аминофтальгидразид и 
др. (Halmosi R. et al., 2001; Uehara N.et al., 2005).

К числу активных ингибиторов ПАРП относится амид 
никотиновой кислоты -  никотинамид. Никотинамид по строе
нию и действию близок к никотиновой кислоте и также рас
сматривается как витамин PP. Никотинамид входит в состав 
коферментов (НАДН, НАДФН), пируватдегидрогеназного 
комплекса и принимает участие в окислительно-восстанови- 
тельных процессах в организме (Машковский М.Д., 2006; Sun 
A.Y., Cheng J.S., 1998).

На экспериментальных животных показано, что ингиби
рование ПАРП никотинамидом уменьшает повреждение тка
ней, связанное с ишемическим инсультом и инфарктом мио
карда (Ayoub I.A. et al., 1999; Sakakibara Y. et al., 2000).

Ингибиторы ПАРП предотвращают резкое падение уров
ня НАД, подавляют синтез поли (АДФ-рибозы) и увеличива
ют выживаемость клеток. При ишемии головного мозга основ
ным индуктором окислительного стресса является глутамино
вая кислота (Annuk М. et al., 2001а; Yokoyama М., 2004). Ней- 
ротоксическое действие глутамата опосредуется НМДА-ре- 
цепторами, нейрональной NO-синтазой и ПАРП и ведет к 
массовой гибели чувствительных к NO нейронов (используе
мое сокращение: НМДА -  ^метил-Э -аспарагиновая кислота) 
(Zalba G, et al., 2005). Показано, что никотинамид вызывает 
уменьшение области инфаркта мозга при окклюзии средней 
мозговой артерии (Gupta S. et al., 2004).

Никотинамид обладает высокой избирательностью к 
ПАРП (Reddy S. et al., 1995). При его использовании был вы
явлен целый ряд неспецифических эффектов: действие его в 
качестве антиоксиданта, влияние на метаболизм глюкозы, ли-
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пидов и нуклеотидов, подавление общего синтеза ДНК, РНК 
и белка (Erb С., Klein J., 1998; Klaidman L. et al., 2003; 
Sakakibara Y. et al., 2002; Shen C.C. et al., 2004).

Таким образом, анализ литературных данных убедитель
но указывает на выраженный церебропротективный эффект 
ингибиторов ПАРП. Однако в литературе малочисленны све
дения о влиянии данной группы препаратов на состояние 
энергетического обмена, перекисное окисление липидов и 
кровообращения в бассейне СМА у больных с окклюзионным 
поражением каротидной бифуркации в условиях острой фо
кальной ишемии головного мозга. Это свидетельствует о не
обходимости дальнейшего изучения возможности применения 
ингибиторов ПАРП, в частности, никотинамида, для фарма
кологической защиты головного мозга при выполнении опера
ций на каротидном бассейне.

5.1.Метод защиты головного мозга от ишемии 
в хирургии сонных артерий

С целью изучения возможности применения ингибитора 
ПАРП никотинамида в качестве метода интраоперационной 
фармакологической защиты головного мозга от ишемии при 
хирургическом лечении стенозов сонных артерий в экспери
менте на животных нами было исследовано его влияние на со
стояние энергетического обмена и свободно-радикального 
окисления.

В качестве материала исследования были использованы 42 
половозрелые крысы-самцы породы Wistar массой 180-200 г. 
Ишемию мозга у крыс вызывали под уретановым наркозом 
путем окклюзии обеих общих сонных артерий в течение 90 
мин. Мозг фиксировали, погружая голову животных после де- 
капитации в жидкий азот.

Анализ метаболического статуса полушарий головного 
мозга проводили с помощью метода биолюминесцентной 
АТФ-метрии, разработанного на кафедре химической энзимо- 
логии Московского государственного университета им. 
М.В. Ломоносова (Угарова Н.Н., Фрунджян В.Г., 2003). Оце
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нивали уровни АТФ, АДФ и АМФ в тканях головного мозга, 
рассчитывали величину энергетического заряда, отношение 
АТФ/АДФ и суммарное содержание нуклеотидов.

Определение уровня АТФ в анализируемых образцах 
проводили на Luminometer LKB-Wallac 1251 с помощью набо
ра «Микролюм» ООО Люмтек. Образец ткани головного моз
га растирали в гомогенизаторе с ледяным стерильным физио
логическим раствором в соотношении 1 : 1 0 . 0 , 1  мл полученно
го гомогената сразу после его получения соединяли с 0,9 мл 
диметилсульфоксида. Полученный гомогенат хранили в моро
зильной камере (-20 С). Из образца отбирали 0,03 мл ана
лизируемого образца в ДМСО, вносили в кювету люменомет- 
ра с 0,07 мл АТФ-реагента, измеряли биолюминесцентной сиг
нал. Концентрацию АТФ в образцах рассчитывали по стан
дартной кривой уровня АТФ.

Содержание АДФ определяли спектрофотометрически по 
снижению величины оптической плотности по скорости окис
ления НАДН. АМФ определяли по окончании основной реак
ции (после того, как АДФ полностью превращается в АТФ): 
АМФ + АТФ = 2АДФ. В основе метода определения содержа
ния АДФ и АМФ лежит фосфорилирование АДФ в АТФ и ос
вобождение пирувата в ферментативной пируваткиназной ре
акции (АДФ + Фосфоенолпируват = АТФ + пируват). При 
этом концентрация АДФ будет эквивалентна массе пирувата, 
который участвует в восстановлении лактата через НАДН 
(Пируват + НАДН + Н+ = Лактат + НАД).

Навеску (500 мг) ткани головного мозга растирали в 
фарфоровой ступке в жидком азоте, помещали в охлажден
ную центрифужную пробирку, куда предварительно наливали 
1 мл 6 % -ной хлорной кислоты (НСЮ 4 ). Перемешивали, до
бавляли дополнительно 2,25 мл HCIO4 , оставляли на льду на 
10 мин для полной экстракции. Белки отделяли центрифуги
рованием в течение 10 мин при 3000 g. Безбелковый экстракт 
переносили в центрифужную пробирку и удаляли избыток 
хлорной кислоты, добавляя 5М раствор К 2 С 0 3  из расчета 
0,05 мл на 1 мл кислого экстракта. Через 10 мин осадок цен
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трифугировали, нейтрализованный экстракт нагревали до 
комнатной температуры и немедленно использовали для фер
ментативного анализа. Для проведения ферментативной реак
ции в кювету толщиной 1 см наливали 2 , 0  мл тканевого экс
тракта; добавляли 0 , 2  мл раствора фосфоенолпирувата ( 1 0  

мМ в 1,3 М КС1 и 0,4 М M gC04); 0,2 мл раствора НАДН (2,5 
мМ); 0,02 мл суспензии ЛДГ (500 ЕД /мл); перемешивали и 
измеряли начальное значение экстинкции (E j). Затем добав
ляли 0,02 мл суспензии пируваткиназы (100 ЕД/мл) и опре
деляли промежуточное значение (Е2). Добавляли 0,02 мл ми- 
окиназы, и по окончании реакции измеряли конечное значе
ние (Е3). Концентрацию АТФ, АДФ и АМФ в образцах рас
считывали по стандартной кривой уровня АТФ.

Энергетический заряд (ЭЗ) рассчитывали по следующей 
формуле (Прохорова М.И., 1982):

[АТФ] + [ 1 /  2АД Ф]
[АТФ] + [АДФ] + [АМФ]

Исследование процессов свободнорадикального окисле
ния липидов в головном мозге лабораторных крыс проводили 
на модели 30-минутной ишемии, вызванной пережатием обе
их общих сонных артерий, и с последующим восстановлени
ем кровотока в них в течение 10 минут. Эксперимент прово
дили под наркозом.

В качестве материала исследования были использованы 
53 беспородные крысы-самцы массой 200-250 г.

Для изучения состояния свободно-радикального окисле
ния в головном мозге использовали метод регистрации желе- 
зо-индуцированной хемилюминесценции (Фархутдинов P.P., 
1988; Федорова Т.Н., 2003). Хемилюминесценцентное (ХЛ) 
исследование гомогената головного мозга крыс проводили на 
установке ХЛМ-003. Проверку стабильности работы установ
ки проводили перед каждым измерением по эталону Ж С-19 
(ГОСТ 9411-81), интенсивность свечения которого составля
ет 5,1 х 105  квантов в секунду. Эта величина была принята 
за относительную единицу.
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Животных декапитировали, мозг быстро вынимали, про
мывали в охлажденном изотоническом растворе NaCl. Образ
цы гомогенизировали в гомогенизаторе Поттера (1500 
об/мин) в течение 1 мин в двух объемах буфера, содержаще
го 50 мМ К-2-этилпиперазин-М-2-этансульфоновой кислоты 
(HEPES), pH 7,4 и 1 мМ СаС12. Аликвоты этих гомогенатов 
центрифугировали 10 мин при 3000 g и в супернатантах оп
ределяли активность перехвата/ генерации супероксидных 
анион-радикалов, содержание продуктов, реагирующих с 2 - 
тиобарбитуровой кислотой, и интенсивность XJI.

Навеску ткани головного мозга (1 г), гомогенизировали в
5 мл фосфатного буфера. Содержание белка доводили до 1 
мг/мл дальнейшим разведением гомогената фосфатным буфе
ром. Для исследования отбирали 20 мл гомогената. Свечение ин
дуцировали добавлением 1 мл 50 мМ раствора FeS0 4 *7 H 2 0 , ус
коряющего процессы перекисного окисления липидов. Помеща
ли в кюветную камеру прибора. Производили регистрацию па
раметров в течение 1 0  минут при постоянном перемешивании.

Основными и наиболее информативными характеристи
ками ХЛ служили светосумма свечения, определявшаяся по 
интенсивности излучения, и амплитуда максимального свече
ния объекта. Светосумма свечения расценивалась как способ
ность липидов гомогената ткани подвергаться перекисному 
окислению, максимальная амплитуда -  как количество гидро
перекисей липидов (Владимиров Ю.А., 1999; Фархутдинов 
P.P., 1988; Loew L.M., 1993).

Как следует из вышесказанного, одной из существенных 
причин повреждения и гибели клеток при гипоксии является 
развивающаяся недостаточность энергообеспечения, связан
ная как с повышенным расходом энергии (работа систем де
токсикации, активация транспортных А ТФ -аз), так и с недо
статочным синтезом макроэргов (повреждение митохондри
альных мембран и др.) (Лукьянова Л.Д., 2000; Новиков В.Е., 
Катунина Н.П., 2002; Iadecola С., 1999). Поэтому для харак
теристики энергетического состояния клеток при гипоксии го
ловного мозга, вызванной перевязкой обеих сонных артерий 
определялось содержание адениновых нуклеотидов.
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Включенные в исследование животные были разделены 
на 3 группы (по 14 крыс в каждой группе). Первую группу 
составили ложнооперированные животные, которым билате
рально подводили лигатуры под общие сонные артерии, но 
ишемию головного мозга не вызывали (контроль); вторую 
группу -  животные с окклюзией обеих общих сонных артерий 
без применения никотинамида. В третью группу были вклю
чены животные с окклюзией обеих общих сонных артерий, 
получавшие никотинамид дважды: внутрибрюшинно в дозе 
500 м г/кг за сутки до ишемии, а также внутриартериально в 
той же дозе в одну из общих сонных артерий непосредствен
но перед их окклюзией.

Обнаружено, что окклюзия сонных артерий приводит 
глубоким изменениям в метаболизме энергетической системы 
мозга (табл. 27). В первой группе животных, которым не про
водили защиту мозга с использованием никотинамида, содер-

Таблица 27
Влияние никотинамида на показатели энергетического 

обмена в головном мозге крыс при острой ишемии, вызван
ной перевязкой обеих сонных артерий (М ± ш)

Показатели Контроль
(N = 14)

Группа I -  
Ишемия
(N = 14)

Группа II -  
Никотинамид + 

ишемия
(N = 14)

АТФ, мкмоль/г 2,23 ± 0,13 0,94 ± 0,04а 3,33 ± 0,20аб
АДФ, мкмоль/г 0,64 ± 0,05 1,67 ± 0,07а 0,79 ± 0,05б
АМФ, мкмоль/г 0,42 ± 0,04 0,98 ± 0,02а 0,48 ± 0,04б
Сумма аденино- 
вых нуклеотидов, 
мкмоль/г

3,29 ± 0,30 3,59 ± 0,29 4,60 ± 0 ,41аб

АТФ/АДФ 3,48 ± 0,31 0,56 ± 0,04а 4,22 ± 0,38б
Энергетический
заряд

0,78 ± 0,06 0,49 ± 0,03а 0,81 ± 0,07б

Примечание: а - различие с контролем,  ̂ — с группой I досто
верно (р < 0,05)
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жание АТФ оказалось существенно снижено по сравнению с 
контролем (на 57,8% , р < 0,001), тогда как уровни АДФ и 
АМФ -  наоборот, достоверно повышены (соответственно на 
160,9% и 133,3%, р < 0,001). В то же время суммарное со
держание адениновых нуклеотидов в данной группе животных 
не отличалось значимо от показателей в контрольной группе.

На нарушение внутриклеточных процессов, идущих с вы
делением и потреблением энергии, в головном мозге ишемизи
рованных крыс указывает достоверное снижение значений от
ношения АТФ/АДФ -  одного из высокоинформативных пока
зателей энергетического потенциала (на 83,9%, р < 0,001). 
Резкое уменьшение содержания АТФ и параллельное возраста
ние уровней продуктов ее распада в первой группе животных 
привело к существенному снижению величины энергетическо
го заряда по сравнению с контролем (на 37,2%, р < 0,01).

Применение никотинамида в качестве протектора головно
го мозга при двусторонней окклюзии сонных артерий оказало 
значимое положительное влияние на исследуемые показатели 
энергетического обмена в головном мозге крыс (табл. 27, 
рис. 59). Во второй группе животных, которым проводили за-

-50

- %
160,9

133,3

49,3
м н 23,4 14,3

_ ______________  __ ..... .....................  1

АТФ
1

АДФ
\

АМФ

-57,8 группа! — группа П

Рис. 59. Степень изменения содержания адениновых нуклеоти
дов в головном мозге крыс при острой ишемии, вызванной перевяз
кой обеих сонных артерий, в сравнении с контролем.
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щиту мозга с помощью данного препарата, наблюдается досто
верное превышение нормы суммарного содержания адениновых 
нуклеотидов (на 39,8%, р < 0,05), в первую очередь, за счет су
щественного возрастания уровня АТФ (на 49,3%, р < 0,01).

При сопоставлении состояния энергетического статуса 
клеток мозга в группах животных с окклюзией сонных арте
рий, получавших и не получавших никотинамид, выявлены 
существенные различия в значениях всех исследованных па
раметров (табл. 27). Ишемия на фоне применения никотина- 
мида сопровождалась достоверным увеличением суммарного 
содержания адениновых нуклеотидов в головном мозге крыс 
(на 28,1% р < 0,05), а также возрастанием концентрации 
АТФ (на 254,3%, р < 0,001) и снижением уровней АДФ и 
АМФ (соответственно на 52,7% и 51,0% , р < 0,01). При этом, 
как видно из рис. 59, в условиях церебральной ишемии меди
каментозная защита головного мозга способствовала стабили
зации концентраций всех исследованных нуклеотидов.

После двукратного введения никотинамида до окклюзии 
сонных артерий отмечались существенно более высокие, чем 
в первой группе животных, значения коэффициента 
АТФ/АДФ (на 653,6%, р < 0,001) и величины ЭЗ (на 65,3%, 
р < 0 ,0 0 1 ).

Таким образом, полученные результаты эксперименталь
ного исследования свидетельствуют о том, что двусторонняя 
окклюзия сонных артерий сопровождается нарушениями 
энергетического метаболизма в головном мозге крыс, прояв
ляющимися значимым снижением содержания АТФ и увели
чением уровней АДФ и АМФ. Выявленные отрицательные 
сдвиги концентраций адениновых нуклеотидов при острой це
ребральной ишемии могут свидетельствовать как о торможе
нии процессов ресинтеза АТФ, так и об ускорении использо
вания макроэргов в условиях гипоксической интоксикации. 
Применение никотинамида для защиты ишемизированного 
головного мозга крыс способствует стабилизации показателей 
энергетического обмена, существенно повышая уровень АТФ 
и нормализуя содержание АДФ и АМФ.
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Для оценки влияния никотинамида на состояние системы 
свободнорадикального окисления в головном мозге ишемизиро
ванных крыс исследовали хемилюминесценцию гомогената го
ловного мозга крыс, индуцированную добавлением солей желе
за, которую связывают с процессами ПОЛ, главным образом 
атерогенных ЛПНП и ЛПОНП (Владимиров Ю.А., 1999; Фар
хутдинов P.P., Лиховских В.А., 1995; Loew L.M., 1993).

Животные (N = 53) были разделены на 5 групп. Первую 
группу -  контрольную, составили ложнооперированные крысы, 
которым билатерально подводили лигатуры под общие сонные 
артерии, но ишемию головного мозга не вызывали. Во вторую 
группу были включены животные, которым не проводили защи
ту мозга, а за 1 0  минут до ишемии головного мозга вводили фи
зиологический раствор в соответствующих объемах. Животным 
трех остальных групп за 1 0  минут до окклюзии обеих общих 
сонных артерий вводили препараты, обладающие антигипокси- 
ческими эффектами: группа 111 -  натрия оксибутират внутри
венно из расчета 50 мг/кг, группа IV -  никотинамид внутриар- 
териально в общую сонную артерию из расчета 2 0 0  мг/кг, груп
па V -  никотинамид внутривенно из расчета 200 мг/кг.

Полученные результаты представлены в таблице 28. Об-
Таблица 28

Показатели хемилюминесценции гомогената головного 
мозга крыс (уел. ед., М ± ш)

Группы животных N Максимальная
светимость Светосумма

1. Контроль 1 1 0,959+0,583 1,597+0,558
2. NaCl 0,9% 1 0 3,934+1,043а 5,793± 1,149 а
3. Натрия оксибутират 1 0 1,597+0,460б 2,800+0,439 аб
4. Никотинамид внутри- 
артериально

1 1 1,542+0,466б 2,805+0,433аб

5. Никотинамид внутри
венно

1 1 2,007+0,356 6 3,606+0,370аб

П римечание: а - различие с контролем, 6  -  с группой 2 
достоверно (р < 0,05)

196



наружено, что ишемия головного мозга приводит к сущест
венным изменениям в динамике интенсивности хемилюминес- 
ценции (рис. 60). У животных, которым при двусторонней ок
клюзии сонных артерий не проводили фармакологическую за
щиту головного мозга и внутривенно вводили физиологичес
кий раствор (группа 2 ), произошло достоверное возрастание 
значений максимальной светимости и светосуммы по сравне-

Ложнооперированные животные
re
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0 ? 
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Рис. 60. Типичная запись хемилюминесценции гомогената го
ловного мозга крыс.

По оси абсцисс -  длительность записи XJ1 (мин.), по оси ор
динат -  интенсивность XJ1 (уел. ед.). Амах — максимальная 
амплитуда свечения, S -  светосумма.

197



Ишемия + натрия оксибутират

0.7

0.6

0 .5

0.4

0 .3

0.2

0.1

1«1111 • ............... ■■ 1 . 1 1 , 1 1 . 1

;
'VV х ,.у. у

/1/

Ишемия + никотинамид (внутриартериально)

Рис. 61. Типичная запись хемилюминесценции гомогената го
ловного мозга ишемизированных крыс на фоне фармакологической 
защиты мозга.

По оси абсцисс -  длительность записи XJI (мин.), 
по оси ординат — интенсивность XJI (уел. ед.).

нию с показателями в контрольной группе ложнооперирован- 
ных крыс (соответственно в 4,10 и 3,63 раза, р < 0,01).

У животных третьей группы, которым вводили Na окси
бутират -  широко используемый в анестезиологии препарат,
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о/о 310,2* Максимальная светимость
300 - 262,7* ■ Светосумма

200 -

109,3* 125’8*
100 - 66,5 753* 60,8 7^6*

0 -  ̂1 1 ......

NaCl 0,9% Натрия Никотинамид Никотинамид 
оксибутират внутри- внутривенно 

артериально

Рис. 62. Степень изменения показателей хемилюминесценции 
гомогената головного мозга крыс при двусторонней окклюзии сон
ных артерий в сравнении с контролем.

* - различие с контролем достоверно при р < 0,05

обладающий, помимо седативного и миорелаксирующего дей
ствия на ЦНС, выраженным антигипоксическим эффектом 
(Костюченко А.Л., Семиголовский Н.Ю., 2002; Оковитый С.В., 
Смирнов А.В., 2001), величины максимальной светимости и 
светосуммы ХЛ оказались существенно ниже, чем во второй 
группе животных (на 59,4% и 51,7%, р < 0,01). Внутриартери- 
альное введение никотинамида также способствовало значимо
му уменьшению уровней максимальной светимости и светосум
мы (на 60,8% и 51,6% по сравнению с данными в группе 2, 
р < 0 ,0 1 ), при этом их значения не отличались от показателей 
в группе, получавшей Na оксибутират (рис. 61).

В пятой группе оперированных крыс, которым никотина
мид вводили внутривенно, значения максимальной светимос
ти и светосуммы ХЛ оказались достоверно ниже, чем во вто
рой группе ишемизированных животных, которым перед дву
сторонней окклюзией сонных артерий внутривенно вводили 
физиологический раствор (на 49,0% и 37,8% , р < 0,01). Об
ращает на себя внимание тенденция к возрастанию величины 
светосуммы ХЛ по сравнению с показателями при использо
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вании Na оксибутирата и внутриартериальном введении ни
котинамида (на 28,8% и 28,6% , р > 0 , 1 ).

Следует отметить, что, несмотря на значимый церебро- 
протективный эффект Na оксибутирата и никотинамида, зна
чения светосуммы, а при внутривенном введении никотина
мида также и максимальной светимости оставались достовер
но выше, чем в контрольной группе ложнооперированных жи
вотных (рис. 62).

Таким образом, полученные результаты анализа хемилю- 
минесценции гомогената головного мозга крыс свидетельству
ют о том, что в условиях церебральной ишемии, вызванной 
двусторонней окклюзией сонных артерий, происходит усиле
ние процессов свободно-радикального окисления в мозговой 
ткани. Превентивное применение никотинамида -  препарата, 
обладающего антиоксидантными свойствами, позволяет суще
ственно ослабить «окислительный стресс» в мозговой ткани. 
Наиболее значимый церебропротекторный эффект отмечается 
при внутриартериальном введении никотинамида.
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Глава 6

ВЫБОР МЕТОДА РЕКОНСТРУКЦИИ 
В ХИРУРГИИ СОННЫХ АРТЕРИЙ

За период с 2001 г. по 2006 г. в отделении сосудистой хи
рургии Республиканского кардиологического диспансера (г. 
Уфа) на стационарном лечении находились 639 больных с ок
клюзионными поражениями брахиоцефальных артерий, кото
рым было произведено 685 реконструкций сонных артерий 
(табл. 29). Все пациенты после выписки продолжали наблю
даться в поликлинике при Республиканском кардиологичес
ком диспансере.

Таблица 29 

Характеристика проведенных операций

Виды операций
Кол-во операций

абс. %
Каротидная эндартерэктомия с первич
ным швом

64 9,3

Каротидная эндартерэктомия с пластикой 
заплатой

119 17,4

Каротидная эндартерэктомия с пластикой 
Y-образной заплатой

37 5,4

Эверсионная каротидная эндартерэктомия 434 63,4
в том числе:
-  с пересечением общей сонной артерии 116 16,9
-  с проксимальным пересечением 

внутренней сонной артерии (ВСА )
211 30,8

-  с дистальным пересечением ВСА 107 15,6
Протезирование сонной артерии (повтор
ные операции)

31 4,5

ВСЕГО 685 1 0 0 , 0
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Причиной госпитализации и дальнейшего хирургическо
го лечения были окклюзирующие поражения брахиоцефаль
ных артерий и сочетанная клиника хронической сосудисто
мозговой недостаточности. Показанием для хирургического 
лечения являлось наличие выраженных стенозов ВСА>70% у 
симптомных больных, у асимптомных больных при стенозе 
ВСА<70% при наличии изъязвленной, гетерогенной бляшки в 
просвете ВСА. У 271 (42,4% ) пациентов диагностировано со
четанное гемодинамически значимое поражение устьев внут
ренней и наружной сонных артерий и у 368 человек (57,6%) 
-  гемодинамически значимое поражение ВСА.

Клинический диагноз был установлен на основании ана
лиза клинико-анамнестических данных, результатов дополни
тельных методов обследования. Всем больным проводили кли
нико-лабораторное обследование, включающее стандартный 
неврологический осмотр, лабораторные тесты, в том числе ис
следование коагулограммы и агрегационных свойств крови.

Для исключения кардиальной патологии использовали 
критерии, разработанные Hanna & Furlan (Hanna J.P., Furlan 
A.J., 1995), включающие три основные типа источника кар- 
диоэмболизма:

- патология камер сердца,
- патология клапанов сердца,
- источники парадоксального эмболизма.
Допускалось наличие неосложненной ишемической бо

лезни сердца в виде стенокардии напряжения.
Исключение больных из исследования проводили на ос

новании:
- анализа анамнестических данных для выявления ревма

тического и других видов поражения сердца;
- терапевтического осмотра больных;
- электрокардиографического исследования для выявле

ния нарушений сердечного ритма, прежде всего, мерцатель
ной аритмии;

- результатов трансторакальной, а при необходимости 
транспищеводной эхокардиографии для выявления тромбов в
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полости сердца и ушке левого предсердия, зон гипокинезии 
сердечной стенки, ревматических и неревматических пораже
ний клапанов и незаращения овального окна.

Из исследования были исключены больные, имеющие не
адекватные ультразвуковые окна (27 человек), пациенты с воз
можным кардиоэмболическим источником (55 человек), а так
же пациенты после КЭ с первичным швом вследствие высокой 
частоты неудовлетворительных результатов (64 человека).

Таким образом, в основу работы положены результаты 
комплексного обследования 493 больных с окклюзионными 
поражениями брахиоцефальных артерий, которым было про
изведено 535 реконструкций сонных артерий. Из них больным 
с сочетанным поражением внутренней и наружной сонных ар
терий выполнено 252 операции. Интраоперационная атромбо
генная обработка артерии в зоне эндартерэктомии была про
ведена в 146 случаях. Для профилактики гипоксического по
вреждения головного мозга никотинамид применили при 106 
хирургических вмешательствах на каротидном бассейне. По
вторные реконструкции сонных артерий были проведены 31 
пациенту.

Возраст пациентов колебался от 38 до 78 лет и в среднем 
составил 60,3 ± 8 ,1 2  лет. Распределение больных по возрасту 
представлено на рисунке 63, из которого следует, что более 
трети пациентов -  178 (36,1% ) -  были трудоспособного воз

40-49 лет 50-59 лет 60-69 лет >70 лет

Рис. 63. Распределение больных по возрасту.
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раста. Среди обследованных преобладали мужчины (557 че
ловек, 87,2% ).

Курили 294 (59,6% ) пациентов, причем 147 из них -  бо
лее одной пачки в день. Синдром артериальной гипертензии 
отмечался у 183 (37,1% ) больных.

Причиной поражения магистральных артерий головного 
мозга у всех больных явился атеросклероз. Давность заболе
вания от момента появления первых симптомов сосудисто
мозговой недостаточности или выявления стенозирующей па
тологии сонных артерий у асипмптомных пациентов до госпи
тализации составила от 1 месяца до 5 лет.

Сроки наблюдения в отдаленном послеоперационном пери
оде составили 3-50 месяцев, в среднем - 26,5 + 4,27 месяца.

У всех пациентов с реокклюзиями НСА в дооперацион- 
ном периоде наблюдалось сочетанное поражение внутренней 
и наружной сонных артерий. Поэтому в исследование по вы
явлению возможных причин неудовлетворительных результа
тов реконструкции каротидной бифуркации были включены 
244 больных с гемодинамически значимым поражением каро
тидной бифуркации. 27 из 271 пациентов с данной патологи
ей ( 1 0 ,0 %) были исключены в связи с отсутствием адекват
ного УЗ-окна при проведении транскраниальной допплеро
графии (ТКДГ).

В дооперационном периоде у всех пациентов было выяв
лено гемодинамически значимое поражение внутренней 
(> 70%) и наружной (> 60%) сонных артерий. Средняя сте
пень стеноза ВСА составила 83,4 + 0,6% , НСА -  74,8 + 0,4%. 
У 13 больных (5,3% ) выявлено сочетание стеноза ВСА с па
тологической извитостью.

У больных была определена стадия сосудисто-мозговой 
недостаточности по классификации А.В. Покровского (1997). 
Среди обследованных наиболее часто выявлялись транзитор
но-ишемические атаки и завершенный ишемический инсульт, 
тогда как асимптомная стадия были диагностирована только в 
12% случаев (табл. 30).

В 67,3% случаях был диагностирован стеноз контрлате
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ральной ВСА менее 70%. Гемодинамически значимое пораже
ние ВСА более 70% выявлено у 22,9% пациентов, окклюзия 
контрлатеральной ВСА отмечалась у 9,7% больных.

Таблица 30
Клиническая характеристика больных с окклюзионными 

поражениями сонных артерий

Кол-во операций

абс. 7/ О

Стадия сосудисто-мозговой недоста
точности
Асимптомная 59 1 2 , 0

Транзиторно-ишемические атаки 172 34,9
Дисциркуляторная энцефалопатия 115 23,3
Завершенный ишемический и н с у л ь т 147 29.8
Характер поражения контрлатеральной 
внутренней сонной артерии
Стеноз контрлатеральной ВСА<70% 332 67,3
Стеноз контрлатеральной ВСА>70% 113 22,9
Окклюзия контрлатеральной ВСА 48 9,7
Направление кровотока в глазничной 
артерии
Антеградное 281 57,0
Ретроградное 2 1 2 43,0

При оценке коллатерального мозгового кровообращения 
важным фактором являлось направление кровотока по глазнич
ной артерии (ГА). Наличие ретроградного кровотока по ГА ука
зывало на несостоятельность первичных коллатеральных путей 
артериального круга большого мозга, коллатеральное кровооб
ращение через систему НСА и на низкий перфузионный резерв 
мозгового кровообращения. Как следует из таблицы 30, у боль
шинства включенных в исследование пациентов наблюдалось 
антеградное направление кровотока по ГА.

Сопутствующие заболевания имелись у большинства ис
следованных больных (табл. 31). Наиболее частыми были ар
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териальная гипертензия (75,5% ), и ИБС I-II функционально
го класса (65,9% ). Окклюзионная патология других артери
альных бассейнов (брюшной аорты, почечных артерий, арте
рий нижних конечностей) была диагностирована практически 
у половины больных, реконструктивные вмешательства на 
других бассейнах выполнены в 18,9% случаях.

Таблица 31
Сопутствующие заболевания у пациентов с больных 

с окклюзионными поражениями сонных артерий

Кол-во операций

абс. °//о
Артериальная гипертензия 372 75,5
Ишемическая болезнь сердца 325 65,9
Инфаркт миокарда в анамнезе 85 17,2
Мерцательная аритмия 8 1 , 6

Сахарный диабет 6 6 13,4
Окклюзии других артериальных бассейнов 241 48,9
Реконструктивные вмешательства на дру
гих бассейнах

93 18,9

В послеоперационном периоде оценивали состояние опе
рированной артерии, изменение параметров мозгового крово
обращения по данным ТКДГ, наличие и интенсивность эмбо
лизации, частоту тромбозов и рестенозов зоны реконструк
ции, степень неврологического дефицита. Согласно данным 
рандомизированного исследования P.D. Hayes et al. (2001), 
встречаемость клинически значимой послеоперационной эм
болизации не взаимосвязана с типом заплаты. В связи с этим 
исследование зависимости эмболизации от различных типов 
заплат в основной и контрольной группах нами не проводи
лось.

Ангиография проведена 184 пациентам (37,3%) по при
чине затрудненной визуализации дистального отдела ВСА 
при пролонгированном стенозе по УЗДС, при сочетании сте
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нозов с кинкингами и койлингами сонной артерии, а также 
при необходимости дополнительной оценки коллатерального 
мозгового кровообращения.

Двусторонняя артериография сонных артерий была про
ведена 113 больным (22,9% ), артериография 4-х сосудов 
(СА+ПА) - 71 пациенту (14,4% ), церебральная панангиогра
фия выполнена 42 больным (8,5% ).

114 больным (23,1% ) проведена магнитно-резонансная 
ангиография для уточнения топики поражения и объема ре
конструктивной операции и дополнительной оценки коллате
рального кровообращения головного мозга в случаях расхож
дения или неточных данных УЗДС и ангиографии.

Всем пациентам в послеоперационном периоде назначали 
низкомолекулярные гепарины (фраксипарин или клексан под 
контролем коагулограммы) в течение 5-7 дней, дезагреганты 
(аспирин 100 мг/сут), курантил 150 мг/сут, больным с высо
коинтенсивной эмболизацией проводились инфузии декстра- 
нов (реополиглюкин). По показаниям больным назначали ги
потензивные (ингибиторы АПФ) и кардиотропные (нитраты, 
Р-блокаторы) препараты.

6.1. Характеристика реконструктивных операций 
на каротидном бассейне

В целом в нашей работе были проанализированы резуль
таты 535 реконструктивных операций на каротидном бассей
не (табл. 32). Больные с сочетанным поражением внутренней 
и наружной сонных артерий были подразделены на две груп
пы. В основную группу были включены 112 пациентов, кото
рым в целях адекватной эндартерэктомии из НСА были про
изведены три вида одномоментной комбинированной реконст
рукции внутренней и наружной сонных артерий: КЭ с плас
тикой Y-образной заплатой, ЭКЭ по De Bakey, ЭКЭ по 
Chevalier. Контрольную группу составили 132 пациента с по
ражением внутренней и наружной сонных артерий, которым 
были произведены классическая КЭ и ЭКЭ с проксимальным 
пересечением ВСА. Двусторонние реконструкции сонных ар-
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Таблица 32
Характеристика проведенных операций у больных 

с поражением внутренней и наружной сонных артерий

Виды операций
Кол-во операций

абс. 7/О

Поражение внутренней и наружной сонных артерий 
(N = 252) Основная группа (N  =  114)

Каротидная эндартерэктомия с Y-образ- 
пой заплатой

37 32,3

Эверсионная каротидная эндартерэктомия 
с пересечением общей сонной артерии

39 34,2

Эверсионная каротидная эндартерэктомия 
с дистальным пересечением ВСА

38 33,3

Контрольная группа (N  =  138)

Каротидная эндартерэктомия с пластикой 
заплатой

71 51,4

Эверсионная каротидная эндартерэктомия 
с проксимальным пересечением ВСА

67 48,6

Атромбогенная обработка артерий (N = 146)

Эверсионная каротидная эндартерэктомия 
с пересечением общей сонной артерии

77 52,7

Эверсионная каротидная эндартерэктомия 
с дистальным пересечением ВСА

69 47,3

Защ ита головного мозга (N = 106)

Каротидная эндартерэктомия с пластикой 
заплатой

42 39,6

Эверсионная каротидная эндартерэктомия 
с проксимальным пересечением ВСА

64 60,4

Повторные операции (N = 31)

Протезирование сонной артерии 31 1 0 0 , 0
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терий были произведены поэтапно 8  больным: 2  -  в основной 
группе и 6  -  в контрольной группе.

Клиническая апробация разработанного нами метода ат
ромбогенной обработки деэндотелизированной поверхности 
бифуркации сонных артерий была проведена у 146 больных с 
окклюзионными поражениями сонных артерий в интраопера- 
ционном периоде комбинированной реконструкции ВСА и 
НСА по технологиям De Bakey и Chevalier.

В исследование по профилактике гипоксического поврежде
ния головного мозга при хирургическом вмешательстве на каро
тидном бассейне были включены 103 пациента, которым были 
выполнены 106 каротидных реконструкций под местной анесте
зией. Троим больным (2,8%) данной группы поэтапно были про
изведены двусторонние реконструкции. В 42 случаях (39,6%) 
была выполнена КЭ с пластикой заплатой, в 64 случаях (60,4%) 
эверсионная КЭ с проксимальным пересечением ВСА.

Группы больных были сопоставимы по возрасту, полу и 
клинической характеристике заболевания.

331 реконструкции (61,9%) выполнены под интубацион- 
ным наркозом и 204 (38,1% ) -  под местной анестезией по 
Imporato. До пережатия сонной артерии всем больным систем
но вводили гепарин 5000 ед.

Для определения толерантности мозга к ишемии применя
ли пробу Матаса (пережатие общей сонной артерии в течение 4 
минут). Измеряли ретроградное давление во внутренней сонной 
артерии (нормальным считали АД 50 мм рт.ст. и выше).

Индекс ретроградного АД определяли по формуле:
ИАДРетр.=АДретр/А Деист, (норма - более 0,4).

Проводили интраоперационное ТКДГ-мониторирование 
скорости кровотока в средней мозговой артерии. При сниже
нии скорости кровотока до 2 0  см /с и ниже, операцию прово
дили под временным шунтом.

При использовании интубационного наркоза применяли 
следующие методы защиты мозга от ишемии:

- фармакозащита (натрия оксибутират, ГОМК, нимотоп);
- искусственная гипертензия;
- внутренний шунт (применялся в 7 (2,1% ) случаях).
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Y-образная артериотомия общей сонной артерии с 
продолжением на внутреннюю и наружную сонные артерии 
(рис. 64, 65). Нами был разработан способ пластики бифур
кации сонной артерии (патент на изобретение № 2231307 
РФ; 27.06.2004). Проводили открытую эндартерэктомию из

ВСА ВСА ВСА

Рис. 64. Схема пластики каротидной бифуркации Y-образной 
заплатой.

Рис. 65. Метод пластики каротидной бифуркации Y-образной 
заплатой.
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устьев внутренней и наружной сонных артерий, при необхо
димости дистальную интиму в просвете ВСА и НСА фиксиро
вали П-образными швами, далее выполняли пластику запла
той Y-образной формы. Для удобства адаптации заплаты к 
такой артериотомной ране шов начинали в области бифурка
ции общей сонной артерии (ОСА), далее вшивали фрагмент 
заплаты в артериотомный разрез ВСА, а затем другим концом 
нити - в НСА.

Данная технология пластики позволяла выполнить адек
ватную эндартерэктомию из НСА. Показанием для данного 
метода реконструкции являлись пролонгированные стенозы 
ВСА и НСА.

Эверсионная эндартерэктомия с пересечением общей 
сонной артерии у бифуркации по De Bakey (DeBakey M.E. et 
al., 1959). ОСА пересекается поперечно на 1 см ниже бифур
кации, производится ЭКЭ из внутренней и наружной сонных 
артерий одновременно, эверсионная эндартерэктомия из про
ксимального отдела ОСА, далее концы ОСА сшиваются цир
кулярным обвивным швом (рис. 6 6 ).

ВСА ВСА ВСА
НСА

ОСА
□
ОСА

Рис. 66. Эверсионная эндартерэктомия с пересечением общей 
сонной артерии у бифуркации по De Bakey (1959 г.).
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Данная технология применима при локальных стенозах 
каротидной бифуркации и устьев ВСА и НСА не более 1,5 см. 
К ее достоинствам относится сокращение времени операции, 
сохранение геометрии каротидной бифуркации, адекватная 
эндартерэктомия из НСА, при необходимости возможность 
пролонгированной ЭКЭ из ОСА. Показанием для данного 
способа реконструкции являлись локальные стенозы каротид
ной бифуркации с распространением на устья ВСА и НСА не 
более 1,5 см, сочетания стеноза с патологической извитостью 
сонной артерии, наличие стеноза ОСА.

На рисунках 67 и 6 8  представлены этапы операции.
Реверсивная эндартерэктомия с дистальным пересече

нием ВСА по Chevalier (Chevalier J.M. et al., 1994). Особен
ности методики заключаются в том, что производится про
дольная артериотомия ОСА и НСА, далее ВСА косо пересе
кается дистальнее бляшки (рис. 69). Эндартерэктомия произ-

Рис. 67. Пересечение общей сонной артерии ниже каротидной 
бифуркации.
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Рис. 68. Наложение анастомоза между центральным и дис
тальным отрезками общей сонной артерии «конец в конец».

ВСА ВСА ВСА

Рис. 69. Схема реверсивной эндартерэктомии по Chevalier 
(1994 г.).
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водится путем выворачивания ВСА через артериотомный раз
рез ОСА и НСА, далее ВСА придается первоначальное поло
жение, накладывается анастомоз «конец в конец» между про
ксимальным и дистальным отрезком ВСА и первичный шов на 
артериотомную рану в ОСА, НСА. При необходимости дис
тальная интима в НСА фиксируется П-образными швами. На 
рисунках 70 и 71 представлены этапы операции.

Преимущества данной технологии заключаются в адек
ватной эндартерэктомии из НСА, возможности применения 
при пролонгированных стенозах ВСА, отсутствии затрудне
ний с флотацией дистальной интимы, сохранении анатомии 
каротидной бифуркации. Показанием для данной методики 
являлись пролонгированные стенозы ВСА, сочетание стеноза 
с патологической извитостью.

Во время всех операций применяли обвивной сосудистый 
шов нитью пролен или сурджипро 6 /0 -7 /0 . В качестве заплат

Рис. 70. Пересечена внутренняя сонная артерия дистальнее 
бляшки, продольная артериотомия наружной сонной артерии.
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Рис. 40. Внутренняя сонная артерия вывернута через арте- 
риотомию в наружную сонную артерию, этап эндартерэктомии.

при классической КЭ в контрольной группе и при КЭ с Y-об
разной заплатой в основной группе применяли синтетические 
материалы.

6.2. Влияние метода реконструкции сонных артерий 
на состояние цереброваскулярного резерва

С целью оценки влияния метода реконструкции сонных 
артерий на показатели цереброваскулярного резерва в до- и 
послеоперационном периоде мы провели ТКДГ с оценкой ско
рости кровотока (Vm) в средней мозговой артерии (СМА), 
пульсационного индекса (PI) и показателей цереброваскуляр
ной реактивности (ЦВР). Каких-либо значимых клинических 
реакций у больных после перорального приема ацетазолами- 
да мы не наблюдали.

Обнаружено, что в до- и в послеоперационном периоде у 
пациентов основной группы средние значения ТКДГ-параме-
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Таблица 33
ТКДГ-параметры в средней мозговой артерии на стороне операции у пациентов 

с поражением внутренней и наружной сонных артерий в зависимости от вида операции

Виды операций N

Дооперационный период Послеоперационный период

т ш 
(см/с) PI

Ц В Р
(% )

v mш
(см/с) PI

Ц В Р (% )

абс. прирост

Основная группа (п =  114)

Каротидная эндартерэктомия с 
пластикой Y-образной заплатой

37 41 ± 2,9 0,86 
± 0,09

39 ± 1,8 47 ± 3,4 0,92 
± 0,06

56 
± 2,1а

+ 43,5%

Эверсионная каротидная эн
дартерэктомия с пересечением  
общей сонной артерии

39 44 ± 3,3 0,90 
± 0,11

43 ± 2,2 51 ± 4,1 0,96 
± 0,08

61
± 3,4а

+ 41,9%

Эверсионная каротидная эн
дартерэктомия с дистальным 
пересечением внутренней сон
ной артерии

38 42 ± 3,6 0,88 
± 0,13

41 ± 2,0 49 ± 3,8 0,91 
± 0,08

58 
± 2,8а

+ 41,4%

Контрольная группа (N = 138)

Классическая каротидная эн
дартерэктомия

71 43 ± 3,0 0,89 
± 0,14

42 ± 1,9 46 + 3,9 0,92 
± 0,07

52 
± 1,6а

+ 23,8%

Эверсионная каротидная эн
дартерэктомия с проксималь
ным пересечением внутренней 
сонной артерии

67 40 ± 4,1 0,85 
± 0,06

41 ± 2,2 42 ± 2,7 0,87 
± 0,10

50
± 2 ,1а

+ 22,0%

Примечание: а -  различие с показателем в дооперационном периоде достоверно (р < 0,05)



тров на стороне операции не зависели от вида реконструкции 
(табл. 33). В послеоперационном периоде у всех больных на
блюдалось достоверное возрастание показателя цереброваску
лярной реактивности в среднем на 41,4-43,5% (р < 0,01). Об
ращает на себя внимание тенденция к увеличению средней 
скорости кровотока в послеоперационном периоде: на 14,6%
- после КЭ с пластикой Y-образной заплатой, 15,9% - после 
ЭКЭ с пересечением ОСА, и на 16,7% - после ЭКЭ с дис
тальным пересечением ВСА; однако эти различия не достиг
ли уровня статистической значимости.

Подобные результаты получены при анализе ТКД Г-па- 
раметров в контрольной группе (табл. 34). В до- и в после
операционном периоде показатели средней скорости крово
тока, пульсационного индекса и цереброваскулярной реак
тивности у пациентов с разным видом реконструкции были 
сопоставимы и не различались существенно от значений в 
основной группе. Как и в основной группе, у всех больных 
в послеоперационном периоде выявлено достоверное увели
чение показателя ЦВР на стороне операции в среднем на 
22,0-23,8%  (р < 0,05). При эверсионных способах реконст
рукции величины ЦВР у пациентов контрольной группы 
оказались значимо ниже, чем в основной группе (в среднем 
на 16,0%, р < 0,05), тогда как среди больных, которым вы
полняли каротидную эндартерэктомию, эти различия были 
недостоверны, хотя имели характер тенденции (в контроль
ной группе ниже на 7 ,1% ).

При сопоставлении результатов транскраниальной допп
лерографии в сравниваемых группах в целом выявлено, что 
до операции у больных основной группы величины скорости 
кровотока, пульсационного индекса и цереброваскулярной ре
активности существенно не отличались от показателей в кон
трольной группе (табл. 34) и были снижены по сравнению с 
общепринятыми значениями нормы (Лелюк В.Г., Лелюк С.Э.,
1997). В обеих группах наблюдались выраженные колебания 
показателей ЦВР от резко сниженных и отсутствия ЦВР до 
нормальных.
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Таблица 34
ТКДГ-параметры в средней мозговой артерии на стороне 

операции у пациентов с поражением внутренней 
и наружной сонных артерий

Показа
тели

Предоперационный период Послеоперационный период

Основная 
группа 

(N = 114)

Контроль
ная группа 
(N = 138)

Основная 
группа 

(N = 114)

Контроль
ная группа 
(N = 138)

1 2 3 4
Vm (см/с) 43 ± 3,7 42 ± 3,2 49 ± 4,1 44 ± 3,9
Р1 0,88 ± 0,09 0,87 ± 0,11 0,93 ± 0,08 0,90 ± 0,07
ЦВР(% ) 41 ± 2,0 42 ± 2,3 58 ± 1,9 а 51 ± 1,6 аб

Примечание: а -  различие между 1 и 3, 2 и 4;  ̂ -  между 1 и 2, 
3 и 4 достоверно (р < 0,05)

В послеоперационном периоде у пациентов основной 
группы выявлены достоверное возрастание величины ЦВР (на 
41,5% , р < 0,01) и тенденция к увеличению изначально сни
женной скорости кровотока (на 14,0%, р > 0,05). У больных 
контрольной группы, которым были произведены классичес
кая КЭ и ЭКЭ с проксимальным пересечением ВСА, также 
наблюдалось существенное повышение значений ЦВР (на 
21,4% , р < 0,01). При этом величина ЦВР в основной группе 
оказались значимо выше, чем в контрольной группе (на 
13,7%, р < 0,03).

Подобные результаты получены при анализе ТКДГ-пара- 
метров в средней мозговой артерии на контрлатеральной сто
роне (табл. 35). Перед операцией достоверные различия в 
скорости кровотока, пульсационном индексе и цереброваску
лярной реактивности у пациентов основной и контрольной 
групп отсутствовали.

В послеоперационном периоде значимых различий дан
ных показателей в сравниваемых группах также не обнаруже
но. Величины Vm и PI в обеих группах существенно не изме
нились. В то же время у больных основной группы прослежи
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валась некоторая тенденция к снижению средней скорости 
кровотока в контрлатеральной СМА- на 8,7% (р > 0,05). По

Таблица 35
ТКДГ-параметры в средней мозговой артерии 

на контр-латеральной стороне у пациентов с поражением 
внутренней и наружной сонных артерий

Показа
тели

Предоперационный период Послеоперационный период

Основная 
группа 

(N = 114)

Контроль
ная группа 
(N = 138)

Основная 
группа 

(N = 114)

Контроль
ная группа 
(N = 138)

1 2 3 4

Vm (см/с) 43 ± 3,7 42 ± 3,2 49 ± 4,1 44 ± 3,9
PI 0,88 ± 0,09 0,87 ± 0,11 0,93 ± 0,08 0,90 ± 0,07
ЦВР(% ) 41 ± 2,0 42 ± 2,3 58 ± 1,9 а 51 ± 1,6 аб

Примечание: а - различие между 1 и 3, 2 и 4 достоверно 
(р < 0,05)

всей видимости, это снижение связано с перераспределением 
кровотока и уменьшением вклада контрлатеральной ВСА в 
компенсацию кровотока на оперированной стороне.

В основной и контрольной группах больных в послеопе
рационном периоде наблюдался статистически достоверный 
прирост величины ЦВР на контрлатеральной стороне -  соот
ветственно на 24,5% и 14,0% (р < 0,05). Это увеличение 
ЦВР, вероятнее всего, было обусловлено увеличением колла
терального кровотока через ПСА от ипсилатеральной ВСА, а 
также возможно за счет компенсации через систему ипсила
теральной НСА через лицевые анастомозы и контрлатераль
ную глазничную артерию.

Сравнительная оценка результатов транскраниальной 
допплерографии обеих средних мозговых артерий показала, 
что перед операцией в основной и контрольной группах вели
чины ЦВР на контрлатеральной стороне достоверно выше, 
чем на оперированной - на 19,5% и 19,0% (р < 0,05)
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(рис. 72). В послеоперационном периоде у больных основной 
группы значения ЦВР на стороне операции соответствовали 
уровню на контрлатеральной стороне, тогда как в контроль
ной группе они остались существенно ниже, чем на неопери- 
рованной стороне (на 10,5%, р < 0,05). При сопоставлении 
величин скорости кровотока и пульсационного индекса досто
верных различий не выявлено (табл. 34 и 35).

до операции после операции 

ОСНОВНАЯ ГРУША

до операции после операции 

КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА

В сторона операции I контрлатеральная сторона

Рис. 72. Динамика показателя цереброваскулярной реактив
ности средней мозговой артерии у больных с поражением внутрен
ней и наружной сонных артерий (а — различие со значением до опе
рации, 6 -  на стороне операции, в -  в основной группе достоверно, 
р < 0,05).

Динамика показателей трансорбитальной допплерогра
фии средней мозговой артерии на стороне операции у боль
ных с поражением внутренней и наружной сонных артерий 
представлена в таблице 36. В основной группе антеградный 
кровоток по ГА выявлен в 6 6  (57,9%) случаях, ретроградный
-  у 41 (42,1%) больного. В контрольной группе антеградный 
кровоток по ГА отмечался при 78 (56,5%) реконструкциях, 
ретроградный -  при 60 (43,5% ).

В предоперационном периоде различия в значениях 
ТКДГ-параметров между исследованными группами больных 
с одинаковым направлением кровотока в ГА были недостовер
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ны. В то же время у пациентов основной и контрольной групп 
с ретроградным кровотоком в ГА величины ЦВР и Vm оказа
лись существенно сниженными по сравнению с показателями 
у больных той же группы с антеградным кровотоком -  соот
ветственно на 14,0% и 13,6%, 15,6% и 15,2% (р < 0,05). Из
вестно, что наличие ретроградного кровотока по ГА, как пра
вило, говорит о несостоятельности первичных коллатералей 
артериального круга головного мозга и сочетается со снижен
ной цереброваскулярной реактивностью (Крейлъ В.А. и др., 
2000; Спиридонов А.А. и др., 2000; Rutgers D.R. et al., 2000).

В послеоперационном периоде наиболее значимые поло
жительные сдвиги обнаружены у пациентов основной группы 
с исходным ретроградным кровотоком по ГА, у которых зна
чения всех исследованных ТКДГ-параметров достоверно воз
росли (Vm -  на 23,7% , PI -  на 11,9%, ЦВР -  на 56,8% , 
р < 0,05) и не отличались от показателей у больных той же 
группы с антеградным кровотоком по глазничной артерии 
(табл. 36). В контрольные группе выявлены существенное по
вышение цереброваскулярной реактивности (на 2 1 , 1 %, 
р < 0,05) и тенденция к увеличению скорости кровотока у 
больных с ретроградным кровотоком по ГА (на 10,3%, р = 
0,08), причем их значения не отличались достоверно от пока
зателей у больных с антеградным кровотоком по ГА.

Следует отметить, что достоверный прирост церебровас
кулярной реактивности наблюдался у всех больных с пораже
нием внутренней и наружной сонных артерий (рис. 73). Од
нако среди пациентов с ретроградным кровотоком по ГА ве
личина ЦВР в контрольной группе оказалась существенно ни
же, чем в основной группе (на 20,7% , р < 0,01). Повышение 
цереброваскулярной реактивности у больных основной и кон
трольной групп с ретроградным кровотоком по ГА, возможно, 
связано с улучшением коллатерального кровоснабжения через 
уже сформированные экстра-, интракраниальные анастомозы.

Существует мнение, что снижение цереброваскулярной 
реактивности наблюдается преимущественно у больных с би
латеральными стенозами СА (Hosoda К. et al., 2001; Vernieri
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Таблица 36
ТКДГ-параметры в средней мозговой артерии на стороне 

операции у пациентов с поражением внутренней 
и наружной сонных артерий в зависимости от направления 

кровотока по глазничной артерии

Показатели

Предоперационный период Послеоперационный период

Основная 
группа 

(N = 114)

Контроль
ная группа 
(N = 138)

Основная 
группа 

(N = 114)

Контроль
ная группа 
(N = 138)

1 2 3 4

Антеградный кровоток в ГА

N 6 6 78 6 6 78
Vm (см/с) 44 ± 3,2 46 ± 3,9 48 ± 4,1 48 ± 3,7
PI 0,87 ± 0,08 0 , 8 8  ± 0 , 1 1 0,93 ± 0,06 0,91 ± 0,07
ц в р (% ) 43 + 1,8 45 + 2,2 56 + 2,1а 51 + 2,6 а

Ретроградный кровоток в ГА

N 48 60 48 60
Vm (см/с) 38 ± 2,6 39 ± 2,1 47 ± 1,9 а 43 ± 1,7
PI 0,84 ± 0,06 0,85 ± 0,04 0,94 ± 0,02а 0 , 8 8  ± 0 , 0 1

Ц В Р (% ) 37 ± 1,8 38 ± 2,0 58 ± 1,9а 46 ± 2,4аб

Примечание: а - различие между 1 и 3, 2 и 4; 6  -  между 
1 и 2, 3 и 4 достоверно (р < 0,05)

F. et al., 2001). Поэтому нами был проведен анализ динамики 
ТКДГ-параметров в послеоперационном периоде у пациентов с 
поражением внутренней и наружной сонных артерий в зави
симости от степени стеноза контрлатеральной ВСА (табл. 37).

В предоперационном периоде значения исследованных 
параметров у пациентов основной и контрольной групп с оди
наковой степенью стеноза контрлатеральной ВСА достоверно 
не различались между собой. При изучении ТКДГ-показате- 
лей на стороне операции обнаружено прогрессирующее по ме
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ре возрастания степени стеноза контрлатеральной ВСА сни
жение цереброваскулярной реактивности, причем у больных с 
окклюзией величины ЦВР оказались достоверно ниже, чем у 
больных со стенозом основной и контрольной групп артерии 
менее 70%: в основной группе - на 19,1%, в контрольной 
группе -  на 15,2% (р < 0,05).

Наиболее значимые отклонения в дооперационном пери
оде выявлены при ТКДГ контрлатеральной СМ А (табл. 17). 
У пациентов основной и контрольной групп со степенью сте
ноза контрлатеральной ВСА 70-99% значения Vm были зна
чимо выше (на 18,8% и 23,4% , р < 0,05), а величины ЦВР -  
ниже (на 18,9% и 21,4% , р < 0,05), чем у лиц той же груп
пы с более благоприятным течением заболевания. У больных 
основной и контрольной групп с окклюзией контрлатеральной 
ВСА при сравнении с данными у лиц той же группы со сте
нозом артерии < 70% выявлено достоверное снижение вели
чин Vm (на 18,8% и 14,9%, р < 0,05) и ЦВР (на 41,5% и 
48,2%, р < 0,01), а при сравнении с показателей у лиц той же

- % 56,8

30,2

21,1

10,9

..г........

ОСНОВНАЯ ГРУППА КОНТРОЛЬНАЯ ГРУППА

Антеградный кровоток ■  Ретроградный кровоток

Рис. 73. Прирост цереброваскулярной реактивности средней 
мозговой артерии в послеоперационном периоде у больных с пора
жением внутренней и наружной сонных артерий с разным направ
лением кровотока по глазничной артерии.
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Таблица 37
ТКДГ параметры в средней мозговой артерии у пациентов 

с поражением внутренней и наружной сонных артерий 
в зависимости от степени стеноза контрлатеральной 

внутренней сонной артерии

Степень поражения контрлатеральной ВСА

Основная группа (N = 114) Контрольная группа (N = 138)
Показа

тели < 70% 
(N = 74)

70 -  
99% 

(N = 28)

Окклю
зия

(N=12)

< 70% 
(N = 92)

70 -  
99% 

(N = 32)

Окклю
зия

(N=14)

1 2 3 4 5 6

Н а ст ороне операции

V m: А 40±2,8 45±3,0 42±3,2 41 ±3,1 46±2,6 43+2,9
Б 44+3,5 51 ±4,1 54±2,7аг 40±3,1 48±2,9 46± 3 ,4В

PI: А 0,87 
± 0,06

0,90  
+ 0,04

0,84 ± 
0,05

0,85 ± 
0,04

0,89 ± 
0,05

0,82 ± 
0,08

Б 0,96 ± 
0,11

0,98 ± 
0,12

1,12 ± 
0,07 г

0,92 ± 
0,06

0,94 ± 
0,09

0,96 ± 
0,06

ЦВР: А
Б

47 ± 1,7 
58± 2 ,1г

44+2,3
5 9 ± 1 ,9 Г

38±1,5а
57±1,7Г

46± 1,9 
51 + 1,4 В

42± 1,8 
52+ 1,7ВГ

39±2,1а 
51 ± 1,9ВГ

Н а конт рлат еральной ст ороне

V m: А 48±2,4 57±3,2 а 39±2,6аб 47±2,7 58±3,6 а 40±2,Заб
Б 44±2,6 53±3,0 а 36±2,9ао 45+3,3 54±3,8 а 3 9 ± 3 ,1 0

PI: А 0,92 ± 
0,08

0,96 ± 
0,08

0,78 + 
0,04 6

0 ,90 ± 
0,09

0,97 ± 
0,07

0,76 ± 
0,08 6

Б 0,89 ± 
0,08

0,91 ± 
0,04

0,75 ± 
0,06 6

0,86 + 
0,05

0,93 + 
0,07

0,74 + 
0,06 6

ЦВР: А 53±2,7 43±3,1 а 31±3,3аб 56±3,4 44+2,8 а 29±2,6аб
Б 52±3,1 49± 1,9 51 ±1,7 г 53±2,4 45±1,6 а 41+2,2авг

Примечание: А -  предоперационный период, Б -  послеопера
ционный период;

а - различие между 1 и 2, 1 и 3, 4 и 5, 4 и 6 ; б -  между 2 
и 3, 5 и 6 ; в -  между 1 и 4, 2 и 5, 3 и 6 ; г - с А достоверно 
(р < 0,05)
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Рис. 74. Прирост цереброваскулярной реактивности средней 
мозговой артерии в послеоперационном периоде у больных с пора
жением внутренней и наружной сонных артерий с разной степенью 
стеноза контрлатеральной внутренней сонной артерии (а -  при
рост статистически значим при р < 0,05).
группы со стенозом 70-99% значимое снижение было обнару
жено не только для скорости кровотока (на 31,6% и 31,0%, 
р < 0,01) и цереброваскулярной реактивности (на 27,9% и 
34,1%, р < 0,05), но и для значений пульсационного индекса 
(на 18,8% и 21,6% , р < 0,05).

В послеоперационном периоде у больных основной груп
пы со стенозом контрлатеральной ВСА менее 70% и 70-99% 
отмечалось достоверное возрастание цереброваскулярной ре
активности на стороне операции, тогда как значения осталь
ных исследованных ТКДГ-параметров изменились незначимо 
(табл. 37, рис. 74). Наиболее существенные положительные 
сдвиги выявлены у пациентов той же группы с окклюзией 
контрлатеральной ВСА, у которых достоверно возросли ве
личины Vm (на 28,6% , р < 0,05) и PI (на 33,3% , р < 0,05) на 
стороне операции, а показатели ЦВР - на обеих СМА (рис. 
43). При этом скорость кровотока на ипсилатеральной сторо
не у этих больных была существенно выше, чем при стенозе 
< 70%  (на 22,7%, р < 0,05), а уровни цереброваскулярной ре
активности на обеих сторонах достигли значений у лиц со 
стенозом контрлатеральной ВСА.
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В контрольной группе в послеоперационном периоде на
блюдалось достоверное увеличение значений ЦВР у пациен
тов с высокой степенью стеноза (70-99%) контрлатеральной 
ВСА (на стороне операции) или с окклюзией (с обеих сторон) 
при незначимых изменениях остальных ТКДГ-показателей 
(табл. 37, рис. 74). Однако если величины ЦВР на стороне 
операции у данной категории больных соответствовали значе
ниям при стенозе < 70% , то на контрлатеральной стороне они 
остались достоверно ниже: на 15,1% - при стенозе 70-99%, 
на 22,6% - при окклюзии контрлатеральной ВСА (р < 0,05).

При сопоставлении результатов транскраниальной допп
лерографии у больных разных групп с одинаковой степенью 
поражения контрлатеральной ВСА в контрольной группе об
наружены существенно более низкие показатели ЦВР на сто
роне операции при стенозе менее 70% и 70-99% (на 12,1% и 
11,9%, р < 0,05). У пациентов контрольной группы с окклю
зией контрлатеральной ВСА выявлены достоверно более низ
кие, чем в основной группе, значения Vm на ипсилатеральной 
стороне (на 14,8%, р < 0,05) и ЦВР на ипси- и контрлате
ральной стороне (на 10,5% и 19,6%, р < 0,05).

Таким образом, полученные результаты анализа церебро
васкулярного резерва у больных с поражением внутренней и 
наружной сонных артерий до операции и в послеоперацион
ном периоде свидетельствуют о преимуществе комбинирован
ных методов реконструкции сонных артерий перед традици
онными способами. Каротидная эндартерэктомия по методи
кам Y-образной пластики сонных артерий, De Bakey или 
Chevalier способствует более значимому по сравнению с тра
диционными способами реконструкции каротидной бифурка
ции улучшению цереброваскулярной реактивности.

6.3. Влияние метода реконструкции сонных артерий 
на интенсивность церебральной микроэмболизации

Известно, что важным фактором, влияющим на результа
ты хирургического лечения, является послеоперационный эм- 
болизм из зоны реконструкции (Gao M.-Y. et al., 2000; Gerraty
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R.P. et al., 1996). Поэтому мы провели ТКДГ мониторинг ин
тенсивности церебральной микроэмболии у пациентов с пора
жением сонных артерий во взаимосвязи с методом реконст
рукции каротидной бифуркации.

ТКДГ-мониторинг эпизодов микроэмболии проводили па
циентам основной и контрольной групп в перед и во время 
операции, а также в послеоперационном периоде на 1 -е, 2 -е, 
3-и, 5-е, 7-е сутки и через 3 месяца после операции (табл. 
38). В дооперационном и интраоперационном периодах разли
чия в частоте встречаемости эмболизации среди больных ос
новной и контрольной групп не выявлены. В целом, до опера
ции эпизоды микроэмболии наблюдались в 39 из 252 случаев 
(15,5% ). Интраоперационная эмболия возникала у подавляю
щего большинства больных -  234 человек (92,9% ). В после
операционном периоде при сравнении с показателями перед 
операцией частота эмболизации в основной группе увеличи
лась незначимо, тогда как в контрольной группе -  существен
но возросла (на 35,5% , р < 0,001) и была достоверно выше, 
чем в основной группе (26,9% , р < 0,001).

Нами была изучена частота эмболизации у больных с по
ражением внутренней и наружной сонных артерий в зависи
мости от этапа хирургического вмешательства (табл. 39). Об
наружено, что в сравниваемых группах на первых трех эта
пах операции частота развития эпизодов эмболии существен
но не различалась. Интраоперационная эмболия, обусловлен-

Таблица 38
Количество пациентов с эмболическими эпизодами

Периоды
исследования

Основная группа 
(N = 114)

Контрольная 
группа (N = 138)

абс 7/О абс 7/О

Дооперационный 18 15,8 2 1 15,2
Интраоперационный 105 92,1 129 93,5
Послеоперационный 27 23,8 70 50,7
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Таблица 39
Количество пациентов с эмболическими эпизодами 

на разных этапах интраоперационного периода

Этапы операции

Основная группа 
(N = 114)

Контрольная 
группа (N = 138)

абс °//О абс 7/О

Хирургический доступ 46 40,4 58 42,0
Измерение ретроград
ного АД

54 47,4 75 54,3

Пережатие сонной ар
терии

28 24,6 37 26,8

Снятие окклюзии 64 56,1 119 8 6 , 2

ная выделением артерии, выявлена в 104 случаях (41,3% ). 
При прямом измерении ретроградного артериального давле
ния в ВСА, наблюдалась существенное возрастание частоты 
эмболизации (в среднем до 51,2% , р<0,05) по сравнению с 
предыдущим этапом. Пережатие сонной артериисопровожда- 
лось развитием эпизодов эмболии в 26,0% случаев, что досто
верно реже, чем на первом (на 15,3%, р<0,05) и втором (на 
25,2% , р<0,01) этапах хирургического вмешательства.

Процесс снятия зажимов и восстановления кровотока 
привел к значимому по сравнению с предыдущим этапом уве
личению эпизодов эмболии как в основной (на 31,6%, 
р < 0,01), так и в контрольной группе (на 59,4% . р < 0,01). 
В то же время среди пациентов основной группы эмболизация 
наблюдалась достоверно реже, чем в контрольной группе (на 
34,9% , р < 0,001).

При анализе частоты распределения зарегистрированных 
эмболических эпизодов в раннем послеоперационном периоде 
обнаружено, что в обеих группах больных преобладали слу
чаи эмболизации с частотой 2-6 М ЭС/ч (рис 75). Так, в ос
новной группе интенсивность эмболизации до 6  М ЭС/ч реги
стрировалась у 18 из 27 лиц с эпизодами эмболии (66,7% ), а

228



в контрольной группе -  у 45 из 70 больных (64,3% ), тогда 
как высокая частота эпизодов эмболии (>30 М ЭС/ч) состави
ла соответственно 7,4% и 10,0%. Однако, несмотря на одно
родный характер распределения интенсивности эмболизации 
в сравниваемых группах, следует отметить, что в основной 
группе развитие эпизодов эмболии в раннем послеоперацион
ном периоде отмечалось существенно реже, чем в контроль
ной группе (на 53,3% , р<0,001).

Количество эпизодов эмболии

Рис 75. Доля больных с эмболическими эпизодами в первый час 
послеоперационного периода.

Средняя интенсивность эпизодов эмболии в послеопера
ционном периоде в основной группе составила 7,3 ± 2,1 М ЭС/ч, 
в контрольной группе - 12,7 ± 2,6 М ЭС/ч, т.е. в основной 
группе данный показатель был достоверно ниже (на 42,5%, 
р<0 ,0 1 ).

Анализ интенсивности эмболизации в зависимости от 
времени, прошедшего с момента операции, показал, что в 
обеих группах больных максимальное число эмболических 
эпизодов наблюдалось в первые двое суток после операции 
(рис 76). На третьи сутки частота эпизодов эмболии в обеих 
сравниваемых группах уменьшилась вдвое, и в последующие 
дни послеоперационного периода тенденция к снижению со
хранялась. В то же время интенсивность эмболизации в ос
новной группе в течение всего периода исследования была за-
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Дни послеоперационного периода

Рис 76. Продолжительность и число эмболических эпизодов у 
больных с эмболическими эпизодами в послеоперационном периоде.

метно ниже, чем в контрольной группе, причем в первые, вто
рые и третьи сутки эти различия оказались достоверными (со
ответственно на 46,2% , 44,4% и 40,0% , р < 0,05). Можно 
предположить, что тенденция к более высокой частоте и ин
тенсивности эмболических эпизодов в контрольной группе 
обусловлена достаточно высокой частотой послеоперацион
ных тромбозов и остаточных стенозов НСА.

Через 3 месяца после операции при контрольном ТКДГ- 
мониторинге ни у одного из пациентов основной группы эм- 
болизация не выявлена, что, по всей вероятности, было свя
зано с формированием к этому сроку неоинтимы в зоне ре
конструкции. В контрольной группе в отдаленном послеопе
рационном периоде эмболизация была диагностирована после 
3-х (2,2% ) реконструкций. В двух случаях отмечалась асимп- 
томная эмболизация интенсивностью 5 М ЭС/ч, в одном -  
16 М ЭС/ч с развитием неврологического дефицита.

Неврологические осложнения после реконструкции каро
тидной бифуркации выявлены у 3 больных основной группы 
(2,6% ) и у 10 человек контрольной группы (7,2% ), причем 
данные осложнения развивались только у лиц с клинически 
значимой послеоперационной эмболизацией свыше 1 0  эмбо-
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Таблица 40
Соотношение послеоперационной эмболизации 

и неврологических осложнений у пациентов с поражением 
внутренней и наружной сонных артерий 

(количество больных)

Коли
чество

эмболов
(МЭС/ч)

Микроэмбо-
лические
сигналы

Окулярные
симптомы

Транзиторно-
ишемические

атаки
Ишемичес

кий инсульт

ОГ КГ ОГ кг ОГ КГ ОГ кг

2-3 11 26й 0 0 0 0 0 0

4-6 7 19 0 0 0 0 0 0

7-10 4 11 0 0 0 0 0 0

11-30 3 7 0 1 0 2 0 0

31-50 2 5 0 0 2 2 1 0

> 50 0 2 0 1 0 2 0 2

Всего 27 70 а 0 2 2 6 1 2

Примечание: ОГ -  основная группа, КГ -  контрольная группа; 
а -  различие с ОГ достоверно (р < 0,05)

лов в час (табл. 40). В основной группе у 2 пациентов (1,8%) 
отмечались транзиторно-ишемические атаки и у одного -  
ишемический инсульт (0,9% ). В контрольной группе у 2 
больных (1,4%) обнаружены окулярные симптомы, у 6 
(4,3%) -  транзиторно-ишемические атаки, у 2 человек 
(1,4%) -  ишемический инсульт. Следует отметить, что в ос
новной группе больных неврологические осложнения наблю
дались при интенсивности эмболизации более 30 М ЭС/ч, тог
да как в контрольной группе у 3 из 10 больных с неврологи
ческими осложнениями частота эпизодов ишемии была замет
но ниже (11-30 М ЭС/ч).

Таким образом, результаты изучения феномена цереб
ральной микроэмболии у пациентов с поражением внутренней 
и наружной сонных артерий свидетельствуют о преимущест
ве каротидной эндартерэктомии, выполненной по методикам 
Y-образной пластики сонных артерий, De Bakey или

231



Chevalier, перед традиционными способами реконструкции 
каротидной бифуркации в снижении интенсивности эмболиза
ции и предупреждении развития неврологических осложнений 
в послеоперационном периоде.

6.4. Ближайшие и отдаленные результаты операций

При анализе осложнений ближайшего и отдаленного после
операционного периода у пациентов с гемодинамически значи
мым поражением каротидной бифуркации учитывали тромбозы 
ВСА, изолированные тромбозы НСА, рестенозы ВСА более 
60%, а также остаточные стенозы НСА. Результаты КЭ с пла
стикой Y-образной заплатой у пациентов основной группы бы
ли сопоставлены по частоте осложнений с результатами у боль
ных контрольной группы, перенесших классическую КЭ с пла
стикой заплатой (табл. 41). Отдельно сравнивали показатели у 
пациентов исследуемых групп, которым была выполнена эвер- 
сионная КЭ по различным методикам. Поскольку у пациентов

Таблица 41

Ближайшие и отдаленные осложнения каротидной 
эндартерэктомии у пациентов с поражением внутренней 

и наружной сонных артерий в зависимости 
от метода операции

Осложнения

Основная 
группа (N=37)

Контрольная 
группа (N = 71)

абс % абс 7/ О

Рестенозы внутренней 
сонной артерии более 60%

2 5,4 9 12,7

Тромбозы внутренней сон
ной артерии

1 2,7 3 4,2

Тромбозы наружной сон
ной артерии

0 0,0 8 11,3

Остаточные стенозы на
ружной сонной артерии

0 0,0 10 14,1
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основной группы, перенесших ЭКЭ по De Bakey и по Chevalier, 
отсутствовали достоверные различия по количеству осложне
ний, для удобства сравнения с пациентами контрольной группы, 
перенесшими ЭКЭ с проксимальным пересечением ВСА, они 
были объединены в одну подгруппу.

В послеоперационном периоде частота гемодинамически 
значимых рестенозов и тромбозов ВСА у пациентов основной 
группы, перенесших КЭ с пластикой Y-образной заплатой, не 
отличались существенно от показателей в контрольной груп
пе после классической КЭ (табл. 41). При изучении встреча
емости тромбозов и рестенозов НСА после хирургического 
вмешательства в сравниваемых группах больных обнаружены 
достоверные различия. У пациентов основной группы тромбо
зов и остаточных стенозов НСА в послеоперационном перио
де не наблюдалось. В то же время в контрольной группе в
11,3% случаев выявлены изолированные тромбозы НСА 
(рис. 77) и в 14,1% случаев - остаточные стенозы НСА в ви
де неадекватно удаленной бляшки, заворотов интимы, присте
ночного тромбоза (рис. 78). Выявленные нарушения кровото
ка по НСА у ряда пациентов ухудшали отдаленные результа
ты операций, приводили к возврату неврологического дефи
цита, причиной которого могли быть блокирование систем
ных экстра- и интракраниальных анастомозов, феномен ми- 
кроэмболизации, а также обкрадывание мозгового кровообра
щения через систему глазничной артерии.

Подобные результаты получены при изучении эффектив
ности коррекции поражения каротидной бифуркации с приме
нением эверсионных способов реконструкции (табл. 42). У 
пациентов основной группы, перенесших ЭКЭ по De Bakey и 
Chevalier, и контрольной группы, перенесших ЭКЭ с прокси
мальным пересечением ВСА, гемодинамически значимые на
рушения циркуляции по ВСА наблюдались практически с 
одинаковой частотой. Однако осложнения в виде изолирован
ных тромбозов и остаточных стенозов НСА были выявлены 
только в контрольной группе больных, тогда как у пациентов 
основной группы они не были обнаружены.

Таким образом, в целом, у пациентов с гемодинамически 
значимым поражением каротидной бифуркации в структуре ос-
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Рис. 77. Рентгеноконтрастная ангиография. Изолированный 
тромбоз наружной сонной артерии после классической каротидной 
эндартерэктомии.

Рис. 78. УЗДС. Остаточный предельный стеноз наружной 
сонной артерии после классической каротидной эндартерэктомии.
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Ближайшие и отдаленные осложнения эверсионной 
каротидной эндартерэктомии у пациентов с поражением 
внутренней и наружной сонных артерий в зависимости 

от метода операции

Таблица 42

Осложнения

Основная 
группа (N=77)

Контрольная 
группа (N=67)

абс 7/ О абс %

Рестенозы внутренней 
сонной артерии более 60%

5 6,5 6 9,0

Тромбозы внутренней сон
ной артерии

2 2 , 6 3 4,5

Тромбозы наружной сон
ной артерии

0 0 , 0 5 7,5

Остаточные стенозы на
ружной сонной артерии

0 0 , 0 9 13,4

ложнений ближайшего и отдаленного послеоперационного пе
риода ведущие позиции занимают рестенозы ВСА (8,7%), 
тромбозы ВСА (3,6% ), тромбозы и остаточные стенозы НСА 
(5,2% и 7,6%). При этом частота рестенозов и тромбозов ВСА 
в основной группе существенно не отличалась от показателей в 
контрольной группе (8 ,8 % против 15,2%; % 2  = 2,40, р = 0,107), 
тогда как различия в частоте нарушений циркуляции по НСА 
были достоверны (0,0% против 23,2%; %2=30,20, р<0,001).

При анализе периоперационных неврологических осложне
ний учитывали транзиторно-ишемические атаки (ТИА), оку
лярные симптомы, ишемический инсульт (табл. 43). Частота 
ишемического инсульта в сравниваемых группах существенно 
не различалась, составив 0,9% в основной группе и 1,4% - в 
контрольной (р>0,05). У одного больного основной группы при
чиной инсульта была эмболизация с последующим наступлени
ем тромбоза ВСА. В контрольной группе причиной ишемичес
кого инсульта у 1 больного была эмболизация в ипсилатераль- 
ную СМА, у 1 -  эмболизация с последующим тромбозом ВСА.

235



Различия в частоте ТИА между группами больных также 
оказались недостоверными. Причиной ТИА у 2 пациентов ос
новной группы явилась эмболизация из зоны реконструкции, 
предположительно, вследствие остаточной бляшки в ОСА. У 
1 больного контрольной группы с ТИА при УЗДС выявлен 
тромбоз НСА, причиной ТИА были микроэмболии из слепого 
кармана НСА, содержащего тромботические массы. В другом 
случае причиной ТИА были микроэмболии из неадекватно 
удаленной бляшки в устье НСА с заворотом интимы и при
стеночным тромбозом и в 3-х случаях -  гемодинамически зна
чимые эмбологенные рестенозы ВСА.

Окулярные симптомы были выявлены только у двух паци
ентов контрольной группы. У одного больного причиной amau
rosis fugax на стороне операции послужил тромбоз НСА, явив
шийся источником микроэмболизации через систему НСА в ГА. 
У другого больного наблюдались выпадения полей зрения в гла
зу на стороне операции, причиной чего оказалась эмболизация 
из зоны реконструкции ВСА, при интактной НСА.

Общая частота неврологического дефицита в сравнивае
мых группах больных существенно не различалась, однако в 
основной группе наблюдалась тенденция к ее снижению по 
сравнению с показателями в контрольной группе (р=0,096). У 
всех больных с периоперационным неврологическим дефици-

Таблица 43
Периоперационные неврологические осложнения

Неврологический
дефицит

Основная 
группа (N=114)

Контрольная 
группа (N=138)

абс % абс %

Ишемический инсульт 1 0,9 2 1,4
Транзиторно-ишемические
атаки

2 1 , 8 6 4,3

Окулярные нарушения 0 0 , 0 2 1,4
ИТОГО 3 2,6 10 7,2
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том в интра- и послеоперационном периоде было зарегистри
ровано более 1 0  эмболических эпизодов.

Общая периоперационная летальность в сравниваемых 
группах существенно не различалась и была равна 0,9% в ос
новной группе, 1,4% -  в контрольной группе (табл. 44). В ос
новной группе летальный исход наблюдался у одного пациен
та вследствие ишемического инсульта в раннем послеопера
ционном периоде. В контрольной группе у одного больного 
причиной смерти явился ишемический инсульт, у другого - 
острая сердечно-сосудистая недостаточность в раннем после
операционном периоде.

Таблица 44
Периоперационная летальность

Неврологический
дефицит

Основная 
группа (N=114)

Контрольная 
группа (N=138)

абс % абс %

Ишемический инсульт 1 0,9 1 0,7
Острая сердечно-сосудистая 
недостаточность

0 0 , 0 1 0,7

Общая летальность 1 0,9 2 1,4

Восстановление адекватного магистрального кровотока 
по НСА при ее стенозе или окклюзии у больных с сосудисто
мозговой недостаточностью приводит к улучшению крово
снабжения мозга через системные анастомозы и, тем самым, 
к снижению проявлений нарушения мозгового кровообраще
ния. Поэтому нам представляется целесообразным у всех 
больных с сочетанным поражением ВСА и НСА устранение 
стеноза НСА, которое может проводиться по одной из указан
ных методик. Показанием для такой реконструкции СА явля
ется комбинированное гемодинамически значимое поражение 
ВСА > 70%, НСА > 60%, а при наличии эмбологенных бля
шек - и при меньших степенях стеноза.
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6.5. Способ реконструкции каротидной бифуркации 
при повторных операциях

До настоящего времени при выполнении каротидной эн
дартерэктомии остается актуальной проблема рестенозов и 
тромбозов в послеоперационном периоде, достигающих до 
23% (Покровский А.В., 2004). У больных с гемодинамически 
значимыми рестенозами и тромботическими реокклюзиями по
сле каротидной эндартерэктомии наиболее часто применяются 
следующие способы реконструкций: повторная КЭ, изолиро
ванная пластика ВСА без эндартерэктомии, резекция с редрес
сацией ВСА, резекция бифуркации общей сонной артерии и 
ВСА с протезированием, резекция ВСА + ЭАЭ из наружной 
сонной артерии, подключично-сонное шунтирование. При по
вторных операциях на каротидной бифуркации собственные 
ткани артерий, как правило, не пригодны для реконструкции. 
Рестенозы представляют собой миоинтимальную гиперплазию 
или повторное атеросклеротическое поражение зоны реконст
рукции. При повторных вмешательствах на бифуркации ОСА, 
после каротидной эндартерэктомии, остается актуальным во
прос выбора способа реконструкции. При повторных операци
ях, как правило, требуется резекция бифуркации ОСА и ВСА 
с протезированием (Покровский А.В., 2004).

Для большинства артериальных бифуркаций отношение 
суммарной площади поперечного сечения двух дочерних сосу
дов к площади поперечного сечения материнского больше 
единицы (Педли Т., 1983). Поэтому существует необходи
мость разработки метода, который позволил бы интраопера- 
ционно формировать каротидную бифуркацию применимо к 
каждому конкретному анатомическому варианту.

Учитывая, что в нашем исследовании у 31 из 244 боль
ных (12,7% ), которым была выполнена каротидная эндарте- 
рэктомия, послеоперационный период осложнился гемодина
мически значимыми нарушениями циркуляции по ВСА, а у 13 
человек (5,3% ) -  тромбозами НСА, был разработан способ 
реконструкции каротидной бифуркации при повторных опе
рациях (патент на изобретение № 2327423 РФ; 27.06.2008).
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Прототипом изобретения явилось протезирование каро
тидной бифуркации сосудистым бифуркационным протезом 
(Покровский А.В., 2004). Способ удобен, но при данной ме
тодике приходится использовать синтетический протез, кото
рый имеет сечение 2 : 1 : 1 , диаметр браншей протеза может 
иметь несоответствие с диаметром одной из артерий (ОСА, 
ВСА, НСА).

Разработанный способ осуществляется следующим обра
зом (рис. 79, 80). Общую сонную артерию пережимают про- 
ксимальнее зоны поражения, внутреннюю и наружную сон
ные артерии как можно дистальнее. Производят резекцию ка
ротидной бифуркации в пределах неизмененных артериаль
ных тканей. ОСА рассекают продольно по типу «рыбьей пас
ти», формируя две полуокружности. Для формирования на
чального отдела ВСА, как правило, используют аутовену, но 
может использоваться и линейный протез. У реверсированной 
вены в проксимальной части производят продольный срез. 
Длину среза на аутовене выполняют, исходя из расстояния 
между краями разведенных концов (полуокружностей) про
дольно рассеченной ОСА. Затем формируют анастомоз между 
аутовеной (кондуитом) и ОСА непрерывным обвивным швом 
полипропиленовой нитью 7 /0  с двумя иглами. При этом из 
одной полуокружности ОСА формируется начальный отдел 
ВСА, а из второй полуокружности ОСА -  начальный отдел 
НСА. В дальнейшем в них реимплантируют соответственно 
культи ВСА и НСА.

Предлагаемый способ позволяет формировать бифурка
цию ОСА с устьями ВСА и НСА, сохраняя исходные геомет
рические и гемодинамические параметры, и восстановить фи
зиологическое расширение (луковицы) устья ВСА.

Предлагаемым способом были прооперированы 31 паци
ент с поражением каротидной бифуркации, у которых после 
КЭ возникли гемодинамически значимые рестенозы и тромбо
зы ВСА. Предлагаемый вариант реконструкции сонных арте
рий при повторных операциях позволил сформировать бифур
кацию с восстановлением физиологического расширения ус-
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Подготовленные культи сонных 

артерий и реверсированная 

аутовена

Сформированная каротидная 

бифуркация с использованием 

аутовены

Вшита* в ОСА аутовена, 

формированные начальные 

ошелы ВСД и НСА

1 -  общая сонная артерия,
2 -  внутренняя сонная артерия,

3 -  наружная сонная артерия,
4 - аутовена

Рис. 79. Схема реконструкции каротидной бифуркации при по
вторных операциях.
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А - Подготовленная культя общей сонной артерии

Б - Сформированная каротидная бифуркация с использованием аутовены

Рис. 80. Способ реконструкции каротидной бифуркации при 
повторных операциях.

(1 -  общая сонная артерия,
2 -  внутренняя сонная артерия,
3 -  наружная сонная артерия, 4 -  аутовена).
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тья ВСА и придать начальным отделам НСА и ВСА диамет
ров, наиболее соответствующих размерам сонных артерий па
циента.

Таким образом, предлагаемый способ может быть предло
жен в качестве метода выбора при повторных операциях на 
каротидной бифуркации.

Полученные нами результаты сравнительного анализа 
эффективности различных методов КЭ в восстановлении 
адекватного кровотока и предупреждении осложнений после
операционного периода у больных с гемодинамически значи
мым поражением каротидной бифуркации свидетельствуют о 
том, что, несмотря на существенное улучшение цереброваску
лярной реактивности и уменьшение пери- и послеоперацион
ных осложнений при использовании комбинированных мето
дов реконструкции СА, частота эпизодов микроэмболии в ин- 
траоперационном периоде на этапе снятия окклюзии и в ран
нем послеоперационном периоде остается высокой. Следует 
отметить, что применение технологий реконструкции СА по 
методике Y-образной пластики СА, а также по методикам De 
Bakey и Chevalier не привело к значимому снижению частоты 
тромбозов и рестенозов ВСА.

Полученные результаты подтверждают данные других 
авторов о риске возникновения рестенозов и тромбозов после 
эверсионной КЭ (Покровский А.В. и др., 2005; Седов В.М. и 
др., 2004; Сокуренко, Г.Ю., 2002; Cao P. et al., 2000; Raithel
D., Schunn С., 2000) и согласуются с существующим мнением
о том, что профилактика реокклюзий после реконструктив
ных операций должна быть комплексной, способной воздейст
вовать на все звенья развития атеросклероза, включая сис
темные и местные факторы. В связи с этим представляется 
актуальной разработка методики интраоперационной атром- 
богенной обработки деэндотелизированной поверхности би
фуркации сонных артерий, что, на наш взгляд, позволит пре
дупреждать ранние реокклюзии и микроэмболии после каро
тидной эндартерэктомии.
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Глава 7

РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИЧЕСКОГО 
ПРИМЕНЕНИЯ МЕТОДА 

АТРОМБОГЕННОЙ ОБРАБОТКИ 
АРТЕРИЙ ПРИ ВЫПОЛНЕНИИ 

КАРОТИДНОЙ ЭНДАРТЕРЭКТОМИИ

В лабораторных условиях на фрагментах сонных артeF .n, 
взятых у трупов, нами был разработан способ формирования 
прочной солевой связи гепарина с коллагеном сосудистой 
стенки с использованием вещества посредника метиленового 
синего (МС), традиционно применяемого в медицине для ин- 
травазального введения в организм человека (Машковский 
М.Д., 2006). В зависимости от концентрации и продолжитель
ности воздействия МС удалось добиться осаждения на сосуди
стую стенку гепарина в количестве до 209 мкг/см^, т.е. доста
точном для достижения стойкого атромбогенного эффекта 
(Mu_oz Е.М., Linhardt R.J., 2004). В эксперименте на собаках 
нами было показано, что интраоперационная атромбогенная 
обработка артерии в зоне эндартерэктомии 1 % -ным раствором 
МС и стандартным раствором гепарина предотвращает про
цессы образования пристеночного тромба, уменьшает воспали
тельную реакцию сосудистой стенки в ответ на повреждение, 
ускоряет естественную эндотелизацию дефекта интимы.

Учитывая положительные результаты лабораторных ис
следований и экспериментальной апробации, а также тот 
факт, что гепарин и метиленовый синий являются известны
ми лекарственными препаратами, и их сочетанное использо
вание не требует специального разрешения, мы применили 
данный способ формирования гепаринизированной поверхно
сти непосредственно в клинической практике.

В нашем исследовании атромбогенная обработка деэндоте- 
лизированной поверхности артерии была выполнена 146 боль
ным с окклюзионными поражениями брахиоцефальных арте
рий при проведении ЭКЭ по De Bakey и по Chevalier (рис. 81).
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Рис. 81. Этап эндартерэктомии из внутренней и наружной 
сонных артерий.

А -  из внутренней сонной артерии;
Б -  из наружной сонной артерии.

Эндартерэктомированную поверхность промывали физи
ологическим раствором от сгустков и форменных элементов 
крови. Вскрывали ампулу с раствором МС 1 %-20 мл, раствор 
набирали в шприц с иглой и наносили на деэндотелизирован- 
ную поверхность сосуда из расчета 2-3 капли на 1см2  

(рис. 82). Далее продолжали наложение сосудистого шва. При 
этом визуально стенка сосуда прокрашивалась в темно-синий 
цвет, иногда на всю толщину. Избыток красителя удаляли 
салфеткой. Через 5-7 минут окрашенную поверхность сосуди
стой стенки орошали раствором гепарина (5000 Ед/мл) из от
дельного шприца. Визуально на деэндотелизированной по
верхности наблюдалось появление более светлых оттенков 
(розовый, зеленый). Реконструктивную операцию при этом 
не прекращали. Через 3-5 минут избыток гепарина удаляли 
салфеткой. Разрез в сосудистой стенке ушивали непрерывным 
обвивным швом (рис. 83).

После снятия зажимов между швами на артериальной
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Рис. 51. Этап обработки субэндотелиальных структур арте
рии 1%-ным раствором метиленовой сини.

А -  шприц с метиленовой синью;
Б -  обработка субэндотелиальных структур метиленовой си

нью;
В — общая сонная артерия.

стенке возникало кровотечение. Это явление закономерно и 
обычно для самостоятельной остановки кровотечения доста
точно наложить на зону кровотечения несколько салфеток, 
смоченных теплым раствором, с экспозицией 5-6 минут. При 
наличии дефекта в сосудистом шве накладывали дополни
тельные «П-образные» или узловые швы. Если кровотечение 
из выколов продолжалось, с гемостатической целью применя
ли салфетки, смоченные 96%-ным этиловым спиртом или 
раствором протамина сульфата.

Во всех случаях применения атромбогенной обработки 
отмечалось несколько большая, чем обычно, кровоточивость 
ушитой артериотомной раны, что требовало более тщательно
го наложения сосудистого шва, но существенно не влияло на 
величину суммарной кровопотери. Данная методика интрао- 
перационной атромбогенной обработки оказалась простой,
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Рис. 52. Сонная артерия после атромбогенной обработки. 
Местами краситель проник на всю толщину сосудистой стенки.

А -  непрерывный шов на общей сонной артерии;
Б — внутренняя сонная артерия, зона выполнения эндарте

рэктомии с последующей атромбогенной обработкой;
В -  наружная сонная артерия, зона выполнения эндартерэк

томии с последующей атромбогенной обработкой.

позволила в течение короткого времени, не влияющего на 
продолжительность операции, создать стойкую атромбоген- 
ную поверхность в области эндартерэктомии: «Способ форми
рования гепаринизированной поверхности» (патент на изоб
ретение. № 2155593 РФ; 10.09.2000).

Для того чтобы оценить влияние интраоперационной ат
ромбогенной обработки сосудистой стенки на результаты ре
конструкции сонных артерий у пациентов с окклюзионными 
поражениями брахиоцефальных артерий, нами был проведен 
анализ осложнений ближайшего и отдаленного послеопераци
онного периода. Учитывали эпизоды церебральной микроэм
болии, тромбозы ВСА, изолированные тромбозы НСА, ресте
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нозы ВСА более 60%, а также остаточные стенозы НСА. Ре
зультаты каротидной эндартерэктомии, выполненной по мето
дикам De Bakey или Chevalier, с применением метода созда
ния тромборезистентной поверхности в зоне эндартерэктомии 
(основная группа) были сопоставлены по частоте осложнений 
с результатами у больных основной группы, которым была 
выполнена эверсионная КЭ по тем же методикам, но без ат
ромбогенной обработки деэндотелизированной артериальной 
стенки (контрольная группа).

Применение атромбогенной обработки артерий во время 
операции способствовало существенному снижению частоты эм
болизации (табл. 45). Так, если в пред- и интраоперационном 
периодах существенные различия по данному показателю меж
ду группами больных отсутствовали, то в послеоперационном 
периоде эпизоды эмболии у больных первой группы отмечались 
достоверно реже, чем во второй группе (на 15,9%, р < 0,01).

Таблица 45
Количество пациентов с эмболическими эпизодами

Периоды исследования

Основная группа 
(N = 146)

Контрольная 
группа (N = 77)

абс 7/О абс 7/О

Дооперационный 24 16,4 1 2 15,6
Интраоперационный 129 88,4 71 92,2
Послеоперационный 1 1 7,5 18 23,4

Создание тромборезистентной поверхности в зоне эндар
терэктомии по предложенному нами методу привело к стати
стически значимому уменьшению интенсивности эмболизации 
у больных с окклюзионными поражениями брахиоцефальных 
артерий на заключительном этапе хирургического вмеша
тельства (табл. 46). При снятии окклюзии эпизоды эмболии 
регистрировались более чем у половины больных второй груп
пы, тогда как в первой группе -  у 18,5% пациентов, т.е. на 
37,3% реже (р < 0,001).
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Таблица 46
Количество пациентов с эмболическими эпизодами на 

разных этапах интраоперационного периода

Этапы операции

Основная груп
па (N = 146)

Контрольная 
группа (N = 77)

абс % абс °//О

Хирургический доступ 60 41,1 31 40,3
Измерение ретроградного 
АД

74 50,7 37 48,1

Пережатие сонной арте
рии

30 20,5 18 23,4

Снятие окклюзии 27 18,5 43 55,8

При сравнении характера эмболических эпизодов в раннем 
послеоперационном периоде обнаружено, что в первой группе 
больных наблюдались случаи эмболизации с невысокой часто
той - 2-6 М ЭС/ч (рис. 84). Во второй группе больных, которым

2-3 4-6 7-10 11-30 31-50

Количество эпизодов эмбаиш

Рис. 84. Доля больных с эмболическими эпизодами в первый 
час послеоперационного периода.

не проводилась интраоперационная атромбогенная обработка 
сосудистой стенки, в 6,5% случаев интенсивность эмболизации 
составила семь и более эпизодов, причем это различие с первой
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группой больных, в которой эмболизация с данной частотой от
сутствовала, оказалось достоверным (р<0 ,0 1 ).

Средняя интенсивность эпизодов эмболии в послеопера
ционном периоде в первой группе составила 4,3 ± 0,6 М ЭС/ч, 
во второй группе - 6 , 8  ± 1 ,7  М ЭС/ч, что существенно выше 
(на 58,1 %, р<0,05).

Анализ интенсивности эмболизации в зависимости от дли
тельности послеоперационного периода показал, что у больных 
первой группы эпизоды эмболии наблюдались, главным обра
зом, в первые сутки после операции - у 9 человек (6,2% ), во 
вторые сутки они отмечались только у 2 пациентов (1,4% ), тог
да как в последующие дни эмболические эпизоды не выявля
лись. Частота эпизодов эмболии у этих больных была невысо
кой как на первые, так и на вторые сутки после операции (рис. 
85). Во второй группе эпизоды эмболии регистрировались в те
чение 7 дней после операции при максимальной частоте в пер
вые двое суток. Следует отметить, что у больных, которым бы-

Дни послеоперационного периода

Рис. 85. Продолжительность и число эмболических эпизодов у 
больных с эмболическими эпизодами в послеоперационном периоде.

ла выполненная атромбогенная обработка деэндотелизирован- 
ной поверхности артерии, интенсивность эмболизации была до
стоверно ниже, чем у пациентов, которым при реконструкции 
сонной артерии атромбогенную обработку сосудов не проводи
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ли: в первые сутки -  на 42,9%, во вторые сутки послеопераци
онного периода -  на 55,6% (р<0,05).

При сопоставлении эффективности хирургической коррек
ции поражения каротидной бифуркации с применением эверси- 
онных способов реконструкции получены следующие результа
ты (табл. 47). При выполнении интраоперационной атромбо
генной обработки артерии в послеоперационном периоде были 
выявлены только 4 случая (2,7%) рестеноза внутренней сон
ной артерии, тогда как во второй группе больных, которым 
данная процедура не проводилась, частота гемодинамически 
значимых нарушений циркуляции по ВСА составила 9,1% и 
оказалась существенно выше, чем в первой группе (р < 0,05).

Следует отметить, что в первой группе больных периопе- 
рационные неврологические осложнения отсутствовали, тогда 
как во второй группе у двух пациентов (2 ,6 %) были диагно
стированы транзиторно-ишемические атаки вследствие эмбо-

Таблица 47
Осложнения реконструкции сонных артерий

Осложнения

Группы больных

1 -  с атромбоген
ной обработкой 

(N = 146)

2  -  без атромбо
генной обработки 

(N = 77)

абс % абс %
Рестенозы внутренней 
сонной артерии 
> 60%

4 2,7 5 6,5

Тромбозы внутренней 
сонной артерии

0 0 , 0 2 2 , 6

Тромбозы наружной 
сонной артерии

0 0 , 0 0 0 , 0

Остаточные стенозы 
наружной сонной ар
терии

0 0 , 0 0 0 , 0
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лизации из зоны реконструкции, причиной которой, предпо
ложительно, явилась остаточная бляшка в общей сонной ар
терии. Общая периоперационная летальность в сравниваемых 
группах была равна нулю.

В целом, предложенный нами способ атромбогенной об
работки артерии позволил сократить частоту послеоперацион
ных осложнений (эмболизации, рестенозов и тромбозов) с 
32,5% до 10,3%, т.е. в 3,2 раза (р<0,01).

Таким образом, полученные результаты исследования 
свидетельствуют о том, что предложенный нами метод интра- 
операционной атромбогенной обработки деэндотелизирован- 
ной поверхности сосудистой стенки эффективен для профи
лактики реокклюзий и микроэмболий после реконструктив
ных операций у пациентов с окклюзионными поражениями 
брахиоцефальных артерий, существенно снижая риск возник
новения осложнений в ближайшем и отдаленном послеопера
ционном периоде: «Способ профилактики реокклюзий при 
операциях на магистральных сосудах» (патент на изобретение 
№ 2185171 РФ от 20.07.2002).

Предложенный нами способ атромбогенной обработки арте
рии показан после выполнении эндартерэктомии для придания 
стенки артерии тромборезистентных свойств и может быть ис
пользован при выполнении реконструктивных операций прак
тически на любом отделе сосудистой системы. Его применение 
не влияет на продолжительность основного этапа хирургическо
го вмешательства и не сопряжено с возникновением специфи
ческих осложнений. Безусловно, прибегать к данной процедуре 
следует в момент самой реконструкции, до включения кровото
ка. Предложенные другими авторами способы создания атром
богенной поверхности не дают возможности добиться пролонги
рованного эффекта (Антушев А.Ф., 1985; Жозефович М., Ж о
зефович Ж., 1985; Cambria R.P. et al., 1992; Davidson G.W.R. et 
al., 1984; Katz D. et al., 1994; Larm O.et al., 1983), а в некото
рые из них невозможно применить в интраоперационных усло
виях (Baumann Н. et al., 1991; Cambria R.P. et al., 1992; 
Kauhanen P. et al., 2000; Munoz E.M., Linhardt R.J., 2004).
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Глава 8

ЦЕРЕБРОПРОТЕКТОРНЫЙ ЭФФЕКТ 
НИКОТИНАМИДА ПРИ ОККЛЮЗИИ 

СОННЫХ АРТЕРИЙ

С целью разработки доступного метода интраоперацион- 
ной фармакологической защиты головного мозга нами была 
изучена возможность применения ингибитора ПАРП никоти- 
намида, обладающего выраженным антиоксидантным дейст
вием, в период временного прекращения кровотока по несу
щему сосуду при хирургическом вмешательстве на каротид
ном бассейне. В эксперименте на животных нами было пока
зано, что применение никотинамида для защиты ишемизиро
ванного головного мозга крыс способствует ослаблению сво
боднорадикальных процессов и стабилизации показателей 
энергетического обмена, существенно повышая уровень АТФ 
и нормализуя содержание АДФ и АМФ.

Учитывая значимый церебропротективный эффект нико
тинамида при окклюзии сонных артерий в эксперименте на 
животных, мы применили данный способ интраоперационной 
фармакологической защиты головного мозга непосредственно 
в клинической практике. В исследование были включены 103 
пациента с окклюзионными поражениями брахиоцефальных 
артерий, которым были выполнены 106 каротидных эндарте- 
рэктомий под местной анестезией. Поскольку при использова
нии интубационного наркоза в целях фармакозащиты мозга 
от ишемии применяли натрия оксибутират, ГОМК и нимотоп, 
являющиеся антигипоксантами и обладающие антиоксидант- 
ными свойствами (Зарубина И.В., 1999; Машковский М.Д., 
2006), из исследования были исключены пациенты, которым 
КЭ выполняли под общей анестезией.

В общую сонную артерию перед окклюзией вводили 
2,5% раствор никотинамида из расчета 2,0 м г/кг веса. Ре
зультаты КЭ пластикой заплатой и эверсионной КЭ с прокси
мальным пересечением ВСА, выполненных под местной анес
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тезией с применением никотинамида для интраоперационной 
защиты мозга (основная группа), были сопоставлены с иссле
дованными показателями у 78 больных, которым была выпол
нена реконструкция каротидной бифуркации под местной 
анестезией по тем же методикам, но без фармакологической 
защиты мозга (контрольная группа).

Исследование свободнорадикального окисления липидов 
проводили с использованием хемилюминесцентного метода 
(Фархутдинов P.P., Лиховских В.А., 1995). Забор крови у 
больных производили из внутренней яремной вены на сторо
не хирургического вмешательства по 1 0  мл трехкратно:

1 ) перед окклюзией сонных артерий;
2 ) на высоте ишемии головного мозга, после выполнения 

реконструкции сонных артерий;
3) через 1 0  минут после снятия окклюзии сонных арте

рий.
Кровь из внутренней яремной вены отбирали в пластико

вую пробирку (в стеклянной активируется дыхательный 
взрыв фагоцитов), с предварительно налитым раствором ге
парина. Гепарин готовили разведением стандартного раство
ра (5000 Ед в 1 мл) в 10 раз физиологическим раствором. На
1 мл крови брался 0,1 мл приготовленного раствора. Таким 
образом, на 1 мл крови приходился 50 Ед гепарина.

Кровь для исследования использовали немедленно.
Приготовление раствора для исследования люминол-за- 

висимого свечения осуществляли следующим способом.
Люминол (м.в. 177) готовили на диметилсульфоксиде 

(DMSO) из расчета 10" 4  и хранили в холодильнике при 4°С. 
Рабочий раствор готовили путем введения 0,5 мл приготов
ленного раствора в 500 мл флакон стерильного фабричного 
физиологического раствора pH 7,0-7,2 ед.

Перед исследованием отбирали необходимое количество 
рабочего раствора из расчета 2  мл на 1 пробу и нагревали в 
термостате до 37°С. Заранее разливали по 2 мл раствора в 
емкости для измерения интенсивности хемилюминесценции 
(ХЛ), которые так же выдерживали в термостате. Гепарини-
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зированную кровь в объеме 0 , 1  мл добавляли в 2  мл теплого 
рабочего раствора люминола, тщательно размешивали и по
мещали в камеру прибора. Запись вели в течение 10 мин.

Люминол-зависимое свечение крови главным образом 
связано с генерацией активных форм кислорода клетками при 
фагоцитозе и характеризует состояние гуморально-клеточно- 
го иммунитета (Фархутдинов P.P., 1988). Дополнительно для 
стимуляции фагоцитоза кровь (0 , 1  мл) инкубировали со сти
мулятором (0 , 0 1  мл продигиозана или пирогенала, или суточ
ной культуры стафилококка или любого другого стимулятора) 
в течение 1 0  мин в планшетке для иммунологических иссле
дований в термостате при 37°С. Это позволяет проводить 
сравнение интенсивности XJI ответа интактных и активиро
ванных фагоцитов, оценить их потенциальные возможности.

С целью оценки состояния процессов свободнорадикаль
ного окисления в головном мозге больных с гемодинамически 
значимым поражением брахиоцефальных артерий при интрао- 
перационной окклюзии сонных артерий был проведен анализ 
СРО липидов в крови внутренней яремной вены на стороне 
хирургического вмешательства с использованием хемилюми- 
несцентного метода. В основной и контрольной группах боль
ных были исследованы показатели спонтанной и индуциро
ванной ХЛ в динамике до окклюзии, на высоте и после сня
тия окклюзии сонных артерий (рис. 8 6  и 87). Полученные ре
зультаты представлены в таблице 48.

У больных контрольной группы, которым при выполне
нии КЭ не проводили противоишемическую защиту мозга ни- 
котинамидом, на высоте окклюзии обнаружено существенное 
возрастание показателей как спонтанной светосуммы (на 
92,4% , р < 0,001), так и индуцированной светосуммы (в 12,4 
раза, р < 0,001). Чрезмерное образование свободных радика
лов у этих больных сохранялось неизменным в фазе реперфу
зии через 1 0  минут после снятия окклюзии, о чем свидетель
ствуют значения спонтанной и индуцированной светосуммы, 
которые не отличались от величин на высоте окклюзии и бы-
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Спонтанная хемилюминесценция

ё

Индуцированная хемилюминесценция

Рис. 86. Динамика хемилюминесценции крови у больного с ок
клюзионными поражениями брахиоцефальных артерий при каро
тидной эндартерэктомии без применения никотинамида.

1 — до реконструкции на сонных артериях, 2 — на высоте ок
клюзии сонных артерий, 3 -  через 10 минут после снятия окклю
зии сонных артерий.
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Рис. 87. Динамика хемилюминесценции крови у больного с ок
клюзионными поражениями брахиоцефальных артерий при каро
тидной эндартерэктомии с использованием никотинамида.

1 -  до реконструкции на сонных артериях, 2 — на высоте ок
клюзии сонных артерий, 3 — через 10 минут после снятия окклю
зии сонных артерий.
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ли достоверно выше, чем до окклюзии (соответственно на 
92,4% и 12,8 раза, р < 0,001).

Таблица 48
Состояние свободнорадикального окисления липидов 

у больных с окклюзионными поражениями 
брахиоцефальных артерий в интраоперационном периоде

П оказатели

Группы больны х

Контрольная (N = 78) Основная (N = 106)

до
окклю

зии

на вы
соте 

окклю
зии

после
снятия
окклю

зии

ДО
окклю

зии

на вы
соте 

окклю
зии

после
снятия
окклю

зии

1 2 3 4 5 6

Спонтанная свето- 1,44 2,77 ± 2,80 ± 1,46 ± 0,85 ± 0,98 ±
сумма, у.е. ± 0,03 0,08а 0 ,0 7 а 0,04 0,02ав 0,03абв
Индуцированная 48,6 602,9 ± 623,7 ± 47,7 ± 125,0 ± 130,6 ±
светосумма, у.е. ± 1,79 14,36а 13,82а 1,34 3,58ав 3,44ав

Примечание: а - различие между 1 и 2, 1 и 3, 4 и 5, 4 и 6;  ̂ -  
между 2 и 3, 5 и 6; в -  между 1 и 4, 2 и 5, 3 и 6 достоверно (р < 
0,05)

В основной группе больных, которым интраоперационно 
перед окклюзией сонных артерий внутриартериально вводили 
никотинамид, по сравнению с доокклюзионным периодом вы
явлено достоверное снижение показателей спонтанной свето
суммы на высоте окклюзии (на 41,8% , р<0,001) и в фазе ре
перфузии (на 32,9% , р<0,01). При этом величины спонтанной 
светосуммы на высоте и после снятия окклюзии в данной 
группе больных оказались значимо ниже, чем у пациентов 
контрольной группы (соответственно на 69,3% и 65,0%, 
р<0 ,0 0 1 ).

Показатели индуцированной хемилюминесценции в ве
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нозной крови в основной группе больных на высоте окклюзии 
сонных артерий, а также в фазе реперфузии существенно воз
росли по сравнению с первой порцией крови на 162,1% и 
173,8% (р<0,001), однако оказались достоверно ниже, чем в 
контрольной группе (соответственно на 79,3% и 79,1%, 
р<0 ,0 0 1 ).

Таким образом, полученные результаты исследования 
свидетельствуют о том, что применение никотинамида для 
фармакологической защиты головного мозга при хирургичес
ких вмешательствах на сонных артериях приводит к торможе
нию процессов свободнорадикального окисления в мозговой 
ткани.

Для того чтобы оценить влияние интраоперационной за
щиты головного мозга никотинамидом на состояние мозгово
го кровотока у пациентов с гемодинамически значимым пора
жением брахиоцефальных артерий, нами было проведено 
ТКДГ-мониторирование с оценкой линейной скорости крово
тока в СМА оперируемой стороны.

Среднее время операции в основной группе составило 
101 ± 5,3 мин, в контрольной группе -  98 ± 3,8 мин; время 
окклюзии -  соответственно 37,3 ± 4,6 мин и 36,9 ± 2,8 мин. 
Статистически значимые различия в общей продолжительно
сти операции и времени окклюзии между группами больных 
не выявлены.

Анализ встречаемости осложнений интраоперационного и 
ближайшего послеоперационного периода показал, что в обе
их группах больных отсутствовали церебральные осложнения 
в виде ишемического инсульта и транзиторных ишемических 
атак.

Результаты интраоперационного ТКДГ-мониторирования 
показали наличие существенных различий в линейной скоро
сти кровотока в СМА оперируемой стороны у больных, кото
рым при реконструкции сонных артерий проводилась фарма
кологическая противоишемическая защита головного мозга, и 
у больных, которым подобная защита не проводилась (табл. 
49). Так, если до окклюзии значения данного параметра в
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обеих группах больных не различались, то во время окклюзии 
сонных артерий у пациентов контрольной группы линейная 
скорость кровотока значимо уменьшилась на 25,7% 
(р < 0 ,0 1 ), а в основной группе больных она снизилась на 
13,8% (р<0,01) и оказалась достоверно выше контроля на 
15,3% (р<0,05). Через 10 минут после снятия окклюзии по
казатели скорости кровотока по СМА в контрольной и основ
ной группах больных значимо возросли (соответственно на 
47,0% и 32,4%, р<0,001) и существенно не различались меж
ду собой.

Таблица 49
Линейная скорость кровотока по средней мозговой артерии 

на разных этапах интраоперационного периода, см /с

Этапы операции

Группы больных

Контрольная 
(N = 78)

Основная 
(N = 106)

до окклюзии 42,1 ± 0,78 41,9 ± 0,67
во время окклюзии 31,3 ± 0,64 36,1 ± 0,52 а
после снятия окклюзии 46,0 ± 0,81 47,8 ± 0,94

Примечание: а - различие с контролем достоверно (р < 0,05)

Таким образом, полученные результаты исследования 
свидетельствуют об эффективности применения ингибитора 
ПАРП никотинамида в качестве нейропротектора при острых 
ишемических состояниях головного мозга. Предложенный 
способ защиты головного мозга в реконструктивной хирургии 
сонных артерий (патент на изобретение № 2279878 РФ; 
20.07.2006) приводит к торможению процессов свободноради
кального окисления в мозговой ткани, улучшению состояния 
мозгового кровотока в интраоперационном периоде на этапе 
окклюзии сонных артерий.
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Глава 9

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ 
С НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ МОЗГОВОГО 

КРОВООБРАЩЕНИЯ 
И ПАТОЛОГИЕЙ СЕРДЦА

Расширившиеся и углубившиеся представления о тесной 
взаимосвязи между кардиальной и церебральной патологией 
легли в основу целой системы взглядов на взаимоотношения 
сердца и мозга. Это -  новое интегративное направление в ме
дицине, основной целью которого является исследование 
сердца при различных формах сосудистых поражений голо
вного мозга или исследование мозга при определенных забо
леваниях сердца и нарушениях центральной гемодинамики.

В этих рамках решается ряд актуальных клинических за
дач, к которым относятся: проблема кардиоэмболического и 
гемодинамического инсульта, а также исследование влияния 
кардиальной патологии на прогрессирование хронической це
реброваскулярной патологии, влияния искусственного крово
обращения на уровень перфузии головного мозга при исход
ной недостаточности его кровоснабжения.

Нарушение ритма сердца -  весьма распространенный 
синдром, обусловленный как кардиальной патологией, так и 
разнообразными внекардиальными моментами, а иногда и не 
установленной причиной (идиопатическое нарушение ритма).

В основе нарушения ритма лежит изменение основных 
свойств клеток проводящей системы сердца (ПСС) -  автома
тизма, возбудимости и проводимости. Основная структура 
ПСС -  пейсмекерная клетка, обладающая в отличие от ос
тальных способностью к самогенерации импульсов. Это свой
ство обусловлено электрофизиологическим феноменом спон
танной деполяризации -  самопроизвольным током ионов че
рез мембрану клетки в фазе покоя, благодаря которому изме
няется разность потенциалов по обе стороны мембраны и со
здаются условия для генерации импульса.
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Способность к спонтанной деполяризации различна на 
разных уровнях проводящей системы: клетки синусового узла 
генерируют в минуту 60-80 импульсов, атриовентрикулярно
го соединения - 40-60, ножки пучка Гиса и волокна Пуркинье
-  менее 40 импульсов в минуту. Однако при определенных ус
ловиях пейсмекерная активность клеток ПСС может повы
шаться, а иногда пейсмекерные свойства могут проявляться у 
клеток, которые ранее ими не обладали, так называемый 
«аномальный автоматизм». Скорость проведения импульса по 
отделам ПСС в значительной степени связывают с преобла
данием в мембране клеток «быстрых» натриевых или «медлен
ных» кальциевых каналов. «Быстрые» каналы обеспечивают 
фазу «О» деполяризации, проведение возбуждения по пред
сердиям и желудочкам, «медленные» фазу медленной реполя
ризации, проведение импульса по атриовентрикулярному со
единению. Основные механизмы, лежащие в основе наруше
ния ритма, следующие.

1. Аномальный автоматизм -  при котором генерация им
пульсов происходит вне синусового узла, в клетках проводя
щей системы или в мышечных клетках, приобретающих не 
свойственные им функции пейсмекера (водителя ритма).

2. Механизм re-entry (повторного входа волны возбужде
ния). Для него необходимы условия, при которых из проводя
щей системы на мышечные волокна поступает большее число 
импульсов. Это становится возможным, если на пути распро
странения импульса возникает однонаправленная блокада од
ной конечной ветви проводящей системы, в то время как по 
другой импульс распространяется с обычной скоростью. Обра
зуется «петля», по которой курсируют импульсы, вызывая 
учащенное сокращение миокарда. Функционирование такого 
механизма на уровне разветвления мелких конечных волокон 
проводящей системы сердца идут по типу микро-re-entry. Ес
ли этот механизм осуществляется на уровне крупных прово
дящих путей (например, атриовентрикулярного тракта), он 
функционирует по принципу макросхемы. Наконец, субстра
том этого механизма могут быть дополнительные пучки про
водящей системы при синдроме WPW. Механизм re-entry не
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обязательно развивается при «разветвленной» форме волокон 
проводящей системы, он может возникнуть при параллельном 
расположении по типу продольной диссоциации («феномен 
отражения»), В том и другом варианте дополнительный им
пульс способен вызвать как единичное, так и повторяющееся 
сокращение миокарда, что дает у одних больных картину экс
трасистол, у других -  пароксизмальной тахикардии, фибрил
ляция предсердий и желудочков.

3. К третьей группе причин относят триггерную (остаточ
ную) активность, при которой импульс возникает не в клет
ке, находящейся в состоянии покоя (как это бывает при нор
мальном или аномальном автоматизме), а в период ранней 
или поздней реполяризации, когда возбуждение клетки пол
ностью не угасло («задержанная пост-деполяризация»). Ино
гда это совпадает с окончанием пароксизма тахикардии или 
индуцируется внешними причинами (изменение pH среды, 
электролитного баланса и т. д.).

4. Нарушение проводимости связано с уменьшением раз
ности потенциалов между соседними клетками, что в свою 
очередь чаще всего обусловлено понижением потенциала 
клетки в состоянии покоя. Имеет значение удлинение ре
фрактерного периода и асинхронная деполяризация разных 
групп клеток, при этом импульс застает их в рефракторном 
периоде и происходит постепенное замедление проводимости 
до степени блокады.

Патогенетическая классификация нарушений ритма под
разделяет аритмии на:

- связанные с нарушением автоматизма (эктопические 
ритмы: экстрасистолия, пароксизмальная тахикардия, параси- 
столия);

- связанные с нарушением проводимости (блокады);
- имеющие в основе сочетанный механизм (механизм re

entry): пароксизмальная тахикардия, экстрасистолы, мерца
ние и трепетание предсердий.

Ритм сердца является слагаемым многих моментов и 
включает в себя электрофизиологические свойства клеток 
проводящей систем: уровень потенциала покоя и порогового
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потенциала, крутизна деполяризации, состояние электролит
ных каналов (так называемые «кабельные» свойства мембра
ны), «стоков» путей распространения импульса. Вместе с тем 
имеет значение способность мышечной ткани сердца к вос
приятию импульсов и реализации их в сокращения миокарда, 
что зависит от электрофизиологических свойств кардиомио- 
цитов в момент действия импульса. В значительной степени 
электрофизиологические свойства клеток обусловлены харак
тером и состоянием обменных процессов в миокарде и зави
сят от изменения электролитного баланса, концентрации ка
техоламинов, кислотно-щелочного равновесия, исходного со
стояния метаболизма. Нарушения тканевого гомеостаза могут 
способствовать проявлению нефункционирующих ранее ано
мальных структур ПСС, как это бывает при WPW синдроме.

Описанные выше механизмы могут быть обусловлены са
мыми разнообразными причинами -  от нарушений централь
ной или вегетативной иннервации до воспалительных, дистро
фических или коронарогенных поражений миокарда.

Сегодня кардиоэмболический инсульт по праву можно 
признать одним из наиболее частых подтипов ишемических 
нарушений мозгового кровообращения. По данным современ
ных мировых исследований, кардиогенная эмболия становит
ся причиной развития 30% всех ишемических инсультов, и 
число их может увеличиваться по мере широкого внедрения в 
клиническую ангионеврологическую практику кардиологиче
ских методов диагностики (Верещагин Н.В. и др., 1993; Ogata 
J. et al., 1989). На сегодняшний день описано более 20 карди
альных нарушений, сопряженных с эмболическими осложне
ниями (Верещагин Н.В. и др., 1993; Sherman D.G., 1992). Это, 
прежде всего, фибрилляция предсердий, инфаркт миокарда, 
тромбоз левого желудочка, митральный стеноз, эндокардиты. 
Фибрилляция предсердий способствует образованию внутри- 
сердечных тромбов за счет нарушения внутрисердечной гемо
динамики и гемокоагуляционного гомеостаза. Тромбы могут 
быть источником эмболий в различные сосудистые бассейны. 
Чаще всего развиваются нарушения мозгового кровообраще
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ния, инфаркты миокарда, тромбоэмболии периферических ар
терий, тромбоэмболии в системе легочной артерии.

Среди различных форм патологии сердечно-сосудистой 
системы, являющихся причиной кардиогенной эмболии сосу
дов мозга, большое внимание в последние годы уделяется не
клапанной фибрилляции предсердий. Так, исследования по
следних лет показали, что фибрилляция предсердий имеет на
ибольший удельный вес среди других факторов риска кардио- 
эмболического инсульта (Верещагин Н.В. и др., 1993; Вере
щагин Н.В., 1996; Kalman J.M., Tonkin A.M., 1992). Фибрил
ляция предсердий отмечается у 2-5% лиц в общей популяции 
в возрасте старше 60 лет и у 15% всех больных с инсультом 
(Koudstaal H.J., 1995). Исследования показали, что риск раз
вития кардиоэмболического инсульта у больных с фибрилля
цией предсердий в 5 раз выше, чем у пациентов с синусовым 
ритмом (Petersen Р., 1990; Wolf P.A. et al., 1991).

Однако не все нарушения хорошо известны и легко диа
гностируемы при физикальном и инструментальном обследо
ваниях. Латентные пароксизмы фибрилляции предсердий, 
пролапс митрального клапана с миксоматозной дегенерацией 
створок, аневризма межпредсердной перегородки, атерома ду
ги аорты, миксома левого предсердия, открытое овальное ок
но, нитеобразные волокна митрального клапана и т.д. не об
ладают специфическими идентификационными симптомами. 
Обнаружить перечисленные нарушения бывает нелегко даже 
при целенаправленном исследовании. Поэтому считается, что 
кардиоэмболический инсульт развивается чаще, чем можно 
наблюдать, и именно данная «скрытость» отличает кардиоген- 
ную эмболию от других подтипов инсульта.

Дистрофические изменения миокарда, нарушения внут- 
рижелудочковой проводимости, ритма (экстрасистолия, мер
цательная аритмия), гипертрофия левого желудочка обнару
живаются при ЭКГ - исследовании у 70% женщин с инфарк
том мозга (Аламдаров И.Н. и др., 1986). У больных с арит
мией (чаще при постоянной форме) ишемические инсульты 
развиваются по окклюзирующему (тромботическому, эмболи
ческому) и неокклюзирующему (острая цереброваскулярная
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недостаточность) вариантам (Аламдаров И.Н. и др., 1986; Ка
ховский Е Л ., 1988).

Роль гемодинамических кризов в этиологии и патогенезе 
ОНМК известна благодаря работам Н.К. Боголепова (1964 г.; 
1971 г.), Е.В. Шмидта (1963 г.), В.Д. Трошина (1974 г.), А.И. 
Мартынова (1976 г.), И.К. Ш хвацабая (1968 г.; 1982 г.) и др. 
(Симоненко В.Б., Широков Е.А., 2001). Гемодинамический 
криз -  это острые нарушения системного или регионарного 
кровообращения, которые приводят к декомпенсации крово
снабжения зависимых органов с клиническими проявлениями 
их дисфункции или повреждения.

Гемодинамический инсульт составляет, по мнению раз
личных авторов, от 8 % до 53% всех ишемических инсультов 
(Симоненко В.Б., Широков Е.А., 2001; Федин А.И., 2004а, Ь; 
Almassi G.H. et al., 1999). Механизм сосудистой мозговой не
достаточности, находящийся в основе гемодинамического ин
сульта, в самой общей форме может быть определен как дис
пропорция между потребностью и возможностью обеспечения 
полноценного кровоснабжения головного мозга. Развитие 
клинических симптомов вследствие сосудистой мозговой недо
статочности происходит, как правило, на фоне постоянной, 
длительно существующей неполноценности кровоснабжения 
мозга, обусловленной изменениями в его сосудистой системе, 
и дополнительного уменьшения притока крови к мозгу при 
снижении системного артериального давления.

Патофизиология гемодинамических кризов включает 
сложное взаимное влияние тяжелых функциональных расст
ройств сердечно-сосудистой системы. Новые данные для ха
рактеристики гемодинамических кризов и оценки их клиниче
ской значимости в последние годы получены в результате 
применения новейших методов исследования сердечно-сосу
дистой системы. Есть данные, свидетельствующие о приори
тетной роли кардиальных нарушений при гемодинамическом 
инсульте (Симоненко В.Б., Широков Е.А., 2001). В результа
те кардиологического обследования у 70% пациентов с гемо- 
динамическим инсультом диагностирована разнообразная 
кардиальная патология. Стратификация кардиогенных при
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чин гемодинамического инсульта продемонстрировала, что 
наиболее частыми причинами являются безболевая ишемия 
миокарда и постоянная фибрилляция предсердий. Далее по 
частоте встречаемости следуют синдром слабости синусового 
узла, пароксизмальная фибрилляция предсердий и острый ин
фаркт миокарда. Реже к гемодинамическим церебральным на
рушениям приводят частая желудочковая экстрасистолия, фи
брилляция желудочков и отказ электрокардиостимулятора 
(Дзяк Г.В., Локшин С.Л., 1997; Koudstaal H.J., 1995; Petersen 
P., 1990). Многие больные ощущают экстрасистолы как «за
мирание сердца», «кувыркание», «удар в грудь» (возможно -  
сокращение после постэкстрасистолической паузы), прилив 
жара, кратковременный дискомфорт, слабость. У больных с 
выраженным церебросклерозом могут возникнуть транзитор- 
ные ишемические атаки.

Одним из значительных модифицируемым факторов рис
ка развития ИИ является артериальная гипертония (АГ), по
вышая вероятность его развития в 3-4 раза. При длительно 
существующей АГ просвет мозговых сосудов суживается: сна
чала -  тонически, а затем -  вследствие морфоструктурных из
менений (гипертрофия мышечной оболочки, гиперэластоз, 
миоэластофиброз, пролиферация соединительнотканных эле
ментов). То есть создаются условия для прогрессирования 
атеросклероза. Артериальная гипертония в сочетании с атеро
склерозом диагностируется более чем у 70% больных ишеми
ческим инсультом.

Кроме того, проведение суточного мониторирования ЭКГ 
у больных с клинически значимыми стенозами сонных арте
рий позволяет выявить нарушения ритма сердца, которые мо
гут носить фатальных характер. Обследовано 79 больных со 
стенозом 70% и более одной или обеих сонных артерий (м/ж
-  43/36, средний возраст 54,3±3,6 года). 53 пациента страда
ли артериальной гипертонией. В процессе суточного монито
рирования ЭКГ наиболее часто выявлены следующие наруше
ния ритма сердца: фибрилляция предсердий у 16 (20,3% ), 
наджелудочковая экстрасистолия у 10 (12,7% ), желудочковая 
экстрасистолия у 14 (17,7% ), АВ блокада II-III степени у 6
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(7,6%) пациентов. Выявлено, что при коррекции артериаль
ного давления, особенно при активном его снижении, у боль
ных отмечается склонность к тахикардии. При стандартном 
лечении гипертонической болезни у 26 больных (32, 9% ) от
мечалось учащение сердечного ритма в среднем на 18 ударов 
в мин, что нами воспринималось как компенсаторный меха
низм сердечно-сосудистой системы.

В то же время фибрилляция предсердий, связанная с хро
ническими формами ишемической болезни сердца, хотя и от
носится к заболеваниям с умеренным риском церебральной 
эмболии. Оценке риска развития кардиоэмболического ин
сульта помогают данные некоторых специальных методов ис
следования -  эхокардиографии (состояние клапанного аппа
рата сердца, выявление зон гипокинезии миокарда и присте
ночных тромбов), холтеровского мониторирования ЭКГ (вы
явление пароксизмальных нарушений ритма сердца), ком
пьютерной томографии головы (выявление клинически 
асимптомных очаговых ишемических поражений мозга).

В настоящее время в ходе контролируемых профилактиче
ских исследований показано, что назначение больным с нару
шениями ритма сердца антикоагулянтов непрямого действия 
(варфарин) или антиагрегантов существенно (на 60-70%) 
уменьшает риск развития кардиоэмболического инсульта. Та
ким образом, данное направление предупреждения инсульта яв
ляется одним из важнейших, наряду с контролем АГ, в работе 
врача общей практики. В ряде случаев больным с пароксиз
мальными нарушениями рима показана имплантация искусст
венного водителя ритма сердца. В нашем случае 4 больным про
ведена операция по созданию искусственной блокады с имплан
тацией однокамерного электрокардиостимулятора.

При проведении гипотензивной терапии необходимо учи
тывать особенности регуляции мозгового кровообращения у 
больных АГ, особенно у лиц с сопутствующим атеросклероти
ческим поражением сонных артерий. В норме мозговой крово
ток поддерживается на постоянном уровне (около 50 мл на 
1 0 0  г вещества мозга в минуту) при колебаниях систоличес
кого АД от 60 до 180 мм рт. ст. У больных АГ ауторегуляция
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мозгового кровотока адаптируется к более высоким значени
ям АД. При этом смешивается и нижняя граница ауторегуля
ции. Таким образом, для больного АГ снижение систоличес
кого АД до уровня 120-130 мм рт. ст. может оказаться крити
ческим и привести к уменьшению перфузионного АД, и появ
лению симптомов церебральной ишемии. В связи с этим, в 
первые месяцы гипотензивной терапии целесообразно уме
ренное снижение АД -  на 10-15% от исходного уровня. По 
мере адаптации пациента к новым (более низким) показате
лям АД возможно дальнейшее постепенное его снижение до 
оптимальных для данного больного цифр.

Все вышесказанное имеет особое значение у больных с хро
ническими окклюзионными поражениями сонных и брахиоце
фальных сосудов, так как именно у них при неконтролируемом 
снижении АД, в первую очередь возникает нарушение не толь
ко перфузионного давления головного мозга, но и развиваются 
жизнеугрожающие нарушения рима сердца. Поэтому данный 
симптом -  нарушение сердечного ритма, особенно при проведе
нии гипотензивной терапии, следует считать косвенным, но в то 
же время патогномоничным для стеноза сонных артерий, о чем 
свидетельствуют проведенные исследования.

Не все аритмии являются опасными и значимыми для 
прогноза заболевания. Опасность возникшего нарушения рит
ма для пациента обусловливается как видом аритмии, так и 
тем состоянием, на фоне которого оно возникло.

Незначимыми для течения и прогноза заболевания явля
ются:

- синусовая тахикардия;
- синусовая брадикардия;
- АВ-блокада I степени;
- блокады ножек пучка Гиса;
- единичные экстрасистолы.
К значимым для течения и прогноза заболевания относят:
- пароксизмальную наджелудочковую (суправентрику- 

лярную) тахикардию;
- АВ-блокаду II степени;
- полную АВ-блокаду;

268



- желудочковые экстрасистолы (частые, парные);
- фибрилляцию предсердий (мерцательная аритмия) с 

частотой сердечных сокращений более 1 1 0  в минуту.
Опасными для жизни являются:
- пароксизмальная желудочковая тахикардия;
- фибрилляция желудочков;
- трепетания желудочков;
- асистолия желудочков.
Желудочковая форма пароксизмальной тахикардии более 

опасна, так как чаще сопровождает тяжелую кардиальную 
патологию. Кроме того, при ней нарушается внутрисердечная 
гемодинамика и возникает разобщенность работы предсердий 
и желудочков. В результате существенно падает не только 
ударный, но и минутный выброс; коронарный кровоток сни
жается на 70%, кровоток мозга -  на 40-75%. Значительно ча
ще, чем при суправентрикулярных формах пароксизмальной 
тахикардии, развиваются такие осложнения, как аритмоген- 
ный шок, сердечная недостаточность, а также эпизоды недо
статочности мозгового и коронарного кровоснабжения.

Гемодинамика при мерцательной аритмии нарушается 
вследствие короткой диастолы желудочков (гиподиастолическая 
форма недостаточности кровообращения) и отсутствия полно
ценной систолы предсердий. Имеет значение частота ритма и 
количество «бесплодных» сокращений, не вызывающих пульсо
вую волну. Дефицит пульса - характеризует неэкономичность 
работы сердца, уменьшение дефицита является одним из важ
ных показателей эффективности проводимой терапии. Сущест
вует взаимосвязь между мерцательной аритмией, сердечной не
достаточностью и системной гемодинамикой. Мерцательная 
аритмия усугубляет проявления декомпенсации сердечной дея
тельности, а последняя, в свою очередь, способствует появле
нию мерцания. Степень гемодинамических нарушений при мер
цании предсердий в основном обусловлена тяжестью и характе
ром кардиальной патологии. При возникновении гемодинамиче
ских значимых форм мерцательной аритмии, у больных с выра
женным стенотическим поражением брахиоцефальных артерий,
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может развиваться клиника недостаточности мозгового кровооб
ращения (Дзяк Г.В., Локшин С.Л., 1997).

Все перечисленные сердечные нарушения способны само
стоятельно оказывать влияние на АД, реализующееся через 
периодическое выраженное уменьшение минутного объема 
сердца. Особо следует подчеркнуть, что за церебральное ге- 
модинамическое поражение в большинстве случаев ответст
венны транзиторные асимптомные кардиальные нарушения, 
выявляющиеся исключительно благодаря активному проведе
нию холтеровского мониторирования.

Изучению последствий ишемического инсульта посвящены 
многочисленные проспективные исследования, проведенные в 
различных клинических центрах (Бокерия Л.А. и др., 2008; Са- 
мохвалова Е.В., и др., 2008; Симоненко В.Б., Широков Е.А., 
2001; Федин А.И., 2004а, b; Almassi G.H. et al., 1999; Kalman 
J.M., Tonkin A.M., 1992). Установлено, что смертность у пост- 
инсультных больных на протяжении 5-летнего проспективного 
наблюдения существенно превышает ожидаемую смертность в 
общей популяции лиц того же возраста и пола (Федин А.И., 
2004b; Sherman D.G., 1992). При этом, начиная со второго го
да наблюдения, в качестве одной из основных причин леталь
ности выступала сердечная патология: острая и хроническая 
сердечная недостаточность, инфаркт миокарда и остановка 
сердца. Однако не всегда имеющаяся сердечная патология про
являет себя клинической симптоматикой. Длительное время ко
ронарная болезнь сердца может протекать скрыто, не обнару
живая себя ангинозными приступами и дебютируя серьезными 
осложнениями: нестабильной стенокардией и острым инфарк
том миокарда. К этой же категории нарушений можно отнести 
и желудочковые аритмии, потенциально опасные в плане рис
ка развития внезапной сердечной смерти. В связи с этим зада
ча ранней диагностики асимптомной коронарной патологии и 
желудочковых аритмий у больных, перенесших инсульт, пред
ставляется чрезвычайно актуальной.

Активное проведение холтеровского мониторирования в 
различные сроки постинсультного периода позволило зареги
стрировать у 22% больных жизнеугрожающие желудочковые
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аритмии, включая пароксизмы желудочковой тахикардии, у 
16% - безболевую ишемию миокарда (Дзяк Г.В., Локшин 
С.Л., 1997; Самохвалова Е.В., и др., 2008; Kalman J.M., Tonkin
A.M., 1992; Koudstaal H.J., 1995). При этом выяснилось, что 
основными кардиальными нарушениями, ассоциирующимися 
с безболевой ишемией миокарда и желудочковыми аритмия
ми, были постинфарктные изменения, инфекционный эндо
кардит, постоянная форма мерцательной аритмии и гипертро
фия левого желудочка. У пациентов, у которых обнаружива
ются какие-либо перечисленные негативные факторы, наблю
дается повышенный риск серьезных сердечных осложнений, 
включая внезапную сердечную смерть, даже при отсутствии 
на момент осмотра субъективных или объективных кардиоло
гических расстройств.

Проведение предоперационного мониторирования ЭКГ, 
обязательного для верификации кардиальных причин синко- 
пальных состояний, позволяет выявить и провести соответст
вующее лечение фатальных аритмий у больных с поражения
ми сонных артерий, особенно на фоне артериальной гиперто
нии. Важным является:

1. Ультразвуковое исследование сонных, позвоночных и 
внутримозговых артерий (УЗДГ, дуплексное сканирование, 
транскраниальная допплерография), а при наличии соответст
вующих показаний и проведение церебральной ангиографии.

2. Углубленное исследование сердечной деятельности на
ряду с ЭКГ, проведение холтеровского мониторирования 
ЭКГ, велоэргометрии, эхокардиографии, 24-часовое монито- 
рирование АД.

3. Исследование реологических свойств крови и системы 
гемостаза -  агрегации тромбоцитов и эритроцитов, вязкость 
крови, а также коагулограммы.

4. Консультация невролога, а при наличии показаний -  
кардиолога, ангиохирурга.

5. Целесообразно проведение компьютерной томографии 
головы для исключения структурных изменений вещества го
ловного мозга.

Успех реконструктивных операций на магистральных сосу
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дах головы во многом зависит от состояния сердечной деятель
ности больного, а проведение аортокоронарного шунтирования 
требует комплексной оценки состояния сосудистой системы го
ловного мозгаи, в частности, цереброваскулярного резерва.

Одной из наиболее актуальных задач сердечно-сосудис
той хирургии является профилактика неврологических ослож
нений при операциях на открытом сердце, что обусловлено 
неуклонным ростом хирургических вмешательств подобного 
рода (Бокерия Л.А. и др., 2008; Руденко А.Е. и др., 1989; 
Hertzer N.R. et al., 1989). Церебральные осложнения кардио
хирургических вмешательств можно разделить на два типа. К 
осложнениям первого типа относят смерть вследствие инсуль
та и гипертонической энцефалопатии, нелетальный инсульт, 
преходящее нарушение мозгового кровообращения. Осложне
ния второго типа включают ухудшение интеллектуальных 
функций, спутанность сознания, нарушение памяти, судорож
ные припадки.

Усовершенствование методов защиты миокарда и техни
ки операции позволили улучшить результаты хирургического 
лечения ИБС. В настоящее время коронарное шунтирование 
(КШ) выполняется пожилым и пациентам высокого риска 
(Yusuf S. et al., 1994). Поражение коронарных артерий часто 
сочетается с атеросклерозом брахиоцефальных артерий. По 
результатам скринингового ультразвукового дуплексного ис
следования выявлено, что у 22% пациентов с плановым КШ 
наблюдается стеноз каротидного бассейна более 50% (Hertzer 
N.R. et al., 1989). Большинство авторов полагают, что часто
та периоперационного инсульта при КШ повышается при ате
росклеротическом поражении каротидного бассейна (Бокерия 
Л.А. и др., 2008; Руденко А.Е. и др., 1989; Almassi G.H. et al., 
1999; Edmunds L.H., 1997).

Каротидная эндартерэктомия признана эффективным ме
тодом лечения клинически выраженного стеноза сонных арте
рий более 70%. Результаты Североамериканского исследова
ния эффективности каротидной эндартерэктомии при клини
чески выраженном стенозе сонных артерий (NASCET) и Ев
ропейского исследования каротидной эндартерэктомии
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(SCST) продемонстрировали, что риск инсульта после опера
ции снижается в 2 раза. При асимптомном стенозе сонных ар
терий более 70%, частота развития инсульта в ближайшие 5 
лет достигает 20-30% (Hertzer N.R. et al., 1989).

Распространенность инсульта в послеоперационном пери
оде после КШ составляет около 2% , а при сахарном диабете 
и атеросклерозе сонных артерий риск инсульта достигает 8% 
(Almassi G.H. et al., 1999; Edmunds L.H., 1997; Stamou S.С. et 
al., 2002; Yusuf S. et al., 1994). Факторами риска осложнений 
первого типа являются атеросклероз аорты, недавно перене
сенные сосудистые мозговые события, применение внутриаор- 
тальной баллонной контрпульсации, сахарный диабет, после
операционная фибрилляция предсердий, артериальная гипер
тензия, пожилой возраст, тромбоз левого желудочка, периопе
рационная гипотензия.

Существенным моментом в развитии периоперационных 
нарушений церебрального кровообращения является также 
снижение перфузии головного мозга, вызванное, с одной сто
роны, атеросклерозом церебральных артерий, с другой, отно
сительно низким средним АД и непульсирующим кровотоком 
в некоторых разновидностях аппаратов искусственного крово
обращения (Бокерия Л.А. и др., 2008). Профилактика невро
логических осложнений операций на открытом сердце выстра
ивается на точном знании их причин. Впервые возникшая фи
брилляция предсердий в раннем послеоперационном периоде 
требует неотложной терапии антикоагулянтами и восстанов
ления синусового ритма. У больных с недавно перенесенным 
инфарктом миокарда необходимо с помощью трансэзофаге- 
альной эхокардиографии нацелить внимание на идентифика
цию пристеночного тромбоза, наличие которого приводит к 
отсрочке операции и проведению длительной антикоагулянт- 
ной терапии. Отсрочка операции на сердце у больных с не
давно перенесенными цереброваскулярными событиями (ин
сульт, преходящее нарушение мозгового кровообращения) 
также снижает риск периоперационных мозговых осложне
ний. И, наконец, с учетом того, что больные с сочетанным по
ражением магистральных артерий головы и коронарных арте
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рий входят в группу повышенного риска периоперационных 
церебральных осложнений, возникла необходимость в выра
ботке тактики ведения таких пациентов. На сегодняшний 
день в большинстве крупных сосудистых центров проводят 
реконструкцию магистральных артерий головы до реваскуля- 
ризации миокарда, исключение составляют случаи выполне
ния коронарного шунтирования по жизненным показаниям в 
экстренном порядке (Hertzer N.R. et al., 1989).

Таким образом, развитие кардиоэмболического или гемо- 
динамического ишемического инсульта в 20-22% случаев не
посредственно связано с нарушениями ритма сердца. Меха
низм церебральной ишемии заключается в блокировании кро
воснабжения участка мозга кардиогенным эмболом, либо в 
резком снижении эффективной работы сердца вследствие 
срыва ритма. Гемодинамический механизм церебральной 
ишемии при нарушениях ритма имеет меньшее значение, но 
нельзя не учитывать, что пароксизм мерцательной аритмии 
снижает минутный объем крови примерно на 25%. При выра
женных атеросклеротических изменениях магистральных ар
терий такое снижение эффективной работы сердца приводит 
к церебральной ишемии с очаговыми изменениями, характер
ными для ишемического инсульта.

Существование пароксизмальных, гемодинамически зна
чимых нарушений ритма сердца, дает основание для выделе
ния аритмического криза, который может стать самостоятель
ной причиной ОНМК. Изучение патогенетических вариантов 
гемодинамических кризов необходимо для понимания причин 
декомпенсации церебральной гемодинамики. Эффективность 
профилактических программ во многом зависит от их способ
ности учитывать возможность развития гемодинамических 
кризов. Направленность обследования на выявление возмож
ных пароксизмальных нарушений гемодинамики определяет 
объем и цель диагностических исследований, которые должны 
включать методы длительного мониторирования ЭКГ и АД, 
оценку состояния центральной гемодинамики и сердца по
средством Эхо КГ, а в некоторых случаях и оценку нейроэн
докринного статуса. Полученные данные (до 85% случаев)
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дают достаточные сведения для определения вероятной при
чины ОНМК и позволяют обосновать лечение, учитывающее 
возможность развития у больного гемодинамического криза.

Мы проанализировали результаты хирургического лечения 
больных ИБС с сопутствующим поражением каротидного бас
сейна, перенесших коронарное шунтирование в нашей клинике. 
В период с 2005г. по июнь 2008 г. пролечено 905 пациентов, ко
торым было выполнено коронарное шунтирование. В протокол 
обязательной предоперационной диагностики поражений сосу
дистых бассейнов больным проводилась контрастная ангиогра- 
фия-коронарография и ультразвуковое дуплексное сканирова
ние с транскраниальной допплерографией для определения сте
пени компенсации мозгового кровотока. Пациентов мужского 
пола было 858 (94,6%), женщин-47 % (5,4%). Средний возраст 
составил 61,1±6,5лет. Функциональный класс стенокардии -  
III-IV (CCS). В условиях искусственного кровообращения опе
рировано 792 пациента (87,5%), на работающем миокарде ре- 
васкуляризация миокарда выполнена 113 пациентам (12,5%). 
Индекс шунтирования составил 3,3 ± 1,3.

Сопутствующее атеросклеротическое поражение брахио
цефальных ветвей дуги аорты было выявлено у 462 (51,05%) 
пациентов с ИБС, у 204 (22,5% )- двустороннее. Критическое 
поражение артерий (стеноз просвета более 70%) наблюдался 
у 94 (10,4%) пациентов. С целью коррекции мозгового кро
вотока 62-м больным ИБС с критическим поражением брахи
оцефальных артерий было выполнено 64 реконструктивных 
операции (каротидная эндартерэктомия, сонно-подключичное 
шунтирование и стентирование подключичной артерии). Од
номоментная реконструкция каротидного бассейна и коронар
ное шунтирование были проведены у 34 пациентов (1-я груп
па). Коррекция мозгового кровотока, в этих случаях, прово
дилась первым этапом, до начала искусственного кровообра
щения. Остальным (28) пациентам, реваскуляризация обоих 
бассейнов была разделена на два этапа. У 13-ти пациентов 
коронарное шунтирование было выполнено первым этапом 
(2-я группа), а у 15 пациентов - проведено через некоторое 
время (от 2 недель до 3 месяцев) после реваскуляризации го
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ловного мозга (3-я группа). Двое пациентов в группе одномо
ментных вмешательств в последующем были оперированы с 
контрлатеральной стороны. В числе пациентов, перенесших 
коронарное шунтирование, у 32-х было критическое пораже
ние брахиоцефальных артерий, но их реконструкция по тем 
или иным причинам выполнена не была (4-я группа). Все че
тыре группы больных были сопоставимы по возрасту, полу, 
функциональному классу стенокардии и сердечной недоста
точности, наличию постинфарктного кардиосклероза, давнос
ти заболевания, размерам полостей сердца, фракции выброса 
левого желудочка.

В качестве критериев оценки операционных результатов 
были приняты церебральные и кардиальные осложнения. К 
церебральным осложнениям отнесли периоперационное ост
рое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) и транзи- 
торную ишемическую атаку, а к кардиальным осложнениям -  
периоперационный инфаркт миокарда (ИМ) и ранний возврат 
стенокардии.

В 1-й группе у двух пациентов (5,9% ) возникли цереб
ральные осложнения -  острое нарушение мозгового кровооб
ращения (ОНМК). Кардиальные осложнения (ИМ) развились 
у двух пациентов (5,9% ).

Во 2-й группе церебральные осложнения диагностированы 
у трех (23,1%) пациентов: (ОНМК и два ТИА). У двух боль
ных (15,4%) диагностированы кардиальные осложнения (ИМ).

В 3-й группе кардиальные осложнения (ИМ с летальным 
исходом) наблюдались у одного пациента (6,7% ), церебраль
ных осложнений не было.

В 4-й группе у одного пациента (3,1% ) произошло кар
диальное осложнение (ИМ), у одного (3,1% ) -  церебральное 
(ОНМК).

При анализе сравниваемых групп выяснилось, что досто
верных различий в группах по кардиальным осложнениям не 
наблюдалось, но было достоверно ниже количество цереб
ральных осложнений в остальных группах в сравнении со 2- 
ой группой. Полученные различия статистически достоверны 
(р < 6,05).
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Прогнозирование результатов коронарного шунтирова
ния, учет факторов риска, возможных осложнений и их про
филактика являются актуальными задачами хирургии ИБС. У 
больных ИБС, с тахиаритмиями в анамнезе, риск возникно
вения их пароксизмов в раннем послеоперационном периоде 
достаточно высок. По данным разных авторов такие формы 
нарушения ритма сердца встречаются в раннем послеопера
ционном периоде у 13-40% пациентов с отягощенным анам
незом. Прогностически значимыми формами тахиаритмий яв
ляются: фибрилляция предсердий, наджелудочковые и желу
дочковые тахикардии, желудочковые экстрасистолы высоких 
градаций (4-5 по Lown, Wolf в модификации Ryan). Осложняя 
послеоперационный период, эти аритмии могут привести к 
тромбоэмболическим осложнениям, острой недостаточности 
мозгового кровообращения, вызвать прогрессирование сердеч
ной, дыхательной, почечной недостаточности, являться пре
дикторами развития внезапной смерти, ухудшать качество 
жизни оперированных пациентов.

С целью изучения особенностей послеоперационного пе
риода у больных ИБС, осложненной тахиаритмиями со стено- 
тическим поражением брахиоцефального бассейна мы проана
лизировали 854 истории болезни пациентов с ИБС, которым в 
нашей клинике была выполнена операция коронарного шунти
рования в период с 2004 по апрель 2008 г. У 91 пациента 
(10,7%) было сочетание ИБС с тахиаритмиями и атероскле
ротическим поражением каротидного бассейна. Эти пациенты 
были подразделены на три группы. В первую группу вошли 53 
пациента, не получавшие с профилактической целью в пери- 
операционном периоде специальную антиаритмическую тера
пию. Эта группа была изучена ретроспективно. Во вторую 
группу вошли 13 пациентов (ретроспективное и проспектив
ное наблюдение), получавшие в качестве периоперационной 
профилактики тахиаритмий амиодарон в стандартных схема
тичных дозировках. В третью группу вошли 25 пациентов, по
лучавшие в качестве периоперационной профилактики алла- 
пинин в дозе 75 мг в сутки. В первой группе больных крити
ческое поражение каротидного бассейна (стеноз более 70%)
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наблюдалось у 10 пациентов (18,9% ), по поводу чего 5 паци
ентов перенесли каротидную эндартерэктомию. Во второй 
группе критическое поражение сонных артерий наблюдался у 
3 пациентов (23%) (двое оперированы). В третьей группе 
критическое поражение сонных артерий диагностировано у 4 
пациентов (16% ), двое из которых были прооперированы. Все 
три группы больных были сопоставимы по возрасту, полу, 
функциональному классу стенокардии и сердечной недоста
точности, наличию постинфарктного кардиосклероза, давнос
ти заболевания, размерам полостей сердца, фракции выброса 
левого желудочка и формам тахиаритмии в анамнезе.

Исследуемые препараты назначались за 6-7 дней до опе
рации и в течение 10-12 дней после неё. Переносимость пре
паратов была хорошей. Побочных действий, потребовавших 
отмены препаратов не зарегистрировано. Все больные получа
ли в составе базисной терапии b-адреноблокаторы. Результа
ты регистрировались с помощью клинического наблюдения, 
ежедневных ЭКГ, суточного мониторирования ЭКГ (метод 
Холтера). Полученные различия статистически достоверны 
(р < 0,05).

В первой группе в послеоперационном периоде рецидив 
тахиаритмии возник у 46 пациентов (86,8% ). Во второй груп
пе пароксизмы тахиаритмий сохранились у 5 пациентов 
(38,5% ). В третьей группе эпизоды тахиаритмий наблюда
лись у 7 больных (28,0% ), несмотря на увеличение дозы пре
парата. В первой группе больных с критическими стенозами 
сонных артерий неврологического дефицита в послеопераци
онном периоде не наблюдалось, двое больных с некоррегиро- 
ванным мозговым кровотоком умерло от инфаркта миокарда 
(летальность 3,7% ). Во второй группе больных с критически
ми стенозами сонных артерий у двоих больных развился пси
хоз в послеоперационном периоде. В третьей группе больных 
в послеоперационном периоде неврологических осложнений 
не отмечено.

Еще одной методикой профилактики нарушений ритма 
при операциях хирургической реваскуляризации миокарда, 
применяемой в нашей клинике является использование пре
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парата с комплексным действием -  оксиметилурацила (Имму- 
рега). Препарат 5-оксиметилурацил (Иммурег) -  производное 
пиримидинов, является «минорным» основанием, встречается 
в значительных количествах транспортной РНК, а также 
ДНК и исполняет существенную роль в функционировании и 
метаболизме этих полимеров. 5-оксиметилурацил впервые 
синтезирован Р.С. Карлинской в лаборатории Н.В. Хромова- 
Борисова, а позднее ресинтезирован по оригинальной техно
логии В.П. Кривоноговым в Институте органической химии 
Уфимского научного центра РАН под руководством Г.А. Тол- 
стикова. Изучение фармакологических свойств 5-оксиметилу- 
рацила проводилось на кафедре Башкирского государственно
го медицинского института с 1962 г. под руководством Д.Н. 
Лазаревой, Е.К. Алехина, В.В. Плечева. Отмечена высокая 
активность Иммурега как антиоксиданта. Помимо антиокси- 
дантного у препарата выявлены другие важные свойства: ан
титоксическое, анаболическое, антигипоксическое, иммунос
тимулирующее, кардиотоническое, гепатопротекторное, а 
также способность стимулировать репаративную регенера
цию. Поливалентность действия оксиметилурацила как пред
ставителя пиримидинов является естественным результатом 
того, что «они вмешиваются в наиболее фундаментальные 
жизненные процессы, такие как синтез нуклеиновых кислот 
и белка». Оксиметилурацил относится к антиоксидантам пря
мого действия, т.е. реализует свое действие как in vivo, так и 
in vitro. Показано, что препарат является непосредственным 
перехватчиком супероксидного антиракикала и нормализует 
активность мембрансвязанных ферментов. Так, по данным
В.А. Мышкина (2001), Иммурег не только ингибирует свобод
но-радикальное окисление, но и усиливает активность анти- 
оксидантных ферментов (супероксиддисмутазы, глутатионпе- 
роксидазы, каталазы). Немаловажным также является кар
диотоническое действие препарата, которое связано с увели
чением соотношения цАМ Ф/цГМ Ф за счет увеличения 
цАМФ, что обусловлено ингибированием активности фосфо- 
диэстеразы. С этим механизмом связан также эффект оксиме
тилурацила вызывать умеренную периферическую вазодиля-
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тацию (уменьшать постнагрузку) и увеличивать объемную 
скорость коронарного кровотока. В 2002 г. разрешено приме
нение 5-ОМУ в качестве стимулятора иммуногенеза (ФСП
42-0415-2777-02) под торговым названием «Иммурег».

Для оценки антиаритмического действия оксиметилура- 
цила нами проведено клиническое исследование, в котором 
приняли участие 75 больных ИБС, оперированных в 2006- 
2008 годах в БЦССХ. Всем пациентам была проведена хирур
гическая реваскуляризация миокарда в условиях искусствен
ного кровообращения. Больные основной группы (35 человек) 
в дополнение к стандартной терапии в течение 5 дней до опе
рации и на 2 сутки после операции в течении 14 дней перо
рально получали 5-оксиметилурацил в дозе 500 мг 3 раза в 
сутки. Все пациенты были мужчинами. Средний возраст со
ставил 53,3 ± 8,5 лет. У всех больных исходно имелась сте
нокардия III-IV функционального класса. Среднее количество 
дистальных анастомозов на одного больного составило 2,3 ±0,9. 
Инфаркт миокарда в анамнезе имели 74,3% больных. Кон
трольную составили 40 больных которым проводилась стан
дартная терапия.

Группы были сопоставимы по полу, возрасту, давности 
заболевания, функциональному классу стенокардии, количе
ству пораженных сосудов и клинико-функциональным пока
зателям, а также времени искусственного кровообращения и 
пережатия аорты.

За исследуемый критерий приняты особенности восста
новления сердечной деятельности после искусственного кро
вообращения и количество новых случаев развития фибрил
ляции предсердий в исследуемых группах больных.

В раннем послеоперационном периоде в группе больных 
получавших «Иммурег» нарушения ритма в виде пароксизма 
фибрилляции предсердий развились у 1 больного (2,8%), а в 
контрольной группе у 4 больных (10%) - (р<0,05). На этапе 
восстановления сердечной деятельности синусовый ритм после 
снятия зажима с аорты самостоятельно восстановился у 32 боль
ных 1 группы (91,5%) и у 28 больных 2 группы (70%), при
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менение однократной дефибриляции понадобилось у 3 больных 
основной (8,5%) и 12 пациентов контрольной группы (30%).

Представляется, что один из механизмов действия 5-ок- 
симетилурацила («Иммурега») в профилактике послеопера
ционных нарушений ритма предположительно связан с его 
антиоксидантным эффектом, т.е. способностью ограничивать 
реперфузионное повреждение миокарда, а значит уменьшать 
частоту возникновения реперфузионных аритмий. Однако 
нельзя исключать и прямой антиаритмический эффект препа
рата, который безусловно требует дальнейшего изучения.

Таким образом, ключевые задачи сфокусированы на акту
альных вопросах, возникающих при лечении больных с острой 
и хронической сосудистой мозговой патологией в сочетании с 
ишемической болезнью сердца и ее осложнениями. Сложно оп
ределить приоритетность нарушения деятельности мозга или 
сердца при решении первоочередности устранения накопивших
ся проблем. Очевидно, что в случае сочетания критических сте
нозов в каротидном и коронарном бассейнах тактику хирурги
ческого лечения необходимо определять особенно тщательно, 
т.к. риск послеоперационных осложнений в этой группе боль
ных особенно высок. В то же время, применение оптимальной 
антиаритмической терапии у больных с ишемической болезнью 
мозга и сердца, осложненной прогностически значимыми фор
мами нарушения ритма сердца позволяет минимизировать риск 
возврата тяжелой гемодинамически значимой аритмии в после
операционном периоде, что, безусловно, снижает вероятность 
развития церебральной или кардиальной катастрофы и улучша
ет прогноз течения заболевания.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

За последние десятилетия хирургическое лечение стено- 
зирующих поражений сонных артерий зарекомендовало себя 
как надежный способ профилактики и лечения хронической 
цереброваскулярной недостаточности атеросклеротического 
генеза. Обоснованность и эффективность хирургической кор
рекции нарушений мозгового кровообращения доказана в 
многоцентровых кооперативных рандомизированных исследо
ваниях (NASCET, ECST, «Veterans Affairs Cooperative Studies 
Program», VACT и ACAS) (Отчет Американской академии не
врологии, 2006; Baker W.H. et al., 2000; Rothwell P.M. et al., 
2003). Вместе с тем, тяжесть и частота послеоперационных 
осложнений, приводящих в целом к неудовлетворительным 
результатам их лечения, побуждают к продолжению экспери
ментальных и клинических исследований, т.к. в данном раз
деле хирургии до сих пор остается много сложных и до конца 
не разрешенных вопросов (Казанчян П.О. и др., 2002; По
кровский А.В. и др., 2005; McCabe D.J.H. et al., 2005).

Кроме того, остается нерешенной проблема ранней диа
гностики данной патологии, несмотря на то, что ежегодно ре
гистрируется более 300 тыс. ишемических инсультов. В этой 
связи «первичное» звено по тем или иным причинам просто 
не справляется с возложенными на него функциями. Вот по
чему в книге уделено особое внимание исследованиям, прове
денным совместно со стоматологами, позволяющим заподо
зрить и диагностировать окклюзионные поражения сонных 
артерий.

Анализ специальной литературы и собственного клиниче
ского опыта обследования и хирургического лечения 639
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больных с окклюзионными поражениями брахиоцефальных 
артерий и 905 больных ИБС с сопутствующим поражением 
каротидного бассейна, находившихся на лечении в Башкир
ском центре сердечно-сосудистой хирургии, позволил выявить 
определенные закономерности в патогенетических звеньях 
послеоперационных осложнений, что позволило определить 
круг проблем, наиболее актуальных на сегодняшний день для 
хирургии сонных артерий. К ним относятся:

1) ранняя диагностика окклюзионных поражений сонных 
артерий;

2) высокая частота периоперационных осложнений и ос
ложнений в раннем послеоперационном периоде;

3) высокий риск тромбоза и эмболизации из наружной 
сонной артерии после каротидной эндартерэктомии;

4) проблема местной профилактики послеоперационных 
тромбозов и микроэмболий с деэндотелизированной поверхно
сти сосудистой стенки;

5) высокий риск развития церебральной ишемии при вы
полнении основного этапа каротидной эндартерэктомии;

6) отсутствие концепции комплексного подхода к защите 
головного мозга в хирургии сонных артерий.

Разностороннее изучение патологии, большой коллектив
ный опыт хирургической коррекции атеросклеротических сте
нозов сонных артерий и длительность наблюдения за опери
рованными больными показали, что у всех пациентов с реок
клюзиями НСА в дооперационном периоде наблюдалось соче
танное поражение внутренней и наружной сонных артерий. 
Результаты анализа осложнений послеоперационного периода 
свидетельствуют о преимуществе комбинированных методов 
реконструкции сонных артерий по методикам Y-образной 
пластики сонных артерий, De Bakey и Chevalier перед класси
ческой каротидной эндартерэктомией и эверсионной каротид
ной эндартерэктомией с проксимальным пересечением ВСА 
перед традиционными способами, что выразилось в уменьше
нии количества эмболий, тромбозов и рестенозов НСА.

Как правило, при повторных операциях требуется резек-
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ция каротидной бифуркации с общесонно-внутреннесонным 
протезированием. Нами был разработан способ реконструк
ции каротидной бифуркации при повторных операциях, кото
рый предполагает создание соустья ОСА с ВСА и НСА, со
храняя исходные геометрические параметры и восстановление 
физиологического расширения (луковицы). Данный способ 
может быть методом выбора при повторных операциях на ка
ротидной бифуркации.

Одним из направлений наших исследований являлась 
разработка и экспериментальное обоснование метода, направ
ленного на уменьшение частоты эпизодов микроэмболии в ин- 
траоперационном периоде на этапе снятия окклюзии и в ран
нем послеоперационном периоде КЭ путем интраоперацион- 
ной атромбогенной обработки деэндотелизированной поверх
ности сонных артерий.

Большой научный интерес представляло изучение воз
можности использования малотоксичного для человека ви
тального красителя метиленового синего для создания проч
ной гепаринизированной поверхности сосудистой стенки по
сле эндартерэктомии. Основными теоретическим предпосыл
ками для этого послужили способность МС прочно и с высо
кой скоростью реагировать с гликозаминогликанами сосудис
той стенки, с одной стороны, и образовывать прочные кова
лентные связи с гепарином, с другой (Луппа X., 1980; Поне- 
делькина И.Ю., 2000). При этом утверждается, что МС не 
влияет на антикоагулянтные свойства гепарина (Metz S. et al., 
1996; Refson J.S. et al., 1998). Ha 100 фрагментах сонных ар
терий с удаленной интимой удалось добиться стойкой фикса
ции на сосудистой стенке гепарина в количестве до 209 
мкг/см2, т.е. концентрации достаточной для достижения ат- 
ромбогенного эффекта

В эксперименте на 40 беспородных собаках было показа
но, что интраоперационная атромбогенная обработка поверх
ности артерии в зоне эндартерэктомии 1,0%-ным раствором 
МС и стандартным раствором гепарина приводит к уменьше
нию некротических изменений в сосудистой стенке, более бы
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строму купированию воспалительных явлений, ускоряет про
цессы регенерации и эндотелизации дефекта.

Изучение интраоперационного применения комплекса ге
парина с МС у 146 пациентов с окклюзионными поражения
ми брахиоцефальных артерий при выполнении ЭКЭ по De 
Bakey и по Chevalier, подтвердили эффективность разрабо
танного метода в предупреждении осложнений. Частота по
слеоперационных осложнений (эмболизации, рестенозов и 
тромбозов) сократилась до 10,3% по сравнению с 32,5% у 
больных, которым была выполнена эверсионная КЭ по тем же 
методикам, но без атромбогенной обработки деэндотелизиро- 
ванной артериальной стенки.

Результаты проведенного исследования позволяют реко
мендовать предложенный метод интраоперационной атромбо
генной обработки деэндотелизированной поверхности сосуди
стой стенки при выполнении реконструктивных операций 
практически на любом отделе сосудистой системы.

Другим направлением исследований разработка и экспе
риментальное обоснование метода интраоперационной фарма
кологической защиты головного мозга при проведении КЭ под 
местной анестезией.

Данные экспериментального исследования на 42 лабора
торных животных (крысы породы Wistar) показали, что клю
чевым моментом процессов в головном мозге, протекающих в 
период двусторонней окклюзии сонных артерий, являются на
рушения энергетического метаболизма, проявляющиеся зна
чимым снижением содержания АТФ и увеличением уровней 
АДФ и АМФ. Применение ингибитора ПАРП никотинамида, 
обладающего выраженным антиоксидантным действием 
(Ayoub I.A., Maynard К.I., 2002; Chong, Z.Z. et al., 2005), для 
защиты ишемизированного головного мозга способствует ста
билизации показателей энергетического обмена, существенно 
повышая уровень АТФ и нормализуя содержание АДФ и 
АМФ.

Результаты анализа свободно-радикального окисления 
липидов в головном мозге у 184 больных с гемодинамически
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значимым поражением каротидной бифуркации на этапах ре
конструкции выявлено существенное возрастание его интен
сивности на высоте окклюзии сонных артерий, сохранявшее
ся неизменным в фазе реперфузии через 10 минут после сня
тия окклюзии.

Интраоперационное применение никотинамида в качест
ве нейропротектора непосредственно в клинической практике 
при выполнении 106 каротидных эндартерэктомий, привело к 
торможению процессов свободнорадикального окисления в 
мозговой ткани на высоте окклюзии и в фазе реперфузии, 
улучшению состояния мозгового кровотока на этапе окклю
зии.

Таким образом, проведенные исследования показали ре
альные возможности улучшения результатов хирургического 
лечения атеросклеротических стенозов сонных артерий на ос
нове комплекса мероприятий, направленных на профилакти
ку микроэмболий и ранних реокклюзий при выполнении ка
ротидной эндартерэктомии, защиту головного мозга в интра- 
операционном периоде на высоте окклюзии сонных артерий.

Одной из важных задач современной сердечно-сосудистой 
хирургии является хирургическое лечение больных с недоста
точностью мозгового кровообращения и кардиопатологией. 
Сложно определить приоритетность нарушения деятельности 
мозга или сердца при решении первоочередности устранения 
накопившихся проблем. Особую актуальность этот аспект 
приобретает у пациентов ишемической болезнью мозга и 
сердца, осложненной прогностически значимыми формами на
рушения ритма сердца.

В то же время применение оптимальной антиаритмичес- 
кой терапии у этих больных позволяет минимизировать риск 
возврата тяжелой гемодинамически значимой аритмии в по
слеоперационном периоде, что, безусловно, снижает вероят
ность развития церебральной или кардиальной катастрофы и 
улучшает прогноз течения заболевания. При подготовке к 
операциям нами в качестве периоперационной профилактики 
нарушений ритма применялись амиодарон, аллапинин и пре
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парат с комплексным действием 5-оксиметилурацил (Имму- 
рег). Установлено преимущество использования аллапинина и 
Иммурега в уменьшении эпизодов тахиаритмий и неврологи
ческих осложнений в послеоперационном периоде.

Разработанные методы диагностики и профилактики ос
ложнений в хирургии сонных артерий не предполагают ис
пользования их только в специализированном центре, они с 
успехом могут быть применены при лечении больных в усло
виях любого ангиохирургического отделения без особых до
полнительных материальных затрат.

Авторы надеются, что проведенные исследования помог
ли коллегам разобраться в причинах, приводящих к развитию 
осложнений в реконструктивной хирургии на каротидном бас
сейне и в какой-то степени убедили в правильности основных 
подходов и направлений по их профилактике, что, безуслов
но, позволит в дальнейшем реализовать высказанные предло
жения и свести к минимуму риск развития данных осложне
ний в хирургической клинике.
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