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СПИСОК ТЕРМИНОЛОГИЧЕСКИХ СОКРАЩЕНИЙ

АД - артериальное давление
АДд - артериальное давление (диастолическое)
А Д |К о - артериальное давление дистальнее коарктации
АД |К о  - артериальное давление проксимальнее коарктации
АДс - артериальное давление (систолическое)
Ао - аорта
АП - артериальный проток
ВоА - восходящая аорта
ВЭМ - внутренняя эластическая мембрана
ВПС - врожденные пороки сердца.
ГД - градиент давления.
ДМЖП - дефект межжелудочковой перегородки.
ДВС - диссеминированное внутрисосудистое свертывание
ИП - истмопластика.
КоАо - коарктация аорты.
ккз - композитно-каркасная заплата.
КА - коронарная артерия
КК - коллатеральный кровоток
КТИ - кардиоторакальный индекс.
Ко - коарктация
КоАо - коарктация аорты
ЛЖ  - левый желудочек
ЛОСА - левая общая сонная артерия
ЛПА - левая подключичная артерия
МОК - минутный объем кровообращения
МОС - минутный объем сердца
НИП - непрямая истмопластика.
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o n e - общее периферическое сопротивление
ОАП - открытый артериальный проток.
ПЖ - правый желудочек
ПОСА - правая общая сонная артерия
ППА - правая подключичная артерия
ППС - приобретенные пороки сердца.
ПЛИ - плече-лодыжечный индекс.
п п г с - правый плечеголовной ствол
РеКоАо - рекоарктация аорты
УЗДГ - ультразвуковая доплерография.
ЧСС - частота сердечных сокращений
ЭКГ - электрокардиография.
э х о  к г - эхокардиография
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ПРЕДИСЛОВИЕ

Сердечно-сосудистые заболевания долгие годы удерживают первое 
место в структуре заболеваемости и смертности. Мы являемся свидете
лями бурного и быстрого развития хирургии врожденных и приобретен
ных пороков сердца, коронарной болезни, различных форм нарушения 
сердечного ритма и других заболеваний сердца и сосудов.

Успехи в кардио- и ангиохирургии вселяют надежду на постоянное 
снижение смертности от болезней сердца и сосудов, повышение качест
ва жизни этой категории больных. Сегодня современное хирургическое 
вмешательство спасает больного от ишемии миокарда и конечностей, 
позволяет провести коррекцию порока сердца, заменить один или не
сколько клапанов, наконец выполнить пересадку сердца.

В то же время хирургия врожденных пороков сердца выделяется от
дельной строкой и продолжает оставаться самой сложной проблемой, со 
многими нерешенными вопросами, как в тактическом, так и в техниче
ском плане.

Коарктация аорты относится к числу наиболее полно изученных 
врожденных пороков сердца, хирургическое лечение которого имеет бо
лее чем полувековую историю и дает достаточно большой процент бла
гоприятных результатов. Однако последние десятилетия появляется все 
большее количество работ, свидетельствующих о неудовлетворенности 
хирургов результатами оперативного лечения, особенно в отдаленные 
сроки, что подчеркивает актуальность этой проблемы и обосновывает 
необходимость продолжения исследований.

В этой связи предлагаемый вашему вниманию труд - серьезная по
пытка обобщения 35-летнего опыта лечения больных с коарктацией 
аорты и совместных исследований двух крупных кардиохирургических 
центров.

Авторами представлен глубокий анализ 1147 оперированных боль
ных с коарктацией аорты находившихся на лечении в НИИПК им. ака
демика Е. Н. Мешалкина и Башкирском центре сердечно-сосудистой 
хирургии, проведены корректные научные исследования в различных 
клинических группах пациентов для изучения основных патогенетиче
ских и патофизиологических механизмов этой сложной патологии.

На основе тщательного анализа экспериментальных и клинических 
исследований выявлены закономерности в динамизме происходящих ге-
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модинамических изменений при коарктации аорты, определена роль 
компенсаторных механизмов и ремоделирования сосудистого русла.

Базируясь на принципах доказательной медицины, авторы обоснова
ли достойную теоретическую базу позволяющую выделить стадии тече
ния коарктации аорты с учетом возрастных особенностей и показателей 
гемодинамики, что полностью подтверждается результатами морфоло
гических исследований.

Очень ценными для сердечно-сосудистой хирургии являются разде
лы, посвященные вопросам выбора оптимальных сроков для оператив
ного лечения в различных возрастных группах.

Важным и интересным разделом книги является систематизация 
анатомических типов и вариантов коарктации аорты, что в дальнейшем 
обосновывает выбор метода хирургического лечения.

Проведенные авторами экспериментальные и клинические исследо
вания по разработке пластических материалов и сосудистых протезов 
значительно расширили показания и дали возможность по иному отне
стись к методу непрямой истмопластики, как менее травматичному и 
более доступному для широкого круга кардиоангиохирургов.

Обращает особое внимание достойный объем использованной лите
ратуры, как зарубежной, так и отечественной, в том числе последних 
лет, глубокий анализ которой в сочетании с собственными исследовани
ями позволяет отнести представленный труд к фундаментальным.

Выражаю искреннюю уверенность в том, что данное издание не 
только станет руководством для врачей многих специальностей, но и 
может быть весьма полезным для преподавания соответствующих дис
циплин в медицинских вузах, а предложенные методы и их различные 
сочетания помогут клиницистам в значительной степени уменьшить 
число неудовлетворительных результатов при хирургическом лечении 
коарктации аорты.

Президент ассоциации хирургов РФ Савельев В. С.
Академик РАМН и РАН
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ВВЕДЕНИЕ

Под термином «типичная коарктация аорты» надо понимать врожден
ное ограниченное сужение в области перешейка аорты, либо на уровне 
артериального протока (связки), либо тотчас дистальнее его, с развиваю
щимся в процессе онтогенеза определенным комплексом компенсации.

Этиология этой врожденной патологии окончательно не выяснена (По
кровский А. В., 1979). В то же время многие исследователи признают осо
бенности внутриутробного развития и строения перешейка аорты (Алек
сандров Г. Н. и соавт., 1961, 1963; Жеденов В. Н., 1961).

Первые описания коарктации аорты (КоАо), как порока развития аор
ты, связывают с именем Morgagni, 1760 (Smith, 1978). Термин «коаркта
ция» предложил Mersier (1838), a Paris в 1790 году на основании собст
венных исследований методом наливки сосудов, описал развитие коллате
рального кровообращения (Соловьев Г. М., Хримлян Ю. А., 1968).

По статистике Abbott КоАо составляет 14,2% всех врожденных поро
ков сердца, Йонаш (1960) приводит цифру 6 - 7%, Г. Банкл - по клини
ческим данным - 6,3 - 7,2%, по патологоанатомическим - 8,4% (Г. Банкл, 
1980).

Первые операции при КоАо были выполнены Crafoord (1944), Blalock, 
Park (1944), Gross, Hufnagel (1945) (Цит. no B.C. Савельеву и соавт., 
1975), а в СССР - Е.Н. Мешалкиным - в 1955 году с гомотрансплантаци
ей, в 1956 году с использованием синтетического протеза, в 1958 году - с 
реконструкцией дуги аорты (Мешалкин Е.Н., Медведев И.А., 1955, 1959).

Коарктация аорты - один из наиболее полно изученных врожденных 
пороков сердца, хирургическое лечение которого дает достаточно высокий 
процент благоприятных результатов. Однако регулярно появляются рабо
ты, в которых отражена неудовлетворенность хирургов результатами опе
ративного лечения. По данным многих исследователей, у 8,5 - 30% боль
ных операция принесла минимальный эффект, либо сохранилось резиду
альное сужение или развилась рекоарктация аорты, либо через некоторое 
время вновь прогрессировала артериальная гипертензия, либо происходи
ло образование аневризм аорты (Мешалкин Е.Н. и соавт., 1955, 1959; Пе
тровский Б.В., Соловьев Г.М., 1965; Покровский А.В., 1966; Францев В.И. 
и соавт., 1972; Арапов А.Д. и соавт., 1973; Ситар JI.JI. и соавт., 1996; 
Davis е.а., 1965; Ibarra-Perez е.а., 1969; Tawes е.а, 1970; Rostad е.а., 1989; 
Brouwer е.а., 1994 и другие). Даже при относительно хороших результа
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тах некоторые хирурги отмечали, что качество жизни пациентов не до
стигает нормального уровня (Glancy е.а., 1983). Следовательно, устране
ние этого порока продолжает оставаться технологически трудной и слож
ной задачей, не гарантируя отсутствие развития в отдаленные сроки раз
личного рода осложнений. Это побуждает к поиску новых технологичес
ких принципов оперативного лечения, сводящих к минимуму последствия 
врожденной коарктации аорты.

Теоретическим вопросам проблемы коарктации аорты посвящено мень
шее число исследований, проведенных, в основном, на экспериментальной 
модели коарктации. При этом выясняется, что мало научных работ, дока
зывающих динамизм структурных изменений в сердечно-сосудистой сис
теме и, особенно, в компенсаторном звене при естественном течении ко
арктации аорты. В публикациях редко освещается вопрос об обратимости 
морфологических изменений, как у детей младшего возраста, так и у рас
тущих пациентов и особенно у взрослых больных с коарктацией аорты. В 
этой связи необходимо обратить внимание на указанную проблему в хро
нологическом аспекте с позиции патофизиологии и изучении связи между 
тяжестью врожденной анатомической деформации аорты, развитием соот
ветствующих компенсаторных механизмов и состоянием морфологических 
изменений. В настоящее время признается факт прогрессирования суже
ния в процессе жизни больного, но описание развивающихся параллельно 
и изменяющихся морфологически механизмов компенсации в литературе 
встречается редко. В то же время динамический процесс, протекающий в 
компенсаторных механизмах, определяет стадийность развития порока 
(Мешалкин Е.Н. и соавт., 1984, 1988). Поэтому определение стадийности 
коарктации, как смену возрастных периодов, не раскрывает сущности 
процесса, т.к. больные с коарктацией аорты рождаются с разным просве
том в месте сужения и с разным развитием компенсаторных механизмов. 
Вследствие этого к концу каждого возрастного периода пациенты подхо
дят с неодинаковыми клиническими проявлениями, что к сожалению не 
всегда учитывается при хирургической коррекции порока.

С начала хирургического лечения коарктации аорты было предложе
но несколько классификаций, касающихся анатомической формы отделов 
грудной аорты. Однако все доступные нам работы носили описательный, 
констатирующий характер (Березов Ю.Е. и соавт., 1965; Покровский А.В. 
1966, Савельев B.C. и соавт., 1975 и др.). В них не выявлены закономер
ности, взаимосвязи функции и анатомии, гемодинамического характера 
возникновения геометрических форм грудной аорты, знание которых не
обходимы для обоснования новых технологических решений и проведения 
более успешной коррекции коарктации аорты.

Указанные предпосылки дают основание считать, что изучение пато
генетических основ динамического развития коарктации аорты и принци
пов ее хирургического лечения остаются актуальной проблемой и требу
ют проведения дальнейших исследований.
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Г Л А В А  /

КОАРКТАЦИЯ АОРТЫ

1. ПАТОГЕНЕЗ КОАРКТАЦИИ АОРТЫ

Патогенезу и патофизиологии КоАо посвящено много исследований. 
Березов Ю.Е. и соавт. (1967), ссылаясь на Peckholz е.а. (1958), указы
вают, что первые признаки нарушения гемодинамики появляются при 
наличии сужения аорты более чем на 1/3 диаметра нисходящего ее 
отдела. Г.М. Соловьев и Ю.А. Хримлян (1968), опираясь на работы 
отечественных и зарубежных авторов (А.З. Цейтлин, 1940; Gupta, 
Wiggners, 1951, 1960) и собственные исследования (Г.М. Соловьев, 
1955) доказывают, что сужение просвета магистральных сосудов при
мерно на 70 - 75% площади их сечения не влияет на режим АД дис- 
тальнее сужения.

Часто сужение может достигать точечных размеров, нередко выяв
ляется полный перерыв в области перешейка. В этих случаях возника
ет необходимость в развитии анатомической и функциональной компен
сации нарушенного кровотока по аорте: коллатеральная сеть и приспо
собление миокарда к продолжительной гиперфункции. Мешалкин Е.Н. 
и соавт. (1968) показали, что развитие сети коллатералей в обход су
женного участка аорты является наиболее выразительной компенсаци
ей сердечно-сосудистой системы организма. У больного КоАо площадь 
поперечного сечения коллатералей равна или несколько больше площа
ди сечения аорты на том же уровне (Медведев И.А. и Мешалкин Е.Н., 
1965).

Значение коллатерального русла описано в ряде исследований. Еще 
Paris (1791) обратил внимание на участие ветвей подключичной арте
рии, межреберных артерий и артерий диафрагмы в этом процессе. 
Erman (1873) обнаружил расширение a. thoracica int. и a. epigastrica inf., 
коллатерали между первой и второй межреберными артериями и т.д. 
(цит. по Аничкову М.Н., Лев И.Д., 1967). Схема коллатералей при 
КоАо (по Рейно) была представлена Литтман И., Фоно Р. (1954). В.В. 
Колесников (1939) первым выполнил экспериментальное исследование 
коллатералей, развивающихся у собаки при стенозе грудной аорты. Б.А. 
Долго-Сабуровым (1956) было дано представление о коллатералях как
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функционально и морфологически преобразованных анастомозах меж
ду системами артерий и внутри системы одной крупной артерии. Зако
номерности в развитии коллатералей были представлены Аничковым 
М.Н. и Лев И.Д. (1967).

Наибольшую роль играют коллатеральные артерии, развивающиеся 
из соединений подключичной артерии с другими артериями тела. На 
это указывал Sappey (1889): «Между всеми ветвями, выходящими из 
аорты, нет ни одной, которая бы представляла такую обширную сеть 
анастомозов, как a. subclavia. Ветви ее располагаются в продольном на
правлении от мозга до пупка, в поперечном - от средней линии тела до 
плеча» (Аничков М.Н., Лев И.Д., 1967).

При КоАо бассейн большого круга кровообращения разделен на две 
части, отличающиеся функциональными характеристиками. Е.Н. Ме
шалкин и соавт. (1967) указывали, что разобщение большого круга 
кровообращения усложняет регулирование кровообращения, так как 
увеличение кровотока в бассейне с низким АД сопряжено с необходи
мостью увеличения МОК и давления в аорте проксимальнее сужения. 
Добавочная энергия возникает за счет увеличения мощности ЛЖ.

Далее авторы утверждают, что наряду с анатомической компенсаци
ей развивается функциональная компенсация, представляющая собой 
два независимых друг от друга явления: 1 - степень функционального 
изменения деятельности Л Ж  или степень его гиперфункции, 2 - изме
нение режима кровообращения выше и ниже сужения.

Считают, что наиболее яркой особенностью, характеризующей при
способление кровообращения у больных КоАо, является перераспреде
ление крови между бассейнами проксимальнее и дистальнее сужения. 
Согласно представлениям А.Н. Бакулева и Е.Н. Мешалкина (1955), по
ток крови через верхнюю половину туловища, т.е. в бассейне с высо
ким АД проксимальнее сужения аорты, увеличивается на 75%, а в бас
сейне с низким АД дистальнее сужения аорты - уменьшается на 40%. 
Из этого был сделан вывод, что МОК по большому кругу будет распре
деляться между бассейнами кровообращения таким образом, чтобы ор
ганы, расположенные дистальнее сужения, получали минимально допу
стимые количества крови, но достаточные для нормальной их деятель
ности. Проксимальное сосудистое ложе при КоАо является большим 
эластическим резервуаром, продолжающим проталкивать кровь к пери
ферии и в период диастолы (Schenk е.а., 1965)

Одним из основных компенсирующим моментов Мешалкин Е.Н. и 
соавт. (1968) считали увеличение МОК, и чем больше его величина, 
тем экономичнее деятельность миокарда ЛЖ и тем длительнее возмож
на его гиперфункция. Покровский А.В. и соавт. (1967) также указыва
ли, что для больных КоАо характерна гиперфункция сердца, выражаю
щаяся в увеличении МОС и усилении работы ЛЖ, которая может до
стигать 15 - 20 кгм/мин.
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Показатели функциональной компенсации характеризуются боль
шой разбросанностью (Стаферов В.А., 1973, Кичев М.Г., 1974, Бобылев 
Н.В., 1975) что, по всей вероятности, связано со сложностями в груп
пировке пациентов. Группы составлены по возрастному принципу без 
характеристики индивидуальных проявлений патологии внутри возра
стных групп.

«Сам факт сохранения высокого АД после полноценной операции 
побуждает предполагать, что гипертензия обязана своим происхождени
ем не только сужению аорты, что есть другие механизмы и поэтому па
раллельно с разработкой хирургической стороны дела изучению этио
логии и патогенеза коарктации в исследованиях должно быть уделено 
больше внимания и сил» (Галанкин Н.К. и соавт., 1965).

Хайдаров А.Х. (1959) писал, что многие исследователи, анализируя 
нарушение гемодинамики при КоАо, концентрировали свое внимание, в 
основном, на роли механического (Баркрофт, 1931, 1934; Бротчнер, 
1939; Гамельтон, 1931; Блумгарт, 1934 и Бинг, 1948) и почечно-ише
мического факторов (Гольдблатт, 1934; Стил, 1939, 1941; Пейдис, 1939; 
Г.Ф. Ланг, 1950 и др.) или на тонус периферических сосудов (Сали, 
Марина, Харрис, 1950; Литтманн, 1954). В своем эксперименте он ус
тановил, что основная роль в патогенезе и механизмах компенсации 
функции при гипертензии, несомненно, принадлежит нервной системе.

Ренальная теория объяснения гипертензии про КоАо оказалась не
состоятельной. Рядом работ было доказано, что почечный кровоток при 
КоАо не нарушается или может даже превышать норму (Леонтьева 
Н.С. и Покровский А.В., 1963).

Очень интересная идея была высказана Анохиным П.К. (1969, 1975) 
о взаимосвязи периферии и центра. Было подчеркнуто, что центростре
мительные импульсы от периферических органов в функциональной си
стеме являются «своеобразным эхом, в точности отражающим долю 
участия каждого органа в осуществлении приспособительного эффек
та». Таким образом, для понимания процессов, происходящих в функ
циональной системе, важную роль играют афферентные импульсы.

Перекликается с данными Анохина П.К. концепция, высказанная 
Е.Н. Мешалкиным и соавт. (1983), в которой показано, что с позиций 
учения о генеральных нарушениях кровообращения и сопряженных 
процессах толчком к развитию компенсаторных процессов служит такая 
функциональная ситуация, при которой резко возросший энергетичес
кий запрос не может быть удовлетворен за счет мобилизации резерва 
адаптации.

Дистальная часть тела при КоАо с гипотензивным режимом артери
ального кровообращения несколько реже была предметом исследования. 
Взгляды на патогенетические механизмы кровообращения в этой зоне 
более однозначны. Было отмечено, что у всех больных КоАо АД на 
нижних конечностях, определяемое звуковым методом по Короткову,
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либо резко снижено, либо вообще не выявлялось. Однако плетизмогра- 
фические исследования показали, что количество крови, поступающее 
в нижние конечности, в большинстве случаев находится в пределах 
нормы, и только в редких случаях отмечалось его умеренное снижение. 
У всех больных определено значительное снижение систолического дав
ления. Кровоток из пульсирующего превращался в непрерывный: пуль
совая волна имела медленный подъем и такой же медленный спуск. 
Уменьшалась разница между систолическим и диастолическим давлени
ем (Березов Ю.Е. и соавт.,1967, Покровский А.В., 1979).

Подводя черту под вышесказанным, сошлемся на высказывание Ме- 
шалкина Е.Н. и соавт. (1967) о том, что механизм распределения кро
ви при КоАо между областями с разными режимами кровообращения 
представляется следующим: артериолы, от состояния которых зависит 
кровоток в верхней части тела, ограничивают чрезмерно избыточный 
приток крови и тем самым создают дополнительно повышение давления 
в аорте, проксимальнее сужения, которое расходуется на преодоление 
сопротивления суженного участка и коллатералей. Вместе с тем отме
чено, что артериолы нижней части тела вынуждены поддерживать уро
вень давления в аорте дистальнее сужения на оптимальном уровне, до
статочном для более или менее равномерного распределения кровотока 
по сосудистым областям, что связано с повышением периферического 
сопротивления артериол в этом бассейне.

Морфофункциональные особенности сосудистой системы изучены 
школой Есиповой И.К. (Есипова И.К. и соавт., 1971). Они выделяют:

1) сосуды распределения (артерии эласто-мышечного и мышечно
эластического типа),

2) сосуды сопротивления (артерии мышечного типа),
3) сосуды обмена (капилляры и венулы),
4) анастомозы между различными сосудами,
5) сосуды депонирования (внутриорганные мелкие вены и венозные 

коллекторы сплетений),
6) собирающие вены.
Сосудам распределения было уделено недостаточное внимание, хотя 

структура стенок в них прежде всего отражает влияние гемодинамиче- 
ских факторов (уровень АД, скорость кровотока) (Часовских С.Г., 
1992).

Есиповой И.К. и ее школой (1971) проведено изучение гемодинами- 
ческой перестройки различных сосудов. Работа была направлена на ис
следование механизмов сосудистой компенсации при нарушениях кро
вотока в большом и малом кругах кровообращения. Один из разделов 
цитированной выше монографии посвящен развитию изменений в стен-
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ках кровеносных сосудов под влиянием избыточного или редуцирован
ного кровенаполнения.

Возрастающее кровенаполнение сосуда приводит к усилению боко
вого давления крови на его стенку и увеличению тангенциального на
пряжения ее, способствуя изменению соотношения структур. Интенсив
ность преобразования структур зависит от калибра и морфофункцио
нального типа сосуда, времени развития и степени повышения давления 
крови в нем.

Редукция кровенаполнения приводит к уменьшению бокового давле
ния на стенку сосуда и снижению тангенциального напряжения стенки. 
Скорость структурного гемодинамического преобразования стенки сосу
да зависит от темпов снижения внутрисосудистого давления, степени 
его, калибра и типа сосуда.

Особенности перестройки сосудов при редуцированном кровотоке 
возникают в зависимости от времени развития нарушений. Быстрое 
снижение кровенаполнения сосудов уменьшает растяжение мышечных и 
эластических структур стенки, они сокращаются, суживая просвет 
(приспособительный ангиоспазм). Медленное снижение скорости крово
тока и уменьшение объема приводят к расширению артерий за счет сня
тия сопротивления. Просвет этих сосудов увеличивается, эластические 
мембраны выпрямляются, стенка истончается.

Хронический ангиоспазм характеризуется общим склерозом стенки 
сосуда, гиперплазией эластических мембран (фиброэластозом) (Часов- 
ских С.Г., 1992).

КоАо является уникальной патологией, при которой встречаются все 
перечисленные изменения в зонах гипер- и гипотензии. Морфологичес
кие изменения после операции, быстрой «переадаптации» и в период 
последующей реабилитации, безусловно нуждаются в дальнейшем ос
мысливании.

В экспериментальных исследованиях было доказано, что в основе 
механизма формирования коллатерального кровообращения лежат из
менения нервной регуляции сосудистого тонуса (Алютина А., Бизи- 
на Г., 1952; Колесников В.В., 1960; Бардина Р.А., 1962). Патофизиоло
гия коллатерального кровообращения была исследована на различных 
моделях, в том числе и при экспериментальной КоАо (Батай Е.В., 1972; 
Прохоров Г.Г., 1975). Было подчеркнуто, что интенсивность формиро
вания коллатералей связана с объемом анемизированного органа (Пен- 
тешина Н.А., Терешковский А.В., 1977).

Фундаментальные исследования структурных изменений коллате
ральных артерий принадлежит Щелкунову С.И. (1935).

Среди причин изменений стенки сосудов при коллатеральном крово
обращении исследователи указывали на три основные: 1 - повышение 
давления и увеличение кровотока; 2 - приспособление к возникающему 
повышению объема циркуляции; 3 - изменение направления кровотока
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(этот пункт касался каудальной части коллатерального пути, где имеет 
место смена направления тока крови на противоположное).

Как указывалось выше, наиболее ярким примером гемодинамичес- 
кой перестройки сосудов при развитии коллатерального кровообраще
ния является КоАо. Работ, посвященных исследованию морфологичес
ких изменений сосудов в различных органах при КоАо большое коли
чество. В основном было дано описание изменений артерий мышечного, 
мышечно-эластического и эласто-мышечного типов в бассейне гипер
тензии, значительно реже - гипотензии (Самодуров А.С., 1973; Степа
нов B.C., 1975, 1976; Захарова В.П., 1983, 1990; Бешимов К.У. и со
авт., 1986; Часовских С.Г., 1992; Тгас е.а., 1989). Практически все ра
боты были выполнены на экспериментальном материале. В работах За
харовой с соавт. (1983, 1989, 1991) использованы биоптаты скелетных 
мышц конечностей от больных КоАо. Изучались сосуды микроциркуля- 
торного русла.

Основной характер изменений в артериях бассейна гипертензии свя
зан с ангиоспазмом.

Артерии бассейна гипотензии характеризовались атрофическими из
менениями эластики, истончением стенки сосуда и расширением про
света в сосудах мышечно-эластического и эласто-мышечного типа. В 
артериях мышечного типа - ангиоспазм, вазодилятация микроциркуля- 
торного русла на ранних этапах приспособления и частичная редукция 
его - на более поздних (Захарова В.П. и соавт., 1989; Часовских С.Г., 
1992).

Подводя итог краткому описанию морфологических работ, связан
ных с КоАо, следует отметить, что имеющаяся в них информация до
статочно полно отражает происходящие изменения в сосудистом русле 
обоих бассейнов кровообращения, но подается, в основном, на экспери
ментальном материале. Клинические работы единичны, не выявляют 
четкой закономерности изменений морфологического характера с дина
мизмом порока, за исключением работ Захаровой В.П. и соавт. и Ча
совских С.Г. Однако эти работы требуют клинического осмысливания с 
целью установления сроков операции и прогнозирования «переадапта- 
ции», течения ближайшего и отдаленного послеоперационного перио
дов.
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2. КОМПЕНСАЦИЯ, РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ СОСУДИСТОГО 
РУСЛА. СТАДИИ КОАРКТАЦИИ АОРТЫ

Большую роль в динамизме любого порока играют возможности ор
ганизма к компенсации и приспособительные реакции сосудистого русла.

Е.Н. Мешалкин рассматривал порок сердца как одну из причин ге
неральных нарушений кровообращения и сопряженных процессов. 
Жизнь человека в условиях порока сердца, т.е. при генеральных нару
шениях кровообращения продолжается, но оказывается зависящей от 
способности организма приспособиться к возникшему нарушению и 
обеспечить должный транспорт, прежде всего, газов (Мешалкин Е.Н. и 
соавт., 1982; Литасова Е.Е., Мешалкин Е.Н., 1995).

Основное требование к раскрытию процессов, происходящих при по
роках сердца - уяснение целесообразности и полезности для организма 
гемодинамических перестроек в большом и малом кругах кровообраще
ния. Такое представление является основополагающим в теории функ
циональных систем, разработанной школой П.К. Анохина. Функцио
нальные системы по П.К. Анохину - это динамические саморегулирую
щиеся организации, избирательно объединяющие различные органы и 
уровни нервной и гуморальной регуляции для достижения определен
ных, полезных для организма результатов. Оценка конечного результа
та деятельности системы постоянно осуществляется с помощью обрат
ной афференции (Анохин П.К., 1978; Судаков К.В., 1985).

Основным результатом системы кровообращения является обеспече
ние оптимальных условий метаболизма в органах и тканях. Это выра
жается в постоянстве и определенном уровне артерио-венозного гради
ента давления в капиллярах для обеспечения нормальной перфузии 
тканей. Любое нарушение сердечного выброса и внутрисердечной гемо
динамики ведет к рефлекторной реакции резистивных сосудов и прека- 
шлляров, направленной на обеспечение тканевого гомеостаза (Мешал- 
;ин Е.Н. и соавт., 1990).

Мешалкин Е.Н. и Литасова Е.Е. (1994) отмечали неразрывную связь 
ежду деформацией кровеносного русла (порок), усилением (напря- 
енности) функции центрального двигателя крови - сердца, развитием 
жпенсации, а также ответными реакциями сосудистого русла.

Порок сердца является фактором, осложняющим его деятельность, 
эрмирование порока в течение продолжительного отрезка времени яв- 
ется достаточным для развития физиологических механизмов, смяг- 
ощих или уменьшающих вызванные пороком нарушения сердечной 
тельности (Литасова Е.Е. и соавт., 1989). Первым ответом организ- 
на развивающийся порок выступает гиперфункция желудочка серд- 
являясь физиологическим механизмом адаптации.
Гиперфункция желудочка, носящая постоянный характер, запускает

15



механизм гипертрофии миокарда - механизм усиления субстратного, 
структурного обеспечения гиперфункции миокарда.

Под компенсацией порока сердца, Е.Н. Мешалкин понимал увели
чение работы миокарда, превышающую степень, доступную организму 
в результате даже максимального напряжения адаптации. Развитие 
компенсации возможно только в ответ на постоянно действующий фак
тор в процессе медленного приспособления к нарушениям внутренней 
среды организма. Это происходит в случае, когда поддержание гомео
стаза требует значительной гиперфункции органа, причем эта гипер
функция невозможна без перестройки не только функциональной, но и 
морфологической (Мешалкин Е.Н., 1975).

Ведущими процессами становятся процессы компенсаторной гипер
трофии миокарда.

В развитии компенсации различают период возникновения, период 
прогрессирующего развития и нарастания напряженности компенсации, 
а также период прогрессирующего ее истощения (Мешалкин Е.Н. и со
авт., 1972, 1975, 1982, 1983, 1990, 1994; Е.Е. Литасова и соавт., 1989).

В 1983 Е.Н. Мешалкин и соавт. указывали на то, что мощное раз
витие компенсации может создать ситуации, которые приводили бы к 
фатальным последствиям, если бы параллельно развитию компенсатор
ного процесса не развивался бы комплекс механизмов ремоделирующих 
сосудистое русло (Мешалкин Е.Н. и соавт., 1983). Эти механизмы ши
роко освещены последующими работами сотрудников НИИ ПК М3 РФ. 
Реакция сосудов большого, малого и коронарного кругов кровообраще
ния, сопутствующая компенсации и направленная на оптимизацию кро
вообращения, является ремоделированием сосудистой системы. (Ме
шалкин Е.Н. и соавт., 1990).

Было обращено внимание на то, что открытое Китаевым Ф.Я. (1931) 
и Париным В.В. (1946) рефлекторное спазмирование артериол малого 
круга (при повышении давления в легочных венах) имеет аналоги при 
разных пороках и в других руслах кровеносной системы, т.е. является 
универсальной сосудистой реакцией. Оно наблюдается как аналогичная 
реакция в определенных регионах сосудистого русла при любом пороке 
сердца и является обязательным сосудистым компонентом, сопровожда
ющим развитие компенсации (Мешалкин Е.Н. и соавт., 1988).

Ремоделирование сосудистого русла может рассматриваться как ре
акция регулирующей функции артериол на усиление кровотока в дан
ном регионе. Она выражается вначале в виде повышение тонуса мы
шечной стенки артериолы, вовлеченного в избыточный кровоток сосу
да, в дальнейшем - в гипертрофии мышечной ткани, а затем и всех сло
ев сосудистой стенки. Таким образом, ремоделирование сосудистого 
русла тоже проходит стадии: вначале функциональной, а затем и мор
фологической перестройки, конечная фаза которых - склероз артериол
- становится необратимой (Мешалкин Е.Н., Литасова Е.Е., 1994, 1995).
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Г.Г. Часовских с соавт. (1989), изучая структурные механизмы ре
моделирования сосудистого русла у больных пороками сердца, пришли 
к выводу, что морфологические изменения характеризуются определен
ной стереотипностью вне зависимости от вида порока. Они, прежде все
го, зависят от тяжести развивающихся нарушений гемодинамики, ста
дии порока.

На динамическое прогрессирование пороков сердца неоднократно 
обращали внимание клиницисты, физиологи, морфологи (Парин В.В., 
1965; Мешалкин Е.Н., 1970 - 1995; Есипова И.К., 1971; Меерсон Ф.З., 
1960 - 1978; Саркисов Д.С., 1960 - 1990 и др.).

Мешалкин Е.Н. и соавт. (1988) указывали, что порок сердца никог
да не бывает стабилен, а всегда является прогрессирующей деформаци
ей кровеносного русла, затрудняющей кровоток, сопровождающийся 
развитием компенсации и изменениями сосудистого русла, которые по
стоянно находятся в состоянии напряженности и перманентно прогрес
сируют в течение жизни больного.

Многие исследователи обращали внимание на прогрессирующую 
анатомическую деформацию и продолжающиеся структурные измене
ния при КоАо (Файнберг М.А., 1967).

Прогрессирование КоАо, значительное ухудшение состояния паци
ентов в процессе жизни, необратимость артериальной гипертензии при
водили клиницистов к необходимости выявления стадийности порока. У 
большинства авторов определение стадий (периодов) основано на воз
растном принципе (Хримлян Ю.А., 1965; Покровский А.В., 1966, 1979; 
Мелехов В.В., 1967; Соловьев Г.М., Хримлян Ю.А., 1968; Бураковский 
В.И. и соавт., 1970). Возрастные группы (периоды) определены доста
точно произвольно и не совпадают у большинства авторов. В то же вре
мя в одной группе оказывались как пациенты с изолированной КоАо, 
так и больные, у которых КоАо часто сочеталась с другими врожденны
ми и приобретенными пороками сердца. Тяжесть состояния, чаще все
го, зависела от сопутствующих пороков сердца или определялась вза
имным влиянием этих пороков друг на друга (Алекси-Месхишвили В.В. 
и соавт., 1977; Терлецкий О.В., 1982; Sinha е.а., 1969, Tawes е.а., 1969). 
Наибольшее распространение в нашей стране получили две классифи
кации стадийного течения КоАо.

Покровский А.В. (1966, 1979), Бураковский В.И. и соавт. (1970) вы
делили пять периодов клинического течения КоАо: I период - критичес
кий, ограничен первым годом жизни ребенка, смертность в этом возра
сте, по данным авторов, составляет от 70 до 90% и обусловлена, в ос
новном, сопутствующими пороками сердца; II период - период приспо
собления, адаптации наблюдается у детей 1 - 5  лет; III период - период 
компенсации (примерно до 14 лет), характеризуется появлением типич
ных симптомов КоАо и устойчивой артериальной гипертензии верхней 
половины туловища; IV период - период относительной декомпенсации,
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продолжается с 15 до 20 лет; V период - период декомпенсации, начи
нается с 20 лет и заканчивается рано или поздно смертью больного. Са
ми авторы отмечали, что все перечисленные периоды в течении КоАо 
являются условными, но считали, что выделение их во многом способст
вует правильному выбору метода лечения этого порока. Эта классифи
кация по ряду положений не всегда удовлетворяет клиницистов: во-пер- 
вых, нельзя рассматривать в одной группе пациентов с изолированной 
КоАо и сочетание ее с другими ВПС, порой определяющими тяжесть со
стояния; во-вторых, второй период назван периодом адаптации, а третий 
период - периодом компенсации. В настоящее время доказано, что без 
развития компенсации больной с ВПС жить не может, поэтому и у де
тей 1 - 5  лет развиты необходимые механизмы компенсации, порой 
очень выраженные. В третьих, компенсация и адаптация находятся в за
кономерной связи. В основе изложенной классификации лежит времен
ной фактор и не учитывается степень сужения и развитие компенсатор
ного звена, что и определяет во многом тяжесть течения КоАо.

Другую характеристику стадийного течения КоАо предложили 
Хримлян Ю.А. (1965), Соловьев Г.М. и Хримлян Ю.А. (1968).

1 - Стадия скрытой гипертонии. АД на верхних конечностях в пре
делах нормальных цифр. Считают, что длительность этого периода за
висит от степени и уровня сужения аорты, наличия и влияния сочетан
ного порока, степени выраженности приспособительных механизмов 
сердечно-сосудистой системы и индивидуальных особенностей больного.

2 - Стадия транзиторных изменений: а) период развития до полово
го созревания. Начало этого периода связывают с возрастом 7 - 9  лет. 
По мнению авторов, в этот период наступает декомпенсация коллате
рального кровообращения и нарастающее уменьшение верхней ком
прессионной камеры; б) - период развития с начала полового созрева
ния до наступления стойких органических изменений. Происходит даль
нейшее нарастание декомпенсации коллатерального кровообращения, 
уменьшение емкости и эластичности стенок сосудов верхней компрес
сионной камеры, потеря сосудистого тонуса, прогрессирование процес
са склерозирования сосудистой стенки.

3 - Стадия склероза характеризуется постоянно высоким систоличе
ским и повышенным диастолическим давлением.

4 - Стадия осложнений - аневризмы сосудов артериального бассей
на, бактериальный эндокардит и эндаортит, нарушение коронарного 
кровообращения, сердечно-сосудистая декомпенсация.

Такая стадийная классификация не вскрывает динамики патологи
ческого процесса, происходящего при КоАо, и не отражает значения па
тогенетических механизмов. Ю.А. Хримлян (1965), подводя итог рас
суждениям о стадиях клинического течения КоАо, отмечал, что по кли
нической выраженности механизма компенсации коарктационного син
дрома, характеризующего степень сужения, можно судить о тяжести
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клиники порока. Однако при описании стадий это положение не ис
пользовано как критерий классификации. В выделении 4 стадии нет не
обходимости, так как бактериальный эндокардит и эндаортит могут ос
ложнять КоАо в любой стадии, а другие осложнения встречаются уже в 
так называемой стадии склерозирования.

Эта классификация представляет исторический интерес и поэтому 
не требует подробного комментария. Однако и до настоящего времени 
не созданы стадийные классификации КоАо, основанные на современ
ном понимании патогенетических механизмов патологии, их динамиче
ского развития во временных диапазонах.

Согласно данным ряда исследователей (Медведев И.А., Мешалкин 
Е.Н., 1965; Соловьев Г.М., Хримлян Ю.А., 1968; Мешалкин Е.Н., 
1972), параллельно с формированием КоАо происходит развитие меха
низмов компенсации. С возрастом симптомы КоАо не уменьшаются, так 
как сужение «... сформировавшись в пренатальном периоде, не остает
ся в стабильном состоянии - с возрастом происходит перестройка сосу
дистой стенки, сопровождающаяся увеличением степени сужения аор
ты» (Крымский Л.Д. и соавт., 1974). Подобные взгляды были высказа
ны и Таланкиным Н.К. и соавт. (1965).

Прогрессирование анатомического сужения аорты, несомненно, уве
личивает напряженность механизмов компенсации. Е.Н. Мешалкин 
(1972) указывал, что отмечается определенная зависимость между по
следовательностью развивающихся анатомических деформаций и ком
пенсирующих приспособлений. Стадийности анатомической соответст
вует стадийность функциональная, которая связана не только со степе
нью анатомической деформации, но и с временным интервалом сущест
вования порока. Работами Е.Н. Мешалкина и его школы были сформи
рованы понятия стадийности течения пороков сердца, в основу которо
го положено развитие и состояние механизмов компенсации и перест
ройки сосудистого русла (Мешалкин Е.Н. и соавт., 1984, 1985, 1989, 
1991, 1994). Было установлено, что связанная с пороком изначальная 
деформация кровеносного русла определяет степень порока (его коли
чество), а развитие компенсации и ремоделирования сосудистого русла 
в их меняющихся взаимоотношениях - стадию развития. Оценка этого 
соотношения позволила разработать физиологически обоснованную 
классификацию стадийности пороков сердца (Мешалкин Е.Н. и соавт., 
1984, 1988). Концепция стадийного течения пороков сердца отражена в 
пяти-стадийной градации:

1 стадия обозначалась как стадия начального развития порока. Для 
ВПС - это отклонение в эмбриогенезе, приводящее к неправильному 
формированию структур сердца и крупных сосудов.

2 стадия возникает после того, как деформация достигнет критиче
ских размеров. С этого момента включаются физиологические системы 
организма, усиливающие функцию соответствующего отдела сердца.
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(Мешалкин Е.Н. и соавт., 1985). Авторы указывали, что эта гипер
функция необходима только при физических нагрузках.

3 стадия характеризуется вовлечением в компенсацию всего крово
обращения в целом и ремоделированием сосудистой системы.

4 стадия - компенсаторные механизмы полностью реализованы. Ве
дущая роль переходит к ремоделированию сосудистого русла, которое 
уже приобретает морфологические изменения.

5 стадия - любые нагрузки приводят к увеличению фазы генерали
зованного спазма. В этом состоянии МОК не может быть увеличен. Из
менения сосудистой системы достигли масштабов, превышающих кри
тические (Мешалкин Е.Н. и соавт., 1985).

Таким образом, вышеизложенная концепция стадийного течения по
роков сердца устанавливает связь прогрессирующей анатомической де
формации структур сердца с развитием и напряжением всех механиз
мов в целях покрытия энергетических потребностей организма. Эта 
концепция имеет методологическое значение для всех пороков, как 
врожденных, так и приобретенных.

Непосредственно исследованию компенсаторных механизмов при 
КоАо, изучению патологических и патофизиологических особенностей 
компенсации посвящено большое число работ (Мешалкин Е.Н. и соавт., 
1959, 1967; Покровский А.В., 1966, 1979; Аничков М.Н., Лев И.Д., 1967; 
Медведев И.А., 1970; Францев В.И. и соавт., 1972; Стаферов В.А., 1973; 
Часовских С.Г., 1992); механизмы ремоделирования сосудистого русла 
к сожалению изучены недостаточно и публикации единичны.

3. АНАТОМИЧЕСКАЯ ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ 
И ФОРМЫ КОАРКТАЦИИ АОРТЫ

Анатомические формы и вариабельность типичной КоАо представ
ляют, в основном, интерес для хирургов, так как их характеристики оп
ределяют применение тех или иных методик хирургической коррекции. 
Смоленский B.C. (1964), характеризуя анатомические особенности 
КоАо, писал: «... коарктация аорты настолько индивидуальна по своей 
форме, протяженности и степени сужения, что образует множество, по
рой причудливых, вариантов, знание которых имеет немалое значение 
для хирургов». Естественно, хирургов интересует диаметр и протяжен
ность пре- и постстенотического отделов аорты. Березов Ю.Е. и соавт. 
(1965, 1967), Покровский А.В. (1966) различали три типа состояния 
престенотического участка аорты: 1 - длинный и широкий, когда длина 
его превышала 2 см, а диаметр 2/3 диаметра нисходящей аорты. Это, 
по мнению авторов, наиболее благоприятный для хирургической кор
рекции вариант; 2 - длинный и узкий престенотический сегмент, когда
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его длина больше 2 см, но диаметр менее 2/3 диаметра нисходящей аор
ты; 3 - престенотический участок либо короче 2 см, либо совсем отсут
ствует. Эта классификация достаточно удобна для практического ис
пользования при коррекции КоАо. С практической точки зрения заслу
живает внимания классификация вариантов КоАо, предложенная 
Karnell, Crafoord, Broden (1959) (цит. по Л. Мантейффелю, 1963):

I тип - при этом варианте КоАо дистальная часть дуги аорты доволь
но длинная. Нисходящая часть аорты начинается ниже места отхожде- 
ния ЛПА. Диаметр этой части значительно уже диаметра середины ду
ги аорты. Участок сужения небольшой, просвет нисходящей аорты око
ло сужения равен просвету дистального отрезка дуги аорты. Авторы 
считали, что при этом варианте сужения лучше всего удается наложить 
широкий анастомоз;

II тип - дистальный отрезок дуги аорты довольно длинный, но диа
метр его небольшой, менее диаметра ЛПА. Ниже сужения аорта расши
ряется постепенно в виде конуса. Условия для наложения анастомоза 
после резекции сужения при этом варианте КоАо значительно хуже;

III тип - сужение располагается тут же под местом отхождения ЛПА. 
Иногда при этом варианте наблюдается сужение в месте отхождения 
ЛПА;

IV тип - при этом варианте отсутствует нисходящая часть дуги аор
ты или же аорта в этом участке на протяжении нескольких сантимет
ров непроходима. Резекция сужения возможна только с использовани
ем трансплантанта.

Наряду с разнообразными формами престенотического участка от
мечается также вариабельность и постстенотического отдела аорты. 
При сохранении проходимости коарктации постстенотический отдел 
аорты широкий, нередко выявляется аневризмоподобное расширение 
его, а в ряде случаев развитие аневризм (Березов Ю.Е. и соавт., 1967; 
Мешалкин Е.Н. и соавт., 1973; Константинов Б.А. и соавт., 1978; Си
тар Л.Л. и соавт., 1982; Skandelakis е.а., 1960). Большинство авторов 
связывает это обстоятельство с травмирующим действием узко направ
ленной в стенку аорты струи крови или воздействием турбулентных по
токов, образующихся после прохождения кровью суженного участка. 
Медведев И.А. (1961) предположил, что в образовании постстенотиче
ского расширения определенная роль принадлежит феномену «кавита
ции». При полном перерыве аорты постстенотический отдел узкий и не 
имеет аневризмоподобного расширения (Савельев B.C. и соавт., 1975).

Савельевым B.C. и соавт. (1975) выполнено сравнительное ангио- 
графическое исследование КоАо с умеренным сужение аорты и КоАо с 
ее окклюзией. В процессе исследования были изучены не только сужен
ный участок аорты, его размеры и расположение, но также состояние 
пре- и постстенотического отделов, восходящей и дуги аорты, с отходя
щими от нее магистральными сосудами, развитие коллатералей. В обе
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их группах выявлено увеличение диаметра восходящей аорты, дуги аор
ты, ППГС и ЛПА. В группе больных с полным перерывом аорты рас
ширение брахицефальных артерий выражено значительно больше. По 
данным этих авторов, у взрослых больных в группе с сохраненным кро
вотоком через сужение ППГС увеличен на 27,5 - 40% по сравнению с 
верхней границей нормы, а при полной окклюзии - до 78%, диаметр 
ЛПА в первой группе превышал верхнюю границу нормы на 50 - 62%, 
во второй - на 75 - 100%. Характерным для обеих групп явилось то, что 
размеры сонных артерий практически не превышали нормальных пока
зателей. Так же было отмечено, что диаметр артерий увеличивался 
только до 15 летнего возраста, после чего размеры сосудов оставались 
стабильными.

Особое внимание следует уделить состоянию восходящей аорты у 
больных с КоАо в типичном месте. По данным Савельева B.C. с соавт. 
(1975), при умеренной КоАо происходит расширение восходящей аор
ты на всем протяжении, и увеличение ее размеров продолжается при
близительно до 15 лет, при полной окклюзии, как считают авторы, она 
расширяется примерно в такой же степени. Skandalakis е.а. (1960) счи
тают, что аневризматические расширения восходящей аорты встреча
ются в 3% от общего количества аневризм аорты при ее коарктации. 
Эти аневризмы легко диагностируются при обычном рентгенологичес
ком исследовании. Покровский А.В. (1979) указывает на аортальную 
конфигурацию сердца с уплощением дуги аорты и вытянутыми вверх 
брахицефальными сосудами.

Обобщая вышеизложенное, следует признать, что выделенные фор
мы и варианты КоАо носят констатирующий характер, рассматривая, в 
основном, протяженность и диаметр сужения и прилегающих к нему 
участков аорты. Хотя в ряде работ прослеживается связь диаметра пре- 
и постстенотического отделов аорты и подключичных артерий с прохо
димостью коарктации, но какой-либо рабочей концепции не прослежи
вается. Закономерности в формировании вариантов КоАо и характерных 
особенностей конфигурации сосудов в зависимости от степени наруше
ния магистрального кровотока и развития компенсаторного коллате
рального кровообращения в доступной литературе встретить не удалось.

4. ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ КОАРКТАЦИИ АОРТЫ 
И ВОЗМОЖНОСТИ «ПЕРЕАДАПТАЦИИ»

ПОСЛЕ КОРРЕКЦИИ ПОРОКА

Эра хирургического лечения КоАо была начата в Швеции в октябре 
1944 года, когда Crafoord резецировал суженный участок аорты у 12- 
летнего мальчика и восстановил непрерывность аорты анастомозом «ко
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нец в конец». Независимо от Crafoord в июле 1945 года в США Gross 
также выполнил коррекцию КоАо. Метод восстановления аорты анасто
мозом «конец в конец» и в настоящее время считается наиболее физио
логичным (Покровский А.В., 1966; Королев Б.А. и соавт., 1967; Фран
цев В.И. и соавт., 1967; Работников Б.С. с соавт., 1972; Schusten, Gross, 
1963), так как после удаления патологического участка аорты непре
рывность ее восстанавливается анастомозом за счет собственной стенки 
сосуда. Покровский А.В. (1966, 1979) считал, что этот вид операции по
казан во всех случаях, когда после резекции коарктации можно без 
большого натяжения сблизить концы сосуда и наложить анастомоз по 
диаметру не менее 2/3 диаметра аорты. Однако, как указывали Талан
кин Н.К. и соавт. (1967), частичная (неполная) коррекция не приводит 
к ликвидации градиента давления и поэтому этот принцип авторы счи
тают нецелесообразным, указывая, что даже «полная» коррекция, когда 
диаметр анастомоза равен диаметру аорты, приводит к нормализации 
давления только в покое, при нагрузке возникает градиент с повышени
ем АД в проксимальном отделе на 70 - 80 мм рт.ст. Авторы считают и 
этот принцип неполноценным. По их мнению, полная нормализация 
давления наступает только при операции по принципу «гиперкоррек
ции». У детей диаметр анастомоза, сформированный уже диаметра аор
ты, с ростом будет еще больше отставать от должного просвета аорты. 
Поэтому применяют методики, позволяющие наложить исходно более 
широкий анастомоз, для чего мобилизуют и пересекают аорту в наибо
лее широкой части с использованием при необходимости начальных от
делов ЛПА (Покровский А.В., 1966, 1979; Францев В.И. и соавт., 1967, 
1969, 1977), создание «косого» анастомоза «конец в конец» (Аничков 
М.Н., Лев И.Д., 1967; Гаджиев С.А. и соавт., 1972; Мешалкин Е.Н. и 
соавт., 1982), продольное рассечение концов аорты с выкраиванием ло
скутов из пре- и постстенотического отделов (Heidrich u.a., 1984).

Полагают, что у детей для обеспечения «роста» анастомоза необхо
димо сшивать концы аорты полностью отдельными П-образными узло
ватыми швами или формировать заднюю стенку анастомоза непрерыв
ным выворачивающим швом, а переднюю - отдельными швами (Ме
шалкин Е.Н., 1958; Покровский А.В., 1966, 1979; Ibarra-Perez, 
Castaneda, 1969; Hollmann, Cooley, 1971). Но имеется мнение ряда ав
торов, которые не отмечают преимуществ прерывистого шва перед не
прерывным (Королев Б.А. и ссоавт. 1976; Рыбинский А.Д., 1977; 
Eshaghpour, Olley, 1972). Интересную точку зрения высказывали Гад
жиев С.А. и соавт. (1972), предполагая, что происходит не рост анас
томоза, а его «растягивание» при наложении прерывистого шва в обла
сти, так называемых, «зон роста». В настоящее время большинство хи
рургов, не рассчитывая на увеличение диаметра анастомоза, применя
ют у детей методики хирургической коррекции, которые могли бы обес
печить нормальный кровоток по аорте по мере роста пациента (Бура
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ковский В.И. и соавт., 1970; Покровский А.В. и соавт., 1972; Арапов
А.Д. и соавт., 1973; Королев Б.А. и соавт., 1976; Алекси-Месхишвили и 
соавт., 1981).

Второй тип операции - резекция суженного участка аорты с после
дующим протезированием. Впервые в 1951 году после резекции коарк
тации Gross заместил дефект аорты трансплантатом консервированной 
гомоаорты. В СССР первая операция коррекции КоАо с замещением ре
зецированного участка консервированным гомотрансплантатом аорты 
была выполнена 1 февраля 1955 года (Мешалкин Е.Н., Медведев И.А., 
1955). В последующие годы нашли широкое применение синтетические 
сосудистые протезы. За длительный период выполнения этого вида опе
рации четко определены показания к протезированию аорты (Хримлян 
Ю.А., 1965; Покровский А.В., 1966; Мешалкин Е.Н., Кремлев Н.И., 
1968; ДеБекей М.Е. и соавт., 1968; Morris е.а., 1960).

В 1957 году Vosschulte была предложена операция прямой и непря
мой истмопластики (Покровский А.В., 1972). Прямая истмопластика 
применяется крайне редко. При непрямой истмопластике в разрез аор
ты вшивается заплата с целью получения просвета, равного должному 
диаметру аорты. В качестве заплаты чаще всего используется синтети
ческая ткань, но в последнее время получает распространение истмо
пластика биологическими тканями (Гатауллин Н.Г., Сибагатуллин
Н.Г., 1996). Большая часть хирургов сдержанно относится к данному 
методу операции (Мешалкин Е.Н. и соавт., 1973; Покровский А.В., 
1979). Наличие специфических осложнений истмопластики (аневризма) 
заставляет некоторых авторов пересмотреть свое отношение к этому ви
ду операции (Ситар JI.JI. и соавт., 1996; Ala-Kulju е.а., 1983).

У детей раннего детского возраста в настоящее время широко при
меняется истмопластика КоАо продольно рассеченным лоскутом ЛПА 
по Waldhausen (Waldhausen, Nahrwold, 1966). Эта операция имеет свои 
достоинства, но и она не избавляет от развития рекоарктации аорты 
(РеКоАо). Бразильские хирурги предложили иной метод пластики 
КоАо за счет ЛПА (Tales de Mendonca е.а., 1985). Пластика произво
дится отсеченным от аорты и рассеченным вдоль проксимальным участ
ком ЛПА. При этой методике сохраняется кровоток в системе ЛПА. 
Meier е.а. (1986) приводит положительные результаты этой операции 
даже у взрослых.

Обходное шунтирование применяется очень редко и в случаях, ког
да резекция КоАо невозможна вследствие кальциноза или резких ате
росклеротических изменений аорты на большом протяжении, либо опе
рация связана с большим риском, либо КоАо сочетается с гипоплазией 
дуги аорты. Шунт может располагаться между ЛПА и постстенотичес- 
ким отделом, между восходящим и нисходящим отделами аорты (из ле
востороннего доступа) (ДеБекей и соавт., 1960; Мешалкин Е.Н., Крем- 
лев Н.И., 1973; Покровский А.В., 1979; Morris е.а., 1960). Из правосто
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роннего доступа шунтирование между восходящей и нисходящей аортой 
выполняют Спиридонов А.А. и соавт. (1990), Jaumin е.а. (1979), Uehora 
е.а. (1983Х- Эта методика чаще используется при осложнениях септиче
ским процессом области анастомоза.

Однако, как мы полагаем, хирургическая коррекция направлена на 
устранение сужения, не учитывая тех моментов, когда, кроме области 
коарктации, изменяется геометрия всей грудной аорты, а не корригиро
ванная форма которой может снизить эффективность прекрасно выпол
ненной операции.

Термин послеоперационной «переадаптации» принадлежит Е.Н. Ме- 
шалкину и Е.Е. Литасовой (1994).

Своеобразие патогенеза КоАо требовало от хирургов, занимающих
ся хирургическим лечением данной патологии, проведения анализа как 
ближайшего, так и отдаленного периодов послеоперационного течения. 
В связи с этим опубликовано большое количество работ как отечествен
ных, так и зарубежных авторов. Основное внимание в них направлено 
на объяснение особенностей ранних послеоперационных проявлений и 
установление причин неудовлетворительных результатов в отдаленные 
сроки. Отмечены характерные состояния раннего послеоперационного 
периода: «парадоксальная» гипертония и абдоминальный синдром.

Проблема «переадаптации» после устранения КоАо до настоящего 
времени окончательно не решена. Основные отрицательные проявления 
этого процесса - сохранение высокого АД, появление «парадоксальной» 
гипертензии при правильном соотношении АД на руках и ногах, абдо
минального синдрома требуют дальнейшего изучения.

Наиболее часто в хирургии КоАо в послеоперационном периоде вы
является артериальное гипертоническое состояние, причем величина 
давления нередко превышает показатели дооперационного уровня (Пе
тровский Б.В., Соловьев Г.М., 1965; Бузинова JI.A. и соавт., 1972, 1978; 
Францев В.И. и соавт., 1972; Францев В.И., Селиваненко В.Т., 1980; 
Tawes е.а., 1970), получившие распространенное название «парадок
сальная» гипертония (гипертензия) (Sealy, 1967; Fox е.а., 1980).

В.И. Францев и В.Т. Селиваненко (1980) различают два ее типа:
1) раннюю артериальную гипертензию - повышение АД в первые 36 ча
сов после операции; 2) позднюю - повышение АД наступает на 2 сут
ки и продолжается 7 - 1 4  дней.

К причинам «парадоксальной» гипертензии относили повышенную 
возбудимость барорецепторов, спазм периферических сосудов (Петров
ский Б.В., Соловьев Г.М., 1965; Sealy е.а., 1967), повышенный выброс 
катехоламинов (Соловьев Г.М., Хримлян Ю.А., 1968). Францев В.И., 
Селиваненко В.Т. связывают развитие артериальной гипертензии в по
слеоперационном периоде с изменением центральных гемодинамичес- 
ких параметров, отмечая сдвиги и роль ОЦК, повышение ОПС, сниже
ние сердечного выброса. Несмотря на ряд выдвигаемых концепций воз
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никновения «парадоксальной» гипертензии, следует признать, что пато
генез этого состояния остается не полностью осмысленным (Glancy е.а., 
1983).

Появление после устранения коарктации абдоминального синдрома 
связывают с развившейся ранней артериальной гипертензией, в основ
ном, при «парадоксальной» гипертонии, а также у детей младших воз
растных групп (Schuster, Gross, 1962; Sealy е.а., 1967; Ibarra-Perez, 
Lillehei, 1969; Glancy е.а., 1983). У умерших находили некроз артерий, 
микротромбозы артериол, особенно в области верхней брыжеечной ар
терии (Францев В.И., Селиваненко В.Т., 1980). В то же время было от
мечено, что развитие артериальной гипертензии представляет опасность 
в смысле прорезывания швов и возникновения кровотечений.

Королев Б.А. и Охотин И.К. (1965) период повышения АД после 
операции назвали острым адаптационным синдромом. Следующий за 
ним период - период неустойчивого равновесия, когда в течение после
дующих 2 - 3  недель постепенно нормализуется АД, но отмечаются эпи
зоды повышения АД.

Францев В.И. и Селиваненко В.Т. (1980) несколько по иному пред
ставляют периоды послеоперационного течения после коррекции КоАо:

1 - Неустойчивое равновесие.
2 - Период появления патологических реакций.
3 - Период относительной нормализации.
4 - Устойчивое проявление нормальных реакций (12 - 15 дней по

сле операции).
5 - Полное выздоровление (у детей, у которых отсутствуют выра

женные склеротические изменения).
В отдаленные сроки, по данным многих исследователей, у 8,5 - 30% 

больных оперативное лечение либо не привело к улучшению состояния, 
либо через некоторое время вновь прогрессировала артериальная гипер
тензия большого круга, что связывалось с имевшимися до операции 
морфологическими изменениями или развитием РеКоАо. Ухудшает 
прогноз образованием аневризм аорты (Мешалкин Е.Н. и соавт., 1955, 
1959; Королев Б.А. и соавт., 1965, 1972; Петровский Б.В., Соловьев 
Г.М., 1965; Покровский А.В., 1966; Наджимитдинов Л.Т., 1971; Крем- 
лев Н.И. и соавт., 1972; Францев В.И. и соавт., 1972, 1980; Арапов А.Д. 
и соавт., 1973; Корчагин В.А., 1975; Турсунов Б.З., 1977; Дыкуха С.Е. 
и соавт., 1982; Захарова В.П. и соавт., 1989; Ситар Л.Л. и соавт., 1996; 
Davis е.а., 1965; Ibarra-Perez е.а., 1969; Tawes е.а., 1970; Hoffmann, 
1971; Frederiksen, 1973; Bergdahl е.а., 1980; Williams е.а., 1980; Ala- 
Kulju, 1982; Emmrich a, 1982; Glancy e.a., 1983; Stapenhorst, 1983; Behl 
e.a., 1988; Rostad e.a., 1989; Brauwer e.a., 1994).

Высокий процент (при длительном наблюдении) неблагоприятных
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результатов хирургического лечения КоАо способствовал всестороннему 
изучению проблемы реабилитации. Много исследований было направле
но на поиск более оптимального возраста проведения операции. Было 
установлено, что длительное существование КоАо сопровождается арте
риальной гипертензией и приводит к развитию необратимых морфологи
ческих изменений в артериальном русле (Файнберг М.А., 1967; Гаджи- 
ев С.А. и соавт., 1972; Арапов А.Д. и соавт., 1973; Королев Б.А. и со
авт., 1976). По этой причине понятно стремление хирургов произвести 
коррекцию порока в возрасте, когда изменения сосудистого русла носят 
обратимый функциональный характер (Соловьев Г.М. и соавт., 1970; Га- 
джиев С.А. и соавт., 1972; Покровский А.В. и соавт., 1979; Cheatham 
е.а., 1979, Campbell е.а., 1985), т.е. в детском возрасте. Однако ограни
ченный рост анастомоза, нередко приводящий к развитию КоАо, невоз
можность применения протезов широкого диаметра дали основание не
которым хирургам считать возможным отложить операцию до момента 
завершения роста аорты (Рыбинский А.Д., 1977; Frederiksen, 1973).

В ряде случаев в силу анатомических особенностей аорты невозмож
но наложить широкий анастомоз или вшить широкий сосудистый про
тез. Остаточная артериальная гипертония в этих случаях является след
ствием недостаточно эффективного хирургического вмешательства, и 
неадекватность ее выявляется уже при выписке из стационара (Медве
дев И.А., 1965; Королев Б.А. и соавт. 1976; Hartmann е.а., 1970).

Довольно высокий процент РеКоАо после прямого анастомоза «ко
нец в конец» или пластики коарктации лоскутом из ЛПА по Waldhausen 
у детей ранних возрастных групп потребовал проведения дальнейших 
исследований. Karnell (1968) выполнил в отдаленном послеоперацион
ном периоде аортографию у 81 пациента и у всех обнаружил меньший 
диаметр корригированного перешейка аорты по сравнению с контроль
ными исследованиями. Pelletier е.а. (1969) изучили отдаленные резуль
таты в сроки в среднем 3,5 года у 13 детей, оперированных в грудном 
возрасте. Авторы пришли к выводу, что несмотря на положительный 
клинический эффект операции, в отдаленные сроки после нее развива
ется анатомическое сужение в области анастомоза. При аортографиче
ском исследовании у большинства пациентов диаметр места анастомоза 
был менее 60% нормального диаметра грудной аорты и только у трех 
больных он составил 70%. Hartmann е.а. (1970), Glancy е.а. (1983) по
лагали, что небольшая степень резидуального сужения остается у всех 
пациентов, оперированных в детском возрасте.

Критерием оценки результатов операции большинство хирургов счи
тает уровень АД на руках и градиент давления между проксимальным 
и дистальным отделами туловища. Эти показатели являются достовер
ными показателями эффективности хирургической коррекции КоАо.

Сохранение или возврат через некоторый промежуток времени по
сле операции жалоб, повышения АД и наличие патологического соотно
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шения между верхними и нижними конечностями требуют проведения 
тщательного обследования с включением рентгенохирургического ис
следования (Покровский А.В. и соавт., 1972) для определения состоя
ния области анастомоза (протеза).

Таким образом, методики хирургической коррекции КоАо, хотя и 
дают в основном положительные результаты, но в 8,5 - 30% случаев не 
удовлетворяют хирургов. У детей, особенно ранних возрастных групп, 
еще высок процент развития РеКоАо. Все это побуждает к проведению 
дальнейших исследований и поиску более совершенных подходов к кор
рекции КоАо.
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Г Л А В А  I I

ПРОГРЕССИРУЮЩАЯ КОАРКТАЦИЯ АОРТЫ

Образование типичной коарктации аорты связано с нарушением эм
бриогенеза на ранних стадиях формирования сердечно-сосудистой сис
темы. Один из постулатов эмбриологии гласит, что снижение интенсив
ности нормального кровоснабжения какого-либо органа приводит к пре
кращению роста, является причиной атрофии или уродства, а перекры
тие важного сосуда приводит к неминуемой гибели зародыша или пло
да (Карлсон Б., 1983). Но при типичной коарктации аорты (даже при 
полном перерыве кровотока по аорте) мы не наблюдали и нет сведений
об увеличении количества врожденных аномалий органов, кровоснабже
ние которых осуществляется артериями, отходящими от аорты дисталь- 
нее сужения. Объяснение этого факта заключается в том, что парал
лельное образованию коарктации происходит формирование компенса
торных механизмов, обеспечивающих адекватное кровоснабжение в ор
ганах, расположенных дистальнее сужения аорты. Кроме этой функции, 
механизмы компенсации должны обеспечить плацентарное кровообра
щение, так как пупочные артерии у плода отходят от подвздошных ар
терий, бассейна дистальнее коарктации. Интенсивность плацентарного 
кровообращения (не менее 50% сердечного выброса плода) способству
ет исходному формированию коллатерального кровообращения (при 
полной окклюзии аорты или выраженной коарктации аорты). В этих 
случаях у новорожденного в связи с прекращением плацентарного кро
вообращения напряженность механизмов компенсации иная, чем у пло
да последних недель беременности.

Сочетание коарктации аорты с другими врожденными пороками 
сердца явление нередкое, что, вероятно, можно объяснить одновремен
ным воздействием повреждающего фактора, нарушающего эмбриогенез. 
При этом возможно взаимовлияние одного порока на другой, что может 
вносить соответствующие коррективы в формировании компенсаторных 
звеньев.

Особенности кровообращения плода с коарктацией аорты определя
ются не только нарушением кровотока по аорте и плацентарным крово
обращением. Важную роль в развитии компенсаторных механизмов иг
рает положение артериального протока (АП) по отношению к коаркта-
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ции. Степень сужения и отношение к нему АП вероятно уже внутриут
робно способствуют развитию коллатералей и формированию соответст
вующего варианта компенсаторной конфигурации грудной аорты и ма
гистральных артерий, участвующих в коллатеральном кровообращении.

К сожалению эмбриология располагает ограниченными сведениями
о внутриутробном развитии коарктации аорты, особенностях компенса
ции при разных формах ее проявления. В литературе мы встретили еди
ничные теоретические разработки, касающихся этих положений (Smith, 
1978). В то же время имеется большое количество хирургических работ, 
в которых показано состояние грудной аорты у новорожденных и детей 
первых месяцев жизни при наличии коарктации аорты (Regensburger
u.a., 1984; Lacour-Gaye е.а., 1990; Siewer е.а., 1991; Mellgren е.а., 1994).

Не претендуя на полноту раскрытия поставленных вопросов, счита
ем возможным представить генез развития компенсации при коаркта
ции аорты во внутриутробном периоде, чтобы яснее понять некоторые 
геометрические особенности грудной аорты при ее коарктации, форми
рование которых трудно объяснить нарушенным кровообращением в 
постнатальном периоде.

В нормальной эмбриологии описаны особенности кровообращения 
плода. Известно, что кровь нагнетается каждым желудочком в равных 
количествах, т.е. по 50% общего объема крови, выбрасываемого серд
цем. Распределение крови (Smith, 1978): 1. Из левого желудочка (ЛЖ): 
4% - коронарные артерии (КА); 15% - правый плечеголовной ствол 
(ППГС); 10% - общая левая сонная артерия (ОЛСА); 5% - левая под
ключичная артерия (ЛПА); 16% - в нисходящую аорту. 2. Из правого 
желудочка (ПЖ): 8% - в легочные сосуды; 42% - в артериальный про
ток (АП) и далее в нисходящую аорту. Таким образом, в нисходящую 
аорту поступает 58% изгоняемой сердцем крови, из них 50% поступа
ет в плаценту. Следовательно, при любой коарктации области перешей
ка для нормального развития плода в нисходящую аорту должно посту
пить 58% объема крови. По сравнению с другими отделами аорты в 
норме по перешейку протекает наименьшее количество крови. А так 
как из эмбриологии известно, что диаметр сосуда определяется количе
ством крови протекающей по нему, то вследствие этого диаметр пере
шейка меньше диаметра других отделов аорты. В этой связи представ
ляют большой интерес случаи с выраженным сужением аорты и значи
тельным нарушением гемодинамики.

Выраженная постдуктальная КоАо (или полная окклюзия аорты) 
предусматривает слияние двух потоков из ЛЖ  и ПЖ  в аортальной ка
мере, включающей восходящую дугу аорты и перешеек, за исключени
ем 4 и 8% крови, отошедшей в коронарные и легочные сосуды. Почти 
весь (или весь) кровоток в дистальные отделы осуществляется через 
коллатеральные сосуды, достигающие уже у плода значительного раз
вития. Отделы аорты, проксимальнее сужения, принимая дополнитель

30



ное значительное количество крови из ПЖ, увеличиваются в размерах. 
Диаметр подключичных артерий, участвующих в коллатеральном кро
вообращении, также увеличен. Слияние практически равных потоков 
крови из обоих желудочков и распределение ее по магистральным сосу
дам, приводит к формированию иной геометрии сосудов, чем при нор
мальном развитии плода. Может сложиться такая ситуация, когда кровь 
из ЛЖ поступает в ППГС и частично в ЛОСА, а из ПЖ  в ЛПА и так
же частично в ЛОСА. В результате разделение потоков крови происхо
дит на уровне дуги аорты (до и после отхождения ЛОСА), куда посту
пает в общей сложности 10% крови для ЛОСА. Отсюда возможное раз
витие гипоплазии дуги аорты.

При частично сохраненном, но недостаточном, просвете постдук- 
тальной коарктации аорты разделение потока крови, поступающего из 
ПЖ  (через АП), происходит на уровне сужения: часть крови через су
жение поступает в нисходящую аорту, другая в перешеек в краниаль
ном направлении (кровоток в противоположном направлении). Слияние 
потоков крови из дуги аорты и перешейка осуществляется у истока 
ЛПА, куда затем и направляется общий поток крови. В месте слияния 
потоков образуется острый угол в стенке аорты, подобие «мыса». Сохра
няясь в постнатальном периоде, он служит для направления потока кро
ви из дуги аорты в ЛПА, поэтому мы назвали его «направитель» пото
ка крови.

При окклюзии или выраженной предуктальной КоАо потоки крови 
из правого и левого желудочков не смешиваются. Кровь из легочной ар
терии через АП направляется в нисходящую аорту, а затем к органам, 
дистальнее сужения и к плаценте. Как известно, для нормального раз
вития плода в плаценту должно поступать не менее 50% сердечного вы
броса, поэтому объема, поступающего из ПЖ  недостаточно. Коллате
ральный кровоток при этой ситуации отсутствует. Перешеек аорты ос
тается недоразвитым, узким (в дальнейшем престенотический участок). 
Для увеличения объема ПЖ возможны внутрисердечные изменения ге
ометрии, с формированием сопутствующих пороков сердца, на что ука
зывает Smith (1978).

Частичное сохранение магистрального кровотока по аорте при пре
дуктальной КоАо может полностью обеспечить запросы развивающего
ся организма без формирования коллатеральных путей.

Юкстадуктальная КоАо внутриутробно развивается как пре- и пост- 
дуктальная КоАо с сохраненным магистральным кровотоком.

Таким образом, 1) основной особенностью развития плода с КоАо 
является необходимость компенсировать не только кровоток в нижней 
половине туловища, но, что более важно, обеспечить за счет компенса
торных механизмов нормальное плацентарное кровообращение; 2) осо
бенности внутриутробного развития геометрии грудной аорты зависят 
как от выраженности сужения, так и от взаимного расположения АП и
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КоАо. Постдуктальная КоАо сопровождается развитием выраженной 
коллатеральной сети. Для предуктальной коарктации характерно сла
бое развитие коллатералей.

После рождения ребенка с КоАо и закрытием АП возможны два ва
рианта течения порока: 1) при сохраненном магистральном кровотоке 
через сужение, достаточном для покрытия энергетических потребнос
тей, клиника течения порока при пре-, пост- и юкстадуктальной КоАо 
не имеет различия; 2) при постдуктальном сужении аорты развитые ме
ханизмы компенсации, в частности, система коллатерального кровооб
ращения, позволяют адаптироваться к динамике внешнего мира в пост- 
натальном периоде; при предуктальной КоАо и неразвитой коллате
ральной сети в постнатальном периоде с закрытием АП магистральный 
кровоток не может обеспечить потребности нижней половины тулови
ща, а для развития коллатералей требуется длительный период време
ни - в этой ситуации новорожденный нежизнеспособен.

Следовательно, решающее значение в патогенезе КоАо принадле
жит соответствию механизмов компенсации степени сужения аорты.

С позиций хирурга, не углубляясь в регуляторные, биохимические, 
физиологические механизмы компенсации КоАо, в патогенезе изучае
мой патологии мы условно выделили три момента:

1. Патогенез формирования КоАо. Этот раздел патогенеза относит
ся к эмбриологии. Мы не ставили задачу критического анализа теорий, 
объясняющих возникновение КоАо.

2. Патогенез сформированной врожденной КоАо составляют меха
низмы прогрессирования КоАо и механизмы компенсации: гиперфунк
ция, гипертрофия ЛЖ, коллатеральный кровоток, компенсаторная гео
метрия грудного отдела аорты. Патогенез сформированной КоАо изучен 
достаточно полно и отражен в работах 50 - 80-х годов текущего столе
тия. Исследованы морфологические, физиологические параметры ги
пертрофированного ЛЖ, патофизиологии гемодинамики. В нашу зада
чу не входило повторение широко известных фактов. Задача состояла в 
том, чтобы выявить соответствие морфологических изменений процессу 
динамического прогрессирования КоАо.

3. Патогенез ремоделирования артериальной системы. Важным сум
марным фактором компенсации, сохраняющимся на всех этапах естест
венного течения порока, является градиент давления на уровне КоАо, 
необходимый для преодоления сопротивления в области перешейка аор
ты и для обеспечения коллатерального кровообращения. Градиент дав
ления образуется как за счет повышения систолического, так и диасто
лического АД в верхней половине туловища. Повышение АД является 
результатом усиления деятельности ЛЖ и содружественного функцио
нального спазма артериол и мелких артерий, в дальнейшем морфологи
ческого их изменения.
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Данный раздел являлся наименее изученным и требовал дальнейше
го исследования. Исследование проводилось с позиции двух факторов:

1. фактор исходного состояния - анатомические размеры просвета 
КоАо и соответствующее развитие компенсаторно-приспособительных 
механизмов;

2. фактор времени - изучение особенности патологии в различные 
возрастные периоды. Фактор длительности существования порока.

Оба этих фактора неразрывно связаны между собой. Давно доказан
ный факт, что в процессе жизни пациента происходит прогрессирова
ние КоАо, которое включает не только относительное уменьшение ко- 
арктации при росте и развитии организма, но и фактическое уменьше
ние просвета вследствие продолжающегося активного морфологическо
го процесса.

Изучение патогенетических механизмов, структурно - морфологиче
ских изменений в динамике выполнялось для обоснования клинических 
стадий порока, определения тактических и технических особенностей 
хирургического лечения, объяснения некоторых осложнений операцион
ного и раннего послеоперационного периодов, а также отдаленных ре
зультатов.

1. МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ГИПЕРФУНКЦИИ 
И ГИПЕРТРОФИИ СЕРДЦА ПРИ КОАРКТАЦИИ АОРТЫ: 

ДИНАМИКА СОСУДИСТЫХ ИЗМЕНЕНИЙ

В процессе компенсации КоАо наиболее функционально нагружен
ным является ЛЖ сердца. Гиперфункция его сопровождается развити
ем гипертрофии, требующей усиления коронарного кровотока и, как 
следствие этого, развитие сосудистых изменений в данном артериаль
ном бассейне.

Гипертрофия миокарда и состояние коронарных артерий были изу
чены на секционном материале 15 случаев с изолированной КоАо. У 
всех отмечены выраженные анатомические изменения в области пере
шейка: от полной окклюзии до коарктации с диаметром просвета 
1 - 1 , 5  мм. По возрасту больных имелся значительный разброс, вслед
ствие чего длительность существования характерных для КоАо гемоди- 
намических нарушений в системе кровообращения была различной. В 
итоге, выраженная анатомическая деформация перешейка аорты и ти
пичные клинические признаки тяжелой КоАо позволили характеризо
вать данную группу как однородную по фактору тяжести исходного со
стояния, но различной по времени, что дало возможность проследить 
динамизм структурных изменений в группе тяжелого контингента боль
ных. Провести же морфологическое изучение в начальных стадиях по-

2 -  А386. 33



рока не представлялось возможным ввиду отсутствия материала. Одна
ко восстановить этот пробел удалось путем экспериментального иссле
дования, при котором проведено сопоставление патоморфологических 
изменений миокарда и коронарных артерий на ранних стадиях КоАо.

Экспериментальная модель КоАо создавалась на растущем организ
ме животных (беспородных щенков) в возрасте от конца 1-го и начала
2-го месяцев жизни, путем суживания аорты в области перешейка (на
1 - 1,5 см дистальнее ЛПА) шелковой лигатурой на 1/3 диаметра (до 
появления систолического дрожания). При исследовании были зарегис
трированы нарушения гемодинамики: повышение АД в проксимальных 
отделах выше препятствия и снижение его дистальнее препятствия. Си
столический градиент давления достигал 40 мм рт.ст. Морфологические 
исследования у животных проводились по группам через: 1 - 2  месяца,
3 - 4 , 5 - 7 , 8 - 9 и о т 1 0  месяцев до 1 года 2 месяцев после операции.

В первые два месяца заметных морфологических изменений не бы
ло выявлено. Более четко начальные изменения отмечены через 3 - 4  
месяца после операции: наблюдалась умеренная гипертрофия кардио- 
миоцитов функционально более нагруженного ЛЖ. В более поздние 
сроки нарастала гипертрофия миокарда и соответственно ей изменения 
в интрамуральных коронарных артериях. При сроках опыта 9 месяцев
- 1 год 2 месяца на фоне длительного ангиоспазма коронарных артерий 
в них выявлялось заметное утолщение внутренней эластической мемб
раны, гипертрофия медии. Однако в условиях эксперимента в мелких 
артериях ЛЖ  степень структурно-гиперпластических изменений не 
превышала I - II стадии (по пятистадийной классификации гемодина- 
мической перестройки артерий Волкова А.М. и Часовских Г.Г., 1985). 
Гипертрофия миокарда опережала изменения в коронарных артериях, 
но оставалась на уровне средних степеней выраженности даже у живот
ных с наиболее яркими проявлениями коарктационного синдрома.

Анализ результатов эксперимента позволяет сделать вывод: на ран
них стадиях экспериментальной КоАо имеет место гиперфункция мио
карда ЛЖ без видимых изменений в коронарном русле. Развитие же ги
пертрофии миокарда вызывает появление компенсаторных изменений в 
коронарных сосудах, отражающих проявление хронического ангиоспаз
ма. В то же время отчетливо выявляется отставание компенсаторных из
менений в коронарных артериях от проявлений гипертрофии миокарда.

Состояние гипертрофированного миокарда и изменения коронарных 
артерий в поздних стадиях КоАо изучались на секционном материале. 
Как было указано выше, это сходные по тяжести исходного состояния 
пациенты. Для проведения анализа с учетом физиологических периодов 
жизни человека были сформированы 3 группы (более подробная возра
стная классификация была невозможна из-за малочисленности состава 
каждой группы): 1 группа - дети до 15 лет, 2 группа - с 16 до 35 лет,
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3 группа - старше 35 лет. Эти исследования выполнялись в отделе па
тологической морфологии НИИПК М3 РФ С.Г. Часовских.

Компенсаторная перестройка коронарного русла связана с гипертро
фией миокарда и последующим развитием в нем миофиброза. Гипер
трофия кардиомиоцитов в ЛЖ при КоАо в среднем по всем случаям 
составила 173 ± 8,2% (отношение кардиомиоцитов к возрастной норме 
по Пузик В.И., 1948 и Рябову К.И., 1953). При этом в возрастных груп
пах она составила: 1 группа (до 15 лет) - 169 ± 6,3%; 2 группа (до 35 
лет) - 199 ± 5,3%; 3 группа (старше 35 лет) - 152 ± 9,1%. Количест
венная оценка степени миофиброза (процент площади соединитель
ной ткани в поле зрения) выявила заметное увеличение миофиброза 
в более старших возрастных группах в ЛЖ: 1 группа - 10,1 ± 0,5%;
2 группа - 19,3 ±  0,3%; 3 группа - 24,2 ± 0,5%. В то же время рост 
этого показателя в ПЖ  развивался значительно медленнее: 1 группа - 
9,1 ± 0,6%; 2 группа - 11,2 ± 0,4%; 3 группа - 12,0 ±  0,5%.

Выраженная гипертрофия миокарда, постоянно высокое АД приво
дили к отчетливым сосудистым коронарным изменениям у больных 
КоАо. Прежде всего отмечались изменения в так называемых «мышеч
ных» артериях 6 - 8  порядка (при делении артерий на 8 порядковых 
ветвей). В мелких коронарных артериях отмечено утолщение и гофри- 
рованность внутренней эластической мембраны, гипертрофия среднего 
(мышечного) слоя. Переадвентициально чаще отмечалось склеротичес
кое муфтообразное утолщение с гиперпродукцией коллагена. Наиболее 
выраженными изменениями характеризовались интрамуральные арте
рии левых отделов сердца и, прежде всего ЛЖ. В ПЖ, особенно субэн- 
докардиально и субэпикардиально, мелкие артерии имели также гипер
трофические утолщения медии и спастические изменения внутреннего 
слоя с частоколообразным направлением эндотелиальных клеток.

Как показали последующие морфологические исследования, в про
цессе возрастной динамики естественного течения КоАо у больных лю
дей изменения распространялись на средние по калибру ( 4 - 5  порядки 
ветвления) мышечные артерии, а также на эпикардиально расположен
ные более крупные по диаметру ( 2 - 3  порядки ветвления) магистраль
ные КА смешанного (мышечно-эластического) типа. Суть их сводилась 
к неуклонному прогрессированию сначала миоэластоза, затем миоэлас- 
тофиброза и фиброэластоза, что составляет сущность описанного в 
НИИПК М3 РФ (Часовских Г.Г. и Часовских С.Г., 1995) гемодинами- 
ческого артериосклероза, развивающегося и при других врожденных и 
приобретенных пороках сердца. Он характеризуется, прежде всего, на
растающим распространенным, муфтообразным и протяженным по 
длиннику артерий склерозу, сходен с изменениями, описанными Смоль- 
янниковым А.В. и Наддачиной Т.А. (1963) при гипертонической болез
ни и существенно отличается от динамики структурной перестройки ар
терий при атеросклерозе.
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Таким образом, изменения КА наиболее выражены в функциональ
но более нагруженном ЛЖ. В то же время, являясь сосудами области 
гипертензии, КА и в других отделах сердца, включая и более крупные 
ветви, подвергались структурной перестройке, но несколько менее вы
раженной.

Подводя итог, можно сделать вывод, что структурные изменения ар
терий сердца встречаются во всем коронарном русле, находящемся в об
ласти высокого АД, но наиболее выражены они в функционально нагру
женном ЛЖ. В начальных стадиях КоАо (данные эксперимента) гипер
функция ЛЖ не сопровождалась четко определяемыми гистологически
ми изменениями артериального русла. Однако развитие значительной 
гипертрофии миокарда к 10 - 14 месяцам жизни собак приводило к по
явлению структурно-гиперпластических изменений и в КА. Длительный 
и постоянный спазм, появление гипертрофии и гиперплазии сосудистой 
стенки КА обусловливает снижение гипертрофии кардиомиоцитов (сек
ционные данные). Развитие миоэластофиброза в интиме (валикообраз
но, кольцевидно) интрамуральных артерий приводило к частичной ги
бели и замещению кардиомиоцитов рубцовой тканью и формированием 
кардиосклероза.

Таким образом, при КоАо очень рано начинают развиваться компен
саторные структурные изменения в КА, степень выраженности которых 
зависит от исходной тяжести порока и от длительности существования 
заболевания (фактор времени). Эти изменения находятся в прямой свя
зи с компенсаторной гипертрофией миокарда, влияют на развитие в нем 
кардиосклероза и определяют клиническое проявление патологии.

2. ПАТОГЕНЕЗ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
ПРИ КОАРКТАЦИИ АОРТЫ

Патогенез ремоделирования артериального русла проксимального по 
отношению к коарктации бассейна кровообращения является предметом 
изучения многих исследователей на протяжении всего периода изучения 
КоАо. Мы полагаем, что патогенез гипертензии слагается из несколь
ких факторов: гиперфункции ЛЖ, увеличения МОС и, что наиболее су
щественно, генерализованного спазма (а затем и морфологического ба
рьера) мелких периферических артерий и артериол, способствующих 
повышению общего периферического сопротивления и созданию гради
ента давления на уровне коарктации. Градиент давления является дви
жущим моментом кровотока, необходимым для преодоления сопротив
ления области сужения и коллатералей. Нейрогуморальные механизмы 
не являлись целью нашего исследования. Наша задача состояла в изу
чении состояния периферических артерий сопротивления мышечного
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типа в динамическом развитии порока. Функция их на ранних стадиях 
развития КоАо (за счет периферического спазма и повышения АД) спо
собствовала раскрытию компенсаторного коллатерального пути. В даль
нейшем рассматривалась как сосудистая реакция регулирующей функ
ции артериол на усиление кровотока из региона гипертензии в дисталь
ные отделы тела. Морфологически она проявлялась в начальных стади
ях в виде повышения тонуса мышечной стенки артериол (хронический 
спазм), в дальнейшем - в гипертрофии мышечного слоя, а затем и всех 
слоев сосудистой стенки, о чем свидетельствуют результаты биопсий у 
162 больных из области как гипертензии, так и гипотензии.

При гистологическом исследовании мышечных артерий и коллате
ралей выше места сужения аорты выявлено утолщение стенки артерий 
с изменениями интимы, среднего слоя и адвентиции различной степени 
выраженности. Характер их соответствовал клиническим проявлениям 
и показателям АД. В результате совместной работы с Часовских С.Г. на 
основании выявленных изменений была разработана 5-стадийная клас
сификация морфологической перестройки периферических артерий в 
процессе динамического развития патологии.

I стадия - слабая или умеренная складчатость ВЭМ с незначитель
ной ее гиперплазией. Компенсаторная гипертрофия медии в это время 
неотчетлива. Периваскулярных изменений нет.

II стадия - заметная складчатость, часто гофрированность ВЭМ, в 
отдельных участках ее (реже на большом протяжении) слабое или уме
ренное гиперпластическое утолщение. В медии признаки гиперпласти- 
ческого утолщения. В адвентиции отсутствие изменений, либо умерен
ный фиброэластоз, преимущественно субмедиального слоя.

III стадия - фрагментарные, остаточные признаки ангиоспастичес- 
ких изменений интимы в виде сохранения извитости, гофрированности 
ВЭМ, либо сглаживание рельефа ВЭМ на фоне заметного утолщения ее. 
Над ней очаговый или несколько протяженный слой фиброза, непосред
ственно обращенный в просвет сосуда. Заметная гипертрофия мышеч
ного слоя. Наряду с циркулярным расположением гладкомышечных 
клеток появление косых и продольных пучков, расположенных в субин- 
тимальной зоне. В адвентиции выражен фиброз вблизи среднего слоя. 
Сосуды приобретали извитой характер.

IV стадия - на фоне частично сохраненной гофрированной и гипер- 
плазированной ВЭМ имели место миоэластофиброзные утолщения ин
тимы с сужением просвета сосуда, кольцевидного характера, распрост
раненные на значительное расстояние, или более очаговые, бляшковид
ного типа; гипертрофия медии; периваскулярный склероз (эластофиб- 
роз с переходом в фиброэластоз и фиброз).

V стадия - значительные фиброэластозные изменения интимы, раз
растание и утолщение ее, приводящее к выраженному сужению или об
литерации просвета сосуда, иногда развитие пристеночных или закупо
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ривающих тромбов. В медии - миофиброз или нарастание атрофических 
изменений. Прогрессирование периваскулярного склероза.

Конечные (дистально расположенные) отделы коллатерального пути 
имели резкое отличие от проксимальных. Визуально - это тонкостенные, 
резко расширенные сосуды. Характерно для этих сосудов - тонкая инти
ма со сглаженной ВЭМ. Средний слой также истончен. Заметно расши
рена адвентиция, состоящая из рыхлой соединительной ткани. В целом, 
перестройка этой части артерий идет в сторону структуры, напоминаю
щей стенки вен. Степень выраженности перечисленных изменений на
ходилась в прямой зависимости от тяжести клинических проявлений Ко
Ао, а также от длительности существования порока (фактор времени).

Исследование проксимально и дистально расположенных от коарк
тации отделов аорты было обусловлено практическими целями: возмож
ностью проведения того или иного типа операции и для предотвраще
ния возможных осложнений (кровотечения).

При хирургической коррекции КоАо у этой группы больных выпол
нялась резекция суженного участка с небольшими прилегающими зона
ми аорты выше и ниже сужения, за исключением выполняемых в кли
нике операций истмопластики. Все резецированные участки подверга
лись гистологическому исследованию.

При микроскопическом исследовании проксимального участка аорты 
выявлено утолщение ее стенки в 3 - 4 раза по сравнению с нормой за 
счет гиперплазии интимы и медии. В интиме отмечена гиперплазия эла
стики, образование патологических форм ее (фрагментация, глыбча- 
тость, формирование комков, отсутствие четкой дифференцировки мем
бран), часто развивался склероз. Выраженная гиперплазия эластичес
ких волокон и развитие фиброза в медии, которая более чем в 2 раза 
превосходила по толщине интиму. В интиме формировался слой гиали- 
низированного коллагена, а на границе со средним слоем была рыхлая 
(новообразованная) соединительная ткань. В ней выявлялись преколла- 
геновые и нетолстые коллагеновые волокна. В адвентициальном слое 
выявлен склероз соединительной ткани, уменьшение числа vasa vaso- 
rum. В питающих стенку аорты мелких артериях и артериолах опреде
лялся эластофиброз.

Эксперимент на животных служил моделью для изучения ранних из
менений в стенке аорты. В проксимальном от коарктации отделе аорты 
уже в первые месяцы отмечено утолщение стенки за счет гиперплазии 
гладкомышечных клеток, огрубения эластических структур и появления 
очагов склероза. В дальнейшем толщина стенки быстро увеличивалась 
и в ней нарастали склеротические изменения. У собак старше года они 
встречались постоянно, особенно в области интимы.

В аорте дистальнее сужения, по данным клинического материала, 
толщина ее стенки была в 5 - 6 раз меньше, чем выше сужения. Инти
ма тонкая, образована слоем эндотелия и лежащей под ней эластичес-
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кой мембраной. В медии - рыхлое расположение эластических волокон. 
Между эластическими образованиями выявлялись прослойки нежного 
коллагена. Адвентиция широкая и представлена рыхлой соединитель
ной тканью с расположенными в ней питающими аорту сосудами не
большого диаметра. Количество их значительно больше, чем в прокси
мальных отделах.

В эксперименте в этом же отделе аорты уже через 2 - 4  месяца по
сле операции отмечалось истончение стенки аорты в 2 - 3 раза по срав
нению с исходным. Гладкомышечные и эластические элементы выгля
дели также истонченными. Эти изменения сохранились до конца срока 
наблюдения.

Все вышесказанное свидетельствует о том, что морфологические из
менения артериального русла при КоАо соответствовали функциональ
ным перегрузкам компенсаторных систем и продолжительности сущест
вования порока (временному фактору). При этом определяющим, есте
ственно, являлась выраженность анатомического сужения в области пе
решейка и соответствующее ей тяжелое клиническое течение патологии.

Таким образом, типичная КоАо формируется на ранних стадиях раз
вития сердечно-сосудистой системы вследствие нарушения эмбриогенеза.

Патогенез КоАо сложен и требует изучения исследователями многих 
специальностей. С позиций хирурга в патогенезе КоАо условно следу
ет выделить три момента:

1. Патогенез формирования КоАо. В этот период каждая из предло
женных теорий, предполагающих появление сужения аорты, подверга
ется обоснованной критике. По нему у нас нет собственных данных, мы 
считаем, что он является прерогативой эмбриологии.

2. Патогенез сформированной типичной КоАо - механизм компенса
ции порока. Формирование их начинается параллельно возникновению 
сужения аорты, усложняясь с развитием плода. Компенсаторные функ
ции при внутриутробном развитии КоАо должны обеспечивать не толь
ко правильное развитие жизненно важных органов и систем плода, рас
положенных дистальнее сужения, но и для сохранения жизни развива
ющегося организма обеспечить плацентарное кровообращение. Не ме
нее 58% сердечного выброса необходимо доставить в дистальные отде
лы плода, из них 50% в плаценту. Компенсаторное кровообращение 
плода, а, следовательно, и формирование геометрии сосудов во многом 
определяется положением АП по отношению к коарктации. Постдук- 
тальная КоАо предусматривает слияние практически равных потоков 
крови из ЛЖ и ПЖ  в проксимальной аорте и магистральных сосудах. 
Перераспределение крови в сосудах способствует увеличению ширины 
подключичных артерий и возможному появлению гипоплазии дуги аор
ты. Предуктальная КоАо при полном перерыве кровотока полностью 
разделяет потоки крови из ЛЖ и ПЖ. Коллатеральный кровоток не 
развит. Дополнительный объем крови в нисходящую аорту поступает за
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счет внутрисердечных аномалий. Период новорожденное™ и закрытие 
АП - критические этапы развития больных с КоАо, нередко заканчива
ющиеся фатально вследствие слабого развития коллатералей или сер
дечной недостаточности (мы не касаемся сочетания других пороков 
сердца с КоАо).

Дальнейшее состояние больных с КоАо определяется двумя факто
рами: 1. Исходные изменения - анатомические размеры просвета КоАо 
и соответствующее развитие компенсаторно - приспособительных меха
низмов; 2. Временем - длительностью существования порока. Кроме то
го в процессе жизни пациента происходит прогрессирование КоАо.

В процессе компенсации КоАо наиболее функционально нагружен
ным является ЛЖ. Гиперфункция его сопровождается развитием гипер
трофии, требующей усиления коронарного кровотока, которое, в конеч
ном итоге, приводит к возникновению ремоделирования в коронарном 
русле. На ранних стадиях КоАо (данные эксперимента) гиперфункция 
ЛЖ не сопровождается видимыми изменениями в коронарном русле. 
Компенсаторные изменения появляются позже, отражая проявления ан
гиоспазма. В далеко зашедших стадиях эти изменения приводят к раз
витию эластофиброза с трансформацией в фиброэластоз и фиброз и, 
как следствие, возникновение очагов кардиосклероза.

3-ий раздел патогенеза КоАо - патогенез ремоделирования артери
ального русла, который слагается из нескольких факторов: гиперфунк
ции ЛЖ, увеличения МОС и, что наиболее существенно, генерализо
ванным хроническим спазмом (а затем и морфологическим барьером) 
мелких периферических артерий и артериол, способствующих повыше
нию общего периферического сопротивления и образованию градиента 
давления на уровне коарктации. Он является движущим моментом кро
вотока, необходимым для преодоления сопротивления области сужения 
и коллатералей. Гистологические исследования мышечных артерий и 
коллатералей области гипертензии выявили утолщение стенки сосудов 
с изменениями всех слоев различной степени морфологических измене
ний. Характер их соответствовал клиническим проявлениям и показа
телям АД. На основании этого разработана 5-стадийная классификация 
морфологической перестройки периферических артерий в процессе ди
намического развития патологии.

Дистальные отделы коллатерального пути характеризовались рас
ширением диаметра и истончением интимы со сглаживанием ВЭМ и 
среднего слоя, при расширении рыхлого адвентициального слоя.

Морфологические изменения артериального русла при КоАо соответ
ствуют функциональным перегрузкам компенсаторных систем и продол
жительности существования порока. Отражая динамику перестройки, 
они показали степень ее возможной обратимости, а прижизненная оцен
ка патологических изменений представляет ценность для более объек
тивного прогноза состояния больных после хирургической коррекции.
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Г Л А В А  I I I

СТАДИИ КОАРКТАЦИИ АОРТЫ 
КАК ОТРАЖЕНИЕ ДИНАМИЗМА 

ЕСТЕСТВЕННОГО ТЕЧЕНИЯ ПОРОКА

Стадия (от греч. stadion - стадий) - определенная ступень, период, 
этап в развитии, имеющий свои качественные особенности.

Согласно закона диалектики, качественные изменения стадии про
исходят тогда, когда накопление количественных изменений достигает 
определенного предела. Достигнув определенной пороговой величины, 
количественные изменения приводят к перестройке структуры, в ре
зультате чего образуется качественно новая система со своими законо
мерностями развития и структурой. Известно, что функциональные си
стемы - саморегулирующиеся организации с полезными для организма 
приспособительными структурами и уровнями нервной и гуморальной 
регуляции. В прогрессирующей КоАо, как функциональной системе, со
хранение гомеостаза происходит путем усложнения компенсаторных 
механизмов в целом, развития стереотипов регуляции. Изначальное су
жение перешейка аорты определяет степень порока (его количествен
ную сторону), а развитие компенсации и ремоделирование сосудистого 
русла, их меняющиеся взаимоотношения определяют стадию развития 
порока. Пути поступления крови в дистальные отделы аорты меняются 
в процессе усложнения КоАо (анатомического и относительного умень
шения размеров просвета сужения аорты), обеспечиваются включением 
новых звеньев компенсации, сохраняя гомеостаз, несмотря на увеличи
вающийся энергетический запрос. Связь указанных параметров пред
ставлена в виде функционального взаимоотношения гемодинамики, 
обеспечивающего сохранение постоянства внутренней среды организма 
(гомеостаза) при КоАо.

У должный или ( V ко + V кк )
энергетический запрос -  CONST (гомеостаз)

где: V - должный на данный момент объем крови, поступающей в 
дистальные отделы при КоАо;
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V ko - объем крови, проходящий через сужение аорты;
Vkk - объемный коллатеральный кровоток.
Объем крови определяется формулой Пуазейля:

У = АР * (л/8) * (1 /л ) * (г4/1)

где: АР -градиент давления; л /8  - числовая постоянная; г| - фактор 
вязкости; г4/1 - геометрический фактор, в котором г - радиус, 1 - длина.

Геометрический фактор наиболее значим в формуле Пуазейля для 
понимания связи между изменением просвета КоАо и сопротивлением 
потоку крови. Чем меньше просвет суженного участка, тем больше со
противление и меньше кровоток по сосуду. Уменьшение радиуса на 
50% увеличивает сопротивление в 24, т.е. в 16 раз (Burton, 1962; Со
ловьев Г.М. и соавт., 1973).

Из закона Пуазейля вытекает
V =  A P /R ,

а АР = АД t Ко - АД 1 Ко.

А Д |Ко - величина менее динамичная, чем АД|Ко. АР - движущая 
сила потока крови в дистальные отделы. Увеличение АР обуслов
лено, в основном, за счет А Д|Ко, которое можно представить как: 
АД!Ко = МОС * ОПС|Ко. Подставляя эти значения в приведенное вы
ше функциональное взаимоотношение, получаем следующий ее вид:

-------- MQC * O nC fK o - АД Ко------  _ CONST (гомеостаз)
(R ko + R kk) + энергетическим запрос

МОС - величина, зависящая от механической насосной производи
тельности сердечной мышцы, ЧСС и наполнения полостей сердца. ОПС
- наиболее подвижная величина, увеличение ее связано с увеличением 
спазма артериол. В этих структурах, как показали дальнейшие иссле
дования, выявлены наибольшие морфологические изменения.

Приведенная функциональная зависимость не отражает всей слож
ности, происходящей в живом организме с изменяющимся диаметром 
сосудов (растяжимость) и мощной сосудистой регуляцией.

Энергетический запрос является величиной интегральной, количест
венной и непостоянной, т.к. в процессе жизнедеятельности уровень об
мена веществ и энергии подвержен значительным колебаниям, обеспе
чивая наилучшие условия для выполнения приспособительных функций 
организма. Максимальному на данный момент запросу для поддержания 
постоянства внутренней среды необходимо содружественное функцио
нирование энергоносителя (кровь), путей транспортировки (сосудистое 
русло) и механизмов регуляции сердечной деятельности, сосудистого 
тонуса. Нарушение функции одного из звеньев должно быть компенси
ровано усилением функции других составляющих числитель, способст
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вуя поддержанию постоянства внутренней среды. Однако следует отме
тить, что гомеостаз - это относительное динамическое постоянство вну
тренней среды и устойчивости основных физиологических функций ор
ганизма, что в процессе адаптации и компенсации происходит динами
ческое изменение гомеостаза, но в пределах генетически допустимых. 
При грубых анатомических и морфологических изменениях кровеносно
го русла незначительные изменения гомеостаза не вызывают сущест
венных нарушений функционирования физиологической системы. Ис
ходя из этих положений, гомеостаз принимается нами как константа. 
Отклонение показателя постоянства внутренней среды за пределы гене
тически допустимого уровня приводит к нарушению метаболизма и 
компенсаторно поддерживаемое физиологическое состояние сменяется 
патологическим.

КоАо является врожденной патологией резко нарушающей кровоток 
по важнейшей магистрали организма - аорте. Согласно функциональ
ным отношениям, при нарушении транспорта крови для поддержания 
гомеостаза необходимо увеличение нагрузки на деятельность сердца, 
сосудистый тонус и необходимость формирования стереотипов регу
лирования, т.е. развитие компенсации. Уже давно доказано, что при 
КоАо значительно увеличивается МОС, развивается гиперфункция и 
гипертрофия ЛЖ, появляется генерализованный артериолярный спазм 
большого круга кровообращения с образованием в дальнейшем сосуди
стого артериолярного барьера. При этом, естественно, более выражен
ному сужению (нарушению транспорта крови) аорты соответствует 
значительное развитие механизмов компенсации, т.е. количественному 
изменению (размеры просвета аорты) соответствует качественное со
стояние компенсации. Количественные характеристики КоАо непосто
янны, динамичны, что приводит к качественно новым проявлениям по
рока, к развитию стадийного характера течения порока.

В большинстве работ основное внимание в прогрессировании тяжес
ти клинических проявлений уделяют возрастному фактору (фактору 
времени). Конечно, длительное состояние напряженности механизмов 
компенсации утяжеляет клинику, увеличивая морфологические измене
ния. Но по нашему мнению, ведущую роль в быстром ухудшении кли
ники играет увеличивающийся энергетический запрос, т.к. количест
венный рост его требует увеличения напряженности механизмов ком
пенсации. Рост больного, увеличение массы тела и физической актив
ности способствуют увеличению энергетических затрат и усилению ин
тенсивности кровообращения. А поздняя диагностика патологии приво
дила к тому, что часть больных была занята тяжелым физическим тру
дом, служила в армии. Под нашим наблюдением находились спортсме
ны высоких спортивных разрядов. У этих пациентов даже при наличии 
сохраненного просвета аорты имело место мощное развитие компенса
торных механизмов (гипертрофия ЛЖ, развитая сеть коллатеральных
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сосудов). Наибольшими функциональными и структурными изменения
ми характеризовался период полового созревания больных с КоАо, ког
да достигался уровень метаболизма взрослого человека.

Поддержание гомеостаза при КоАо было бы невозможным без после
довательного включения механизмов компенсации и ремоделирования 
артериальной системы. Основным фактором, определяющим развитие 
компенсаторных механизмов, является сужение аорты в области ее пе
решейка. Появление первых клинических признаков происходит при 
достижении коарктацией «критических» размеров, т.е. сужения на 70 - 
75%. Для прохождения кровью этого препятствия необходим градиент 
давления. Первая реакция на «критическое» сужение - увеличение объ
ема проксимального артериального бассейна и усиление функции ЛЖ, 
т.е. увеличение МОС. Развитие реакции периферических артериол ха
рактеризуется спастическим их состоянием. Спазм сохраняется даже в 
покое, усиливаясь при физической нагрузке. Гиперфункция ЛЖ всегда 
сопровождается усилением коронарного кровотока. Дополнительная 
физическая нагрузка усиливает гиперфункцию ЛЖ и, соответственно, 
коронарный кровоток. Усиление работы сердца может достичь только 
определенной пороговой величины, при этом возникает генетически 
обусловленный спазм коронарных артерий, способствуя уменьшению 
функции сердца и снижению физической нагрузки.

Постоянный периферический артериолярный спазм клинически про
является в виде стойкого умеренного повышения АД на руках, разви
тия градиента давления в целях компенсации нарушенного кровотока 
по аорте.

При прогрессировании коарктации и увеличении энергетического 
запроса с дистальных отделов организма вышеперечисленных механиз
мов компенсации становится недостаточно, т.е. достигается новое «кри
тическое» состояние. Включается качественно новое звено компенсации
- коллатеральное кровообращение, открываются в организме предсуще- 
ствующие межартериальные связи. Раскрытие и развитие коллатераль
ного русла обусловлено повышением АД проксимально от сужения и 
снижением АД на нижних конечностях и появлением порогового гради
ента АД. В этот период постоянная (даже в покое) гиперфункция ЛЖ 
сопровождается развитием его гипертрофии, а постоянный спазм пери
ферических артериол способствует развитию стойкой артериальной ги
пертензии. Стойкий периферический спазм артериол и коронарных ар
терий сопровождается фиксированными морфологическими изменения
ми артериального русла. Развиваются компенсаторные изменения в со
судистом русле, в то же время энергетические затраты на поддержание 
компенсаторного звена снижают возможность выполнения физической 
нагрузки.

Дальнейшее сужение просвета перешейка аорты, значительное уве
личение энергетического запроса требуют еще большего увеличения
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компенсации - последующее «критическое» пороговое состояние. В этой 
ситуации компенсаторные звенья полностью реализованы. При возник
шем качественно новом состоянии центр тяжести переносится на сосу
дистое русло. Развившиеся мощные артериальные барьеры на фоне еще 
возможного артериолярного спазма являются движущей силой, создавая 
выраженный градиент давления. Возникший коронарный барьер резко 
ухудшает питание гипертрофированного миокарда ЛЖ, появляются 
очаги кардиосклероза, увеличивается конечное диастолическое давле
ние ЛЖ, повышается давление в легочной артерии, в процесс включа
ется малый круг кровообращения.

На следующем этапе процесс переходит в терминальную стадию, 
развивается гемодинамический артериосклероз. Этим же процессом по
ражаются коронарные артерии различного калибра. Гемодинамический 
артериосклероз, как правило, имеет распространенный характер, в от
личие от атеросклероза, при котором липидные поражения носят чаще 
очаговый характер. Как указывали Часовских Г.Г. и Часовских С.Г. 
(1995), гемодинамический артериосклероз и атеросклероз - это разные 
по этиологии и механизмам развития процессы. Развивающийся вслед 
за этим процессом миофиброз снижает сократительную функцию мио
карда. При этом прежде всего поражается гипертрофированный мио
кард ЛЖ большими полями фиброза на всю толщину до эндокарда. Ха
рактерно то, что этот процесс плохо диагностируется электро- и эхо
кардиографическими методами. Перечисленные изменения ставят под 
сомнение выполнение оперативного лечения и должны учитываться в 
кардиохирургической клинике, прогнозе ближайшего и отдаленного по
слеоперационного периодов. Этот последний «критический» момент 
подводит пациента к качественно иному неблагоприятному состоянию, 
за которым наступающие необратимые изменения сосудистого русла 
приводят к сердечно-сосудистой недостаточности и смерти больного.

Вышеизложенные этюды патофизиологических и морфологических 
изменений, развивающихся в динамике, при отчетливом прослеживании 
«критических» зон, дают основание для выявления и формулирования 
стадийной классификации изолированной КоАо, без осмысливания ко
торой невозможно эффективное лечение изучаемой патологии.

В основу были положены методологические принципы стадий поро
ков сердца, основанные на концепции компенсации, ремоделирования 
сосудистого русла и динамизма течения пороков сердца, разработанные 
Е.Н. Мешалкиным (1972) совместно с сотрудниками Новосибирского 
НИИ патологии кровообращения М3 РФ (1984, 1985). Длительное изу
чение процессов, происходящих при КоАо, позволило признать, что в 
основе тяжести клинического течения патологии лежит степень сужения 
перешейка аорты, клинически описываемая как синдром шлюза. Все ос
тальные факторы способствуют лишь усилению клинических проявле
ний и ускоряют процесс развития порока. Отчетливо выявляемые «кри-
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тические» моменты, за которыми следуют новые качественные проявле
ния включающихся компенсаторных механизмов, позволяют выделить 
клинические синдромы компенсации: синдром гиперфункции и гипер
трофии ЛЖ, синдром окольного кровообращения между бассейнами 
проксимального и дистального отделов тела, синдром артериальной ги
пертензии проксимального бассейна аорты. В соответствии с законом 
философии при достижении в динамике количественных изменений 
«критических», пороговых значений появляются (также в динамике) 
новые качественные состояния, проявляющиеся в клинике прогрессиро
ванием имеющихся синдромов и появлением новых. Используя эти фак
торы и данные клинического изучения проявлений КоАо у 901 больно
го, нами было выделено пять стадий клинического течения КоАо: 1 ста
дия - стадия умеренного сужения аорты; 2 стадия - стадия начальных 
проявлений компенсации; 3 стадия - стадия полного включения меха
низмов компенсации и появления изменений в сосудистом русле; 4 ста
дия - стадия крайней степени напряженности компенсации и выражен
ных изменений сосудов; 5 стадия - терминальная.

Таким образом, диалектика КоАо приводит к усложнению компен
сации, включению ряда звеньев с дальнейшим функциональным увели
чением их напряженности и следующими за ними морфологическими 
изменениями. Эти доводы, в свое время, побудили нас выработать 5-ти 
стадийную классификацию изолированной КоАо. И хотя эта классифи
кация была уже опубликована ранее, мы включили ее в доработанном 
виде в данную книгу с учетом результатов новых исследований и поня
тия ремоделирования сосудистой системы.

1 стадия - возникновение сужения, умеренное сужение аорты в ти
пичном месте. Стадия доклиническая и может быть выявлена как слу
чайная находка при аортографии или во время аутопсии. В этой стадии 
просвет области коарктации уже поперечного сечения дуги аорты. Со
противление его невелико, движение крови осуществляется согласно за
кона непрерывности потока. Происходит лишь некоторое увеличение 
скорости кровотока при прохождении через сужение. По-видимому, эта 
стадия в большинстве случаев приходится на внутриутробный период. 
Под нашим наблюдением находилось восемь больных, которым выпол
нялось рентгенконтрастное исследование для диагностики других поро
ков сердца и как случайная находка было выявлено умеренное сужение 
аорты в типичном месте, абсолютно не проявлявшее себя клинически. 
В разработку эти больные не вошли, т.к. операций по поводу КоАо им 
не производилось.

2 стадия - стадия начальных клинических (компенсаторных) прояв
лений. Кровоснабжение нижней половины тела осуществляется также 
только через сохраненный просвет суженного участка аорты. Сужение 
просвета достигает «критических» размеров и на преодоление кровью 
сопротивления необходимо повышение АД проксимальнее коарктации и
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создание градиента давления на уровне препятствия. Повышение АД в 
верхней половине туловища создается усиленной функцией ЛЖ (уве
личением МОС) и спазмом артериол. Функциональные отношения 2-ой 
стадии КоАо выглядят следующим образом:

Уко
энергетическии запрос = CONST (гомеостаз)

Vko - кровоток по сужению, при увеличении скорости.
АД на руках составило в % отношении к возрастной норме: 
по систолическому показателю - 106,7 ± 2,6% 
по диастолическому - 110,9 ± 2,7%
АД]1 Ко на 6,7% больше возрастной нормы 
Отсюда:

АД(Ко (на 6,7% > B03P.N ) - АД1Ко 
R ko + энергетический запрос = CONST

или

МОС * O nC tK o  (на 6,7% > N) - АД + Ко = CONST 
R ko + энергетический запрос

Больные во 2-ой стадии КоАо поступали в кардиохирургическую кли
нику реже, чем в других стадиях порока. Во 2-ой стадии порока было 
оперировано 35 человек (3,9%) в возрасте от 3 до 35 лет - таблица 1.

Таблица 1.
Распределение больных 2-ой стадией КоАо в возрастных группах

Возрастные группы до 3 
лет

4—7
лет

8— 11
лет

12—15
лет

16—21
лет

22 и 
старше

Количество больных 1 12 5 8 3 6

Клинически 2 стадия проявлялась слабо выраженным синдромом на
рушенного магистрального кровотока по аорте (синдром шлюза); у всех 
больных отчетливо определялась пульсация на ногах, а АД на ногах со
ставляло по систолическому показателю 84,8% от систолического АД 
на руках, измеренного по методу Короткова. АД на ногах с возрастом 
увеличилось в соответствии с увеличением систолического показателя 
АД на руках и большим просветом в сужении в старших возрастных 
группах. Синдром компенсации также характеризовался очень умерен
ными проявлениями. По данным рентгенологического, ЭКГ и ЭхоКГ 
методов обследования увеличение функции ЛЖ не сопровождалось ги
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пертрофией миокарда. АД на руках в возрастных группах постепенно 
повышалось, хотя в процентном отношении к возрастной норме дли
тельное время оставалось на одном уровне. Значение диаметра просве
та КоАо (по операционным данным) с возрастом увеличивалось (табл.
2), и равнялось в среднем 6,6 ± 0,3 мм, что составило 43,6% должного 
возрастного диаметра нисходящей аорты, а площадь сечения в области 
сужения равнялась 22,9% площади нисходящей грудной аорты. Тече
ние порока во 2-ой стадии благоприятно и больные до 12 - 15 летнего 
возраста жалоб не предъявляли.

Таблица 2.
Размеры просвета КоАо в возрастных группах

Возрастные группы до 3 
лет

4—7
лет

8—11
лет

12—15
лет

16—21
лет

22 и 
старше

Диаметр 
просвета (мм) 3,0 4,4 5,3 6,9 7,5 7,8

Систолическое АД мало отличалось от возрастной нормы, затем по
сле периода полового созревания начинался довольно заметный подъем. 
Однако, несмотря на достаточно высокие показатели АД в старшем воз
расте, коллатеральный кровоток не развит. По нашему мнению, в от
личие от других пороков сердца при КоАо сосудистый компонент вклю
чается уже во второй стадии в старших возрастных группах. Диастоли
ческое АД медленно повышалось к периоду полового созревания и в 
дальнейшем практически не изменялось. В старшем возрасте на фоне 
умеренного постоянно повышенного АД наблюдались гипертонические 
кризы, сопровождающиеся головной болью, которые со временем уча
щались и к 30 годам развивалась стойкая артериальная гипертензия с 
сохраняющимся умеренным градиентом между верхними и нижними ко
нечностями. Отсутствие коллатеральной сети во 2-ой стадии порока за
ставляло особо серьезно подходить к проведению хирургической кор
рекции КоАо. Предварительная аортография в этих случаях позволяла 
уточнить степень анатомического сужения аорты и убедиться в отсутст
вии коллатерального кровотока.

Изучение клинического материала подтвердило обоснованность опа
сения возможного возникновения ишемического поражения спинного 
мозга у пациентов с неразвитым коллатеральным кровообращением. Из 
901 больного, оперированного по поводу КоАо, указанное осложнение 
различной степени тяжести возникло у трех пациентов. Все они отно
сились ко 2-ой клинической стадии коарктации и оперированы в усло
виях нормотермии. В последние 15 лет разработка умеренной гипотер- 
мической защиты позволила избежать грозных спинальных осложнений
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при отсутствии и недостаточном развитии коллатералей. Безопасность 
применения умеренной гипотермии и легкая воспроизводимость в тех
ническом отношении дали возможность применять ее и при наличии 
коллатералей, но в трудных хирургических ситуациях (например, реко- 
арктации аорты).

Трудоспособность у больных 2-ой стадии КоАо практически не стра
дала. При появлении стойкого гипертонического состояния у пациентов 
старшего возраста она лимитировалась повышением как систолическо
го, так и диастолического давления.

Наиболее оптимальными сроками хирургического лечения больных 
во 2-ой стадии КоАо считаем возраст 1 2 - 1 5  лет, т.е. до полового со
зревания и появления морфологических изменений. В тоже время аор
та уже достаточно широкая и нет угрозы развития РеКоАо.

В заключение описания 2-ой клинической стадии КоАо необходимо 
отметить, что существующее мнение о прогрессирующем анатомичес
ком сужении области коарктации в процессе жизни не объясняет 
факта широкого просвета места сужения у пациентов изучаемой ста
дии порока. Трудно объяснить наличие просвета в области коарктации 
7 - 1 0  мм постулатом прогрессирования сужения, т.к. у младенцев аор
ты уже указанного просвета. Следовательно, у ряда больных с увеличе
нием диаметра аорты увеличивается и просвет в области сужения. Этот 
факт требует дальнейшего наблюдения.

3 стадия - стадия полного включения механизмов компенсации и 
функционального ремоделирования сосудистого русла. На определен
ном этапе развития КоАо ускоренный кровоток через сужение не в со
стоянии обеспечить энергетические потребности организма, дальнейшее 
увеличение градиента давления не увеличивает за счет скорости пото
ка объемный кровоток. Происходит включение коллатерального крово
обращения, развитие нового звена компенсации, требующего от орга
низма значительно больших затрат энергии, так как для преодоления 
суммарного сопротивления (суженный участок и коллатерали) необхо
дим постоянный и более высокий градиент давления. Функциональные 
взаимоотношения 3-ей стадии КоАо выглядят следующим образом:

V ko  +  V k k  _  C O N S T
энергетическии запрос

где:

V ko +  V kk (коллатер.) - необходимый объем крови для покрытия 
энергетического запроса в данный момент.

А р „  А рV ко  =  ——  или R ko =
R ko V ko
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Уменьшение г просвета КоАо увеличивает сопротивление на уровне 
сужения, способствуя повышению АД. В результате чего происходит 
раскрытие коллатерального пути. При этом изменяется геометрия сосу
дов и направление потоков крови. В конечном счете, в престенотичес- 
кий отдел поступает только такое количество крови, которое может 
пройти через просвет сужения при сформировавшемся АД в прокси
мальном отделе артериального русла.

» «  8т1 *  1Сопротивление коллатералей - R kk =  — - ——

Согласно формуле Пуазейля, при длине 1 коллатерального пути 
должно резко увеличиваться сопротивление R k k , а следовательно и ДР, 
и АД в проксимальном отделе аорты. Физиологические приспособления 
предотвращают увеличение R kk . Во-первых, увеличение внутрисосуди- 
стого давления приводит к растяжению сосуда и увеличению г. Во-вто- 
рых, кровоток через параллельные системы осуществляется при мень
шей величине движущего ДР. В-третьих, коллатеральный кровоток 
проходит по более короткому пути (уменьшение 1) и расширенными 
прежде всего являются первые пары межреберных артерий, дистальнее 
КоАо. Однако в 3-ей стадии на преодоление суммарного сопротивления 
необходимо повышение АДсист. в среднем на 24,9% выше возрастной 
нормы, наибольшие затраты, вероятно, приходятся на коллатеральные 
пути. Окончательный вид:

АД!Ко (на 24,9% > возр.ГЧ) - А Д |К о = CONST 
(R ko + R kk) + энергетический запрос

АД?Ко можно заменить:
А Д | Ко = (МОС * ОПС) > на 24,9% возр. N
Все эти процессы происходят при сложившихся сложных стереоти

пах регуляции, обеспечивающих функцию сосудистого тонуса, сердеч
ную деятельность, коллатеральный кровоток и кровообращение дис
тальной половины тела.

В этой стадии возросший МОС поддерживается постоянной гипер
функцией и развивающейся гипертрофией миокарда ЛЖ при усилении 
коронарного кровотока. Постоянный спазм периферических артериол 
способствует развитию компенсаторной адаптации периферического 
русла, с появлением динамического равновесия. АД верхней половины 
тела постоянно (даже в покое) превышает возрастную норму.

В 3-ей стадии КоАо оперировано 238 больных, что составило 26,3% 
от общего числа пациентов, оперированных по поводу КоАо. По воз
растным группам больные распределились следующим образом - таб
лица 3.
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Таблица 3.

Распределение больных 3-ей стадии КоАо в возрастных группах

Возрастные
группы

до 1 
года

1—3
лет

4—7
лет

8—11
лет

12—15
лет

16—21
лет

22 и 
старше

Количество
больных

1 37 102 56 26 2 14

Клинически 3 стадия отчетливо проявлялась синдромами шлюза, 
компенсации и перестройкой сосудистого русла. Проявление синдрома 
шлюза было обусловлено более выраженным сужением. Диаметр 
просвета коарктации в возрастных группах в среднем составил - таб
лица 4.

Таблица 4.
Размеры просвета КоАо в возрастных группах

Возрастные
группы

до 1 
года

1—3
лет

4—7
лет

8— 11
лет

12—15
лет

16—21
лет

22 и 
старше

Диаметр про
света (мм)

1,5 1,7 2,4 3,0 3,8 4,5 5,6

На всю 3 стадию он составил в среднем 3,5 ± 0,2 мм, площадь се
чения коарктации равнялась 8,5% должной площади сечения нисходя
щей грудной аорты, рассчитанной в каждой возрастной группе. АД на 
ногах, измеренное методом Короткова выявлялось очень редко и не пре
вышало 60 - 70% АД на руках у тех же больных (по систолическому 
показателю). Артериальная гипертензия выражена даже в покое, хотя 
еще довольно умеренно. АД, измеренное на руках, было повышенным 
во всех возрастных группах. В процентном отношении к возрастной 
норме АД в группах практически не различалось и в среднем составля
ло по систолическому показателю 124,9 ± 1,1%, а по диастолическому 
122,8 ± 0,9% возрастной нормы. Синдром гиперфункции и гипертрофии 
ЛЖ проявлялся умеренно и регистрировался общеклиническими мето
дами обследования, хотя нередко был неотчетливым. Характерное для 3 
стадии КоАо включение коллатерального кровообращения находило от
ражение в клинике. Функционирование коллатеральных сосудов выяв
лялось пальпаторно и аускультацией, но отсутствие «узур» ребер при 
рентгенологическом исследовании указывало на умеренное их развитие, 
что в дальнейшем находило подтверждение при рентгеноконтрастном 
исследовании и во время операции.
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Обращало на себя внимание то обстоятельство, что у детей первых 
возрастных групп просвет в области коарктации составлял 1,5 - 1,7 мм, 
в то время как в старших возрастных группах - 4,5 - 5,6 мм, что поз
волило больным последних групп иметь умеренное развитие коллатера
лей, хотя процентное отношение диаметра просвета к диаметру нисхо
дящей аорты во всех группах примерно равное. Довольно широкий про
свет сужения в старших возрастах связан, вероятно, с переходом этой 
группы больных из 2-ой стадии в связи с отставанием КоАо от роста 
аорты или с прогрессированием сужения.

Таким образом, характерная особенность 3 стадии КоАо состояла в 
том, что сохранившийся магистральный кровоток даже в покое не мог 
обеспечить энергетическую потребность дистальной половины тела. 
Происходило включение компенсаторного коллатерального кровообра
щения. Это требовало постоянного повышения АД верхней половины 
тела и создания градиента давления между проксимальными и дисталь
ными отделами аорты. В покое превышение возрастной нормы АД по 
систолическому показателю в среднем равнялось 24,9%, а по диастоли
ческому - 22,8%. Изменения, выявленные при клиническом обследова
нии, носили еще умеренный характер, но при исследовании глазного 
дна уже в этой стадии появлялась, кроме сужения, умеренная извитость 
артерий сетчатки. Физическую нагрузку больные в 3 стадии выполня
ли, в большинстве, в полном объеме, хотя это требовало повышения АД 
в бассейне гипертензии. Но повышение АД практически не лимитиро
вало физическую работоспособность, больные распределялись, в основ
ном, во втором функциональном классе.

4 стадия - стадия крайней степени напряженности компенсации и 
выраженных проявлений ремоделирования сосудистой системы. В этой 
стадии КоАо даже состояние покоя требует значительного напряжения 
компенсаторных механизмов, которые полностью реализуются при фи
зической нагрузке, но не позволяют выполнить большой объем работы. 
Магистральный кровоток по аорте резко нарушен или полностью пре
рван. Кровоснабжение нижней половины туловища осуществляется 
только за счет компенсаторной коллатеральной сети артериальных со
судов, мобилизации и напряжения всех компенсаторных механизмов. 
Ведущая роль переходит к сосудистой системе, изменения в которой 
из функциональных переходят в морфологические. Постоянный выра
женный спазм артериол, необходимый для поддержания значительного 
градиента давления даже в покое приводит, в конечном счете, к стой
кой артериальной гипертензии верхней половины туловища и склеро
тическим изменениям в артериальных сосудах. Отчетливо проявляется 
анатомическая компенсация: гипертрофия ЛЖ, развитие мощных кол
латеральных сосудов. Ремоделирование сосудистого русла представле
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но двумя артериолярными барьерами: коронарным и барьером перифе
рических артерий мышечного типа, поддерживающих постоянно высо
кое АД. Для поддержания гомеостаза необходимо:

Уко (0 (Укр = 0) + Укк = CONST
энергетический запрос

Vko —* 0 можно пренебречь, т.к. объем крови, проходящий через 
просвет сужения, минимален и не оказывает роли в кровоснабжении 
дистальных отделов, а при полном перерыве вообще отсутствует.

Vkk должен полностью обеспечивать энергетический запрос:

у кк = ^ Р Rkk = 8л * ?
Rkk л * г4

т.е. весь кровоток должен идти по протяженному пути, что приводит 
к увеличению сопротивления (Rkk) , проксимального АД и ДР. А так 
как АД = МОС * ОПС, то отмечается гиперфункция ЛЖ и перифери
ческий хронический спазм артериол с переходом в артериолярный ба
рьер. По закону физиологии (Мешалкин Е.Н. и соавт., 1968), увеличи
вающийся кровоток по коллатеральным сосудам приводит к росту их в 
длину, появлению извитости сосудов. В то же время развитие гипертро
фии и гиперплазии сосудов способствует утолщению стенки, а т.к. 
клетка - 3-х мерное образование, то отмечается еще большее увеличе
ние длины сосудов.

Исходя из формулы:

и  8т1 *  1|R кк = —-г—г л * г4

удлинение сосудов, их извитость значительно увеличивают сопро
тивление. Гипертрофированные сосуды расширяются плохо, а с разви
тием фиброза, интимальных напластований, напротив, уменьшают ра
диус (г) просвета и способствуют еще большему увеличению сопротив
ления (Rkk). Д ля преодоления сопротивления возникает значительная 
движущая сила (ДР) и основное ее составляющее - проксимальное АД, 
которое в 4-ой стадии, по нашим данным, превышает возрастную нор
му в среднем по всем группам на 47%, а окончательный вид функцио
нальных взаимоотношений гемодинамики имеет:

АДТКо ( на 47% > возр.1Ч) - А Д |К о = CQNST 
Rkk + энергетический запрос

или
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МОС*ОПС f Ко (на 47% > bo3P .N )  - АД |  Ко _ CONST 
Rkk + энергетический запрос

Нейрогуморальные стереотипы регуляции сложны и устойчивы.
Ближе к дистальному концу коллатерального пути Д Р резко умень

шается, снижается и скорость потока. Согласно уравнения непрерывно
сти потока:

Si * Uj = s 2 * и 2,
(где S - площадь сечения, U - скорость потока), падение скорости 

предусматривает увеличение площади сечения. Что мы и наблюдаем в 
дистальных отделах коллатерального русла - сосуды расширены, тонко- 
стенны, «веноподобны», сохраняют эластичность и могут вместить при 
необходимости дополнительный объем крови. При увеличении объема 
усиливается напряжение стенок сосудов и, как следствие, происходит 
повышение давления, т.к. по закону Лапласа:

Т = Р * г,
(где Р - давление внутри сосуда, Т - напряжение стенки, г - радиус 

сечения) - напряжение прямо пропорционально давлению, которое 
кровь оказывает на сосуд изнутри и наоборот. Поддержание кровообра
щения дистальнее КоАо напрямую связано с объемом крови и сосудис
тым тонусом.

В широкой ВоА и магистральных артериях происходит демпфирова
ние потока, а при прохождении через коллатеральные сосуды гасятся 
пульсовые колебания. В результате течение потока становится непре
рывным. Поэтому на нижних конечностях не определяется пульс и АД 
методом Короткова.

В этой стадии полностью реализованные компенсаторные механиз
мы привели к новому качеству, когда ведущая роль переходит к ремо
делированию сосудистого русла: для поддержания градиента давления 
требуется постоянно высокое АД, формирующийся или сформирован
ный барьер периферических артерий, который постепенно заменяется 
артериофиброзом. В младших возрастных группах сохраняется еще 
функциональный хронический ангиоспазм. В этом принципиальное раз
личие 4 стадии от предыдущих стадий. В возрастных группах больные 
распределялись следующим образом - таблица 5.

Таблица 5.
Распределение больных 4-ой стадии КоАо в возрастных группах

Возрастные
группы

до 3 лет 4—7
лет

8—11
лет

12—15
лет

16—21
лет

22 и 
старше

Количество
больных

36 120 117 122 100 133
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По нашим данным отмечено повышение абсолютных показателей 
АД в старших возрастных группах (в мм рт.ст.). Однако, исследуя про
центное отношение АД к возрастной норме, выяснилось, что относи
тельные (в процентах к норме) показатели АД на руках различались 
незначительно и в среднем по систолическому показателю составили 
147,0 ± 1,2%, а по диастолическому - 138,9 ± 0,9%. Гипертрофия ЛЖ 
отчетливо выявилась при ЭхоКГ, рентгенологическом и рентгеноконт
растном методах исследования, электрокардиографические данные бы
ли мало информативны. У всех больных в 4 стадии КоАо была выраже
на сеть извитых коллатеральных сосудов, легко определяемых пальпа- 
торно и наглядно подтверждаемых рентгенологическими («узуры») и 
рентгеноконтрастными методами исследования, а также во время опе
рации. При оценке артерий глазного дна отмечено их резкое сужение и 
выраженная извитость.

Диаметр просвета сужения представлял точечное отверстие, в ряде 
случаев просвета не было. Даже у взрослых больных диаметр просвета 
не превышал 2,0 ±0,1  мм, а площадь сечения его составила в среднем 
на всех пациентов только 1,5% должной площади сечения нисходящей 
аорты.

При столь выраженных изменениях оперативное лечение должно 
выполняться в первые месяцы или годы жизни. Но, несмотря на то, 
что мы следуем этому правилу, оперировано детей до 4-летнего возра
ста всего 5,9% от всей группы больных 4 стадии. Функциональный 
класс III.

5 стадия - стадия декомпенсации (терминальная). В этой стадии 
операции не выполнялись. Резкий склероз артерий верхней половины 
туловища и развитие артериолярного коронарного барьера способство
вали развитию кардиосклероза и прогрессированию сердечной недоста
точности. Любая физическая нагрузка невозможна. Компенсация плохо 
обеспечивала даже состояние покоя. Оперативное лечение в этой ста
дии противопоказано.

Признавая значительную роль ЛЖ в компенсации КоАо, следует от
метить, что усилия потока крови, осуществляемые за счет гиперфунк
ции и гипертрофии миокарда, непосредственного влияния на область 
сужения не оказывают (в отличие, например, от аортального стеноза). 
Между выходом из ЛЖ и сужением перешейка располагается ВоА и ду
га аорты, которые демпфируют непосредственное усилие Л Ж  на пре
одоление сопротивления. Это усилие передается через жидкую среду 
(кровь). Поэтому сосудистый фактор приобретает более значимую роль 
в компенсации КоАо. Естественно, при сохранении длительное время 
напряженности сосудистого фактора компенсации, можно ожидать оп
ределенных, в ряде случаев необратимых, морфологических изменений 
в этом звене. Как было указано выше, на экспериментальной модели 
КоАо уже при умеренном сужении и небольшом градиенте давления
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удалось отметить, что в функциональной фазе компенсации происходит 
постепенное нарастание морфологических, но еще обратимых, измене
ний в сосудах сопротивления. В более поздних наблюдениях (1 год) из
менения сосудистой стенки приобретали выраженный характер (вре
менной фактор). В клинике мы имели дело с КоАо, сформированной во 
внутриутробном периоде, когда сосудистое звено компенсации развива
лось параллельно прогрессированию патологии, т.е. в зависимости от 
характера сужения напряженность компенсации и фактор времени на
чинали действовать не с момента рождения, а раньше - с внутриутроб
ного периода.

Сравнительную характеристику клинических и морфологических 
стадий мы провели на биоптатах мышечных и коллатеральных артерий, 
взятых прижизненно во время операции. Коллатеральные артерии за
бирались как проксимальнее, так и дистальнее сужения. Это позволило 
нам оценить не только морфологическое состояние сосудистой стенки, 
но и сравнить его с клиническими проявлениями на момент операции и 
проследить состояние сердечно-сосудистой системы пациента в отдален
ные сроки.

Как указывалось, в первой стадии больных мы не оперировали, т.к. 
в этом не было необходимости. Умеренное сужение диагностировалось 
случайно, не вызывало каких-либо жалоб и не требовало включения 
компенсаторных структур.

2-я клиническая стадия характеризовалась сохраненным магист
ральным кровотоком, отсутствием коллатеральной сети, незначитель
ным повышением АД и небольшим градиентом давления, связанным с 
функциональным спазмом артериол. В этой ситуации ожидать больших 
морфологических изменений в стенке сосудов не приходилось. Патоло- 
го-гистологическими исследованиями у всех больных выявлены началь
ные изменения, характерные для 1 морфологической стадии, отражаю
щие функциональный, обратимый характер. Изменения затрагивали 
лишь внутреннюю эластическую мембрану, выявлялась слабая или уме
ренная ее складчатость.

В 3 клинической стадии, наряду с сохраненным, но недостаточным 
магистральным кровотоком, появлялась сеть коллатеральных сосудов. В 
этой стадии правомерно было ожидать больших изменений в сосудах со
противления, т.к. необходим более высокий градиент давления для пре
одоления узкого просвета в аорте и сопротивления коллатеральных со
судов, а, следовательно, более высокого АД. У значительного большин
ства больных структурные изменения соответствовали только II морфо
логической стадии: заметная складчатость и гофрированность ВЭМ, 
слабые гиперпластические изменения; в медии выявляются признаки 
гипертрофического утолщения; в адвентиции - в редких случаях уме
ренный фиброэластоз, преимущественно субмедиального слоя. Кроме 
мышечных артерий, из операционной раны были исследованы в неболь
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шом числе случаев передние ветви межреберных артерий. Создалось 
впечатление, что морфологические изменения в коллатеральных сосу
дах были менее выражены и несколько отставали, что согласуется с 
мнением о более поздней функциональной нагрузке этого сосудистого 
звена.

Исследование коллатеральных артерий, впадающих дистальнее су
жения, выявило их резкое отличие от сосудов, расположенных прокси- 
мальнее коарктации. В них не отмечалось складчатости и гиперплазии 
ВЭМ, артерии не имели гипертрофического утолщения медии. Адвенти
циальный слой более широкий, но в нем отсутствовали признаки элас- 
тофиброза, который, в основном, был представлен рыхлой соединитель
ной тканью. Главное отличие от проксимальных коллатеральных арте
рий состояло в расширении просвета дистальных сосудов.

В 4 клинической стадии КоАо, характеризующейся полным переры
вом или практически незначимым магистральным кровотоком и крово
снабжением дистальных отделов через коллатерали, морфологические 
изменения выражены как в мышечных, так и мышечно-эластических 
артериях проксимального отдела коллатерального звена. Постоянный 
спазм артериол способствовал постоянному высокому АД в проксималь
ном отделе и значительному градиенту давления на уровне препятст
вия. Уже в группе больных 3 - 7  лет встречались пациенты с III стади
ей морфологических изменений сосудистого артериального русла, хотя 
у основной массы пациентов этого возраста сохранялись еще измене
ния, свойственные II морфологической стадии. Начиная с 8-летнего 
возраста морфологические изменения носили более стойкий характер с 
развитием фиброзной ткани. Развивались значительные фиброзные из
менения в адвентиции сосудов (фиброэластоз, эластофиброз) и в vasa 
vasorum, как в артериях мышечного типа, так и коллатералях. У взрос
лых больных морфологические изменения сосудов соответствовали III -
IV стадии.

В 4 клинической стадии была проанализирована группа больных (21 
человек) с полным перерывом кровотока по аорте. У всех пациентов 
морфологические изменения сосудов области гипертензии соответство
вали III - IV морфологическим стадиям с развитием фиброзной ткани и 
необратимыми проявлениями в послеоперационном периоде. В этой 
группе больных до 12-летнего возраста была характерна III морфологи
ческая стадия, после 12 лет - IV (фактор времени).

Характерны изменения в конечной части коллатерального пути, в 
сосудах, впадающих в аорту дистальнее сужения. Макроскопически оп
ределяется широкий просвет сосуда с тонкими стенками. Микроскопи
чески: интима тонкая, со сглаженной ВЭМ; в медии циркулярный слой 
гладкомышечных клеток представлен слабо; артерия частично утрачи
вала эластические мембраны; адвентиция широкая, состоит из рыхлой 
соединительной ткани.
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Таким образом, морфологические изменения артериального русла 
при КоАо соответствовали функциональной нагрузке компенсаторных 
систем и временному фактору. При этом сохранение просвета в сужен
ном участке аорты создавало временной запас в процессе развития кли
нической симптоматики, морфологических и компенсаторных измене
ний.

Клинический материал, дополненный результатами морфологичес
кого анализа подтвердил достоверность классификации и позволил 
считать ее научно обоснованной. Выделение стадий КоАо имеет прин
ципиальное значение для практического здравоохранения, и было необ
ходимо в целях своевременного проведения оперативного лечения. Кли
нический опыт показал, что в настоящее время хирургическое лечение 
у значительного большинства больных выполняется в наиболее небла
гоприятной 4 стадии порока и в поздние сроки.

Оптимальным возрастом для хирургической коррекции КоАо счита
ем следующие сроки: у больных во 2 стадии порока операцию возмож
но отложить до 12 - 15-летнего возраста, до времени наступления по
лового созревания и периоду, близкому к завершению роста аорты, при 
ежегодном наблюдении в кардиохирургическом центре. В 3 стадии опе
рацию следует проводить раньше, в возрасте 5 - 7  лет, до поступления 
больного в школу, где имеется увеличение физической и умственной 
нагрузок. Больным в 4 стадии КоАо лучше всего выполнить хирургиче
скую коррекцию до 3-летнего возраста, при тяжелом течении порока 
(полный перерыв) оперативное лечение не следует откладывать и опе
рировать ребенка на первом году, а в ряде случаев - даже в первые ме
сяцы жизни.

Классификация позволяет заблаговременно прогнозировать течение 
раннего послеоперационного периода и отдаленные результаты. Изуче
ние состояния компенсаторных механизмов позволило при необходимо
сти выполнять коррекцию в условиях умеренной гипотермической за
щиты, предотвратить развитие грозных спинальных нарушений.
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Г Л А В А  I V

ФОРМА И АНАТОМИЧЕСКИЕ ТИПЫ 
ГРУДНОЙ АОРТЫ ПРИ КОАРКТАЦИИ

В основу этой главы легло изучение анатомо-функционального со
стояния грудной аорты у здорового человека в возрастной динамике. 
Анализ аортоангиограмм 10 человек, не имеющих патологии аорты в 
возрасте от 5 до 53 лет был использован как отправной пункт при изу
чении формы грудной аорты при ее коарктации (рис. 1).

Рис. 1. Неизмененная форма грудной аорты во 2-ой косой проекции.
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Грудную аорту сравнивают с математической фигурой «тор» - про
странственной фигурой, имеющей форму «баранки». Рентгенологичес
кое (рентгенконтрастное) изображение во второй косой проекции поз
воляет оценить все отделы грудной аорты: восходящую аорту (ВоА), ду
гу с отходящими от нее сосудами и нисходящий отдел грудной аорты. 
Дуга аорты здорового человека, отличаясь индивидуальными и возраст
ными особенностями, имея большую или меньшую кривизну, во всех 
случаях сохраняла правильный дугообразный ход. В дуге аорты проис
ходит смена направления движения крови от ВоА к нисходящей. Со
гласно законам гидродинамики, дугообразная форма создает наиболее 
оптимальный поворот потока с наименьшими затратами энергии. В то 
же время параметры грудной аорты и артерий, отходящих от дуги, не 
являлись стабильными образованиями и изменяли свои характеристики 
в процессе онтогенеза и в процессе постоянно чередующихся систолы и 
диастолы.

В онтогенезе нормальная аорта и вся артериальная система развива
ются в соответствии с функциональными особенностями возрастных пе
риодов. Этот принцип заложен и в развитие сосудов у больных с КоАо, 
при которой основная нагрузка может приходиться на коллатеральные 
сосуды, что оказывает влияние на формирование иной конфигурации 
аорты, которая в то же время связана с возрастными периодами. Изве
стно, что у новорожденных после закрытия АП аорта имеет все харак
терные признаки, но обращают на себя внимание иные углы отхожде- 
ния артерий и их топографические особенности, т.к. артериальная сис
тема ребенка отражает определенный этап становления организма. Она 
подчинена развитию органов и их взаимоотношениям и в то же время 
влияет на них.

Принципы нормальной физиологии лежат в основе развития ком
пенсаторных проявлений при врожденных пороках сердца, в частности 
КоАо, когда основные нарушения формируются в процессе эмбриогене
за: а) рост артерий в длину идет пропорционально росту тела и конеч
ностей; б) вариабельность сосудов есть результат перестройки топогра- 
фо-анатомических отношений; в) развитие артериальных сосудов про
исходит по принципу: кровь должна доставляться по кратчайшему пу
ти, рост сосудов происходит по пути наименьшего сопротивления; 
г) для уменьшения объема движущейся по сосуду крови имеют значе
ние уменьшение просвета, количество ветвей, угол их отхождения, на
личие резких поворотов сосуда. Ускоренное обращение крови достига
ется частыми и сильными сокращениями ЛЖ, увеличением просвета со
судов при небольшой их изогнутости (малая кривизна). Строение арте
риальной системы у детей способствует ускоренной циркуляции крови, 
что соответствует физиологическим потребностям растущего организма, 
его энергозатратам. Поэтому у детей отмечено наиболее быстрое и эф
фективное развитие коллатеральных путей. Развитие разных органов в
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онтогенезе разнесено по времени, с чем связана специфичность онтоге
нетических изменений артериальной системы. Так по данным комиссии 
Белого дома (1933, США), кривая роста площади просвета ВоА на по
перечном срезе оказалась самой выразительной: к 18 годам площадь 
просвета ее увеличилась практически в 8 раз, в то время как площадь 
просвета нисходящей грудной аорты - всего лишь в 4,7 раза. ВоА, яв
ляясь демпфирующей воспринимающей камерой, расширяется вследст
вие увеличения размеров сердца и непосредственно ЛЖ, выбрасываю
щего увеличивающееся количество крови. Увеличение МОС при КоАо 
и смещение пути транспорта крови с магистрального по аорте на кол
латеральный способствует еще большему увеличению диаметра ВоА и 
изменению конфигурации всей грудной аорты.

То есть просвет артерии служит отражением количества крови, про
текающей через нее, являясь одним из важных показателей рабочей ак
тивности сосудистой системы. Наряду с расширением меняется кривиз
на дуги аорты и углы отхождения крупных сосудов. Форма артериаль
ных сосудов определяется функцией - пропуском необходимого потока 
крови.

Нами отмечено периодическое изменение конфигурации аорты и ар
териальных сосудов синхронно сердечным сокращениям. Поступление 
крови в ВоА во время систолы приводило к увеличению ее диаметра и 
изменению кривизны восходящего отдела и дуги аорты. Кривизна ВоА 
во 2-ой косой проекции увеличивалась (радиус дуги наружно-передней 
стенки становился меньше), в то время как кривизна дуги аорты, на
против, уменьшалась, становясь более пологой. Изменение кривизны 
этих отделов способствовали развертыванию аорты во время систолы, в 
результате чего расстояние между наиболее удаленными наружными 
точками восходящей и нисходящей грудной аорты увеличивалось.

Содружественно с грудной аортой отмечены ритмические колебания 
параметров артерий, отходящих от дуги аорты. Систолическая конфи
гурация брахицефальных артерий характеризовалась геометрическими 
параметрами, способствующими лучшему кровотоку в период сокраще
ния желудочков. Угол делителя потока у каждой артерии становился 
эолее острым, вершины этих углов, хотя и незначительно, смещались 
(по верхнему контуру ангиограммы) в просвет дуги аорты. Начальные 
)тделы брахицефальных артерий приобретали дугообразный ход с не- 
юлыиой кривизной. Дугообразное положение начальных отделов арте- 
>ий можно объяснить поступлением увеличенного объема крови, а так
се необходимостью ускоренного движения крови по дугообразной фор- 
ie сосуда. Мы полагаем, что изменение углов делителя потока и их 
мещение внутрь аорты происходит вследствие развертывания дуги и 
величения диаметра аорты во время систолы, тем самым увеличивая 
ровоток по артериям в систолу.

Диастолическая конфигурация аорты способствовала увеличению
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углов делителя потока (стремление к прямому), а вершины этих углов 
(по аортограмме) располагались по верхнему контуру дуги аорты, в то 
же время начальные отделы брахицефальных артерий принимали более 
прямолинейный ход. Диастолическая конфигурация также способство
вала более эффективному кровотоку из дуги аорты в артерии в период 
диастолы.

Наиболее ярко перечисленные ритмические изменения грудной аор
ты и брахицефальных артерий отмечались у детей и лиц молодого воз
раста. В зрелом, а тем более старшем, возрасте с увеличением «жест
кости» стенки аорты вследствие снижения эластических свойств аорты 
и развития в ее стенке фиброзной ткани уменьшалось различие геоме
трических параметров, характерных для ритмических изменений в сис
толу и диастолу. Увеличивался диаметр аорты, дуга выглядела более 
развернутой и отмечалось незначительное циклическое изменение углов 
отхождения брахицефальных артерий.

Деформация аорты в месте коарктации требует для нормального 
функционирования развития компенсаторных механизмов, т.е. создания 
условий доставки крови в дистальные отделы тела. Возможны формиро
вания следующих путей: 1) магистральный, 2) смешанный (магистраль
ный и коллатеральный одновременно), 3) коллатеральный кровоток. 
Эффективность функционирования того или иного потока требуют со
ответствующей формы сосудов. Пластичность сосудистой системы обес
печивает формирование требуемой конфигурации, вероятно, наиболее 
интенсивно образующиеся при внутриутробном развитии патологии. 
Таким образом, ребенок рождается с необходимым набором компенса
торных механизмов, включающих особенности формы всей грудной 
аорты. Форма грудной аорты способствует стабильному, эффективному 
кровообращению. Принято относить к анатомической компенсации 
КоАо гипертрофию ЛЖ и развитие коллатерального русла. На наш 
взгляд недостаточно изучено одно из важных звеньев анатомической 
компенсации - сформированная конфигурация грудной аорты в целях 
эффективного кровотока, изменение параметров разных отделов аорты 
и углов отхождения брахицефальных артерий. При прогрессировании 
КоАо, сопровождающейся усложнением компенсации с включением в 
кровоток новых звеньев, происходит динамическое изменение аорты и 
сосудов. Резкое сужение требует большого объема коллатерального рус
ла, которое обеспечивается крупными магистралями, отходящими от 
проксимальной аорты. Направленный в них поток крови должен быть 
установившимся, стационарным, что достигается оптимальной для каж
дой конкретной ситуации формой аорты и питающих сосудов. Клиниче
ское течение КоАо, сопровождающееся высокими показателями АД и 
развитием фиброзных изменений в проксимальной аорте, способствует 
фиксации компенсаторной формы сосудов. Фиксированная форма КоАо
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требует специальных приемов при коррекции порока и направлению 
потока крови в нисходящую аорту.

Таким образом, типичная КоАо приводит к существенной перест
ройке конфигурации всей грудной аорты и артерий, отходящих от ее 
дуги. Изменение геометрических взаимоотношений находится в прямой 
зависимости от величины просвета суженного участка, возраста, в ко
тором произошло формирование «критического» стеноза, и длительнос
ти существования порока. Основу формирования конфигурации аорты 
определяет путь компенсаторного кровотока. В этом просматривается 
закономерность и возможность определить характерные группы, обла
дающие сходными признаками.

Различие способов кровоснабжения дистальных отделов при коарк
тации определяется, прежде всего, размерами просвета сужения, пропу
скной способностью его. Количественное уменьшение просвета при про
грессирующем течении патологии снижало магистральный кровоток, 
приводило к качественной перестройке пути кровоснабжения и перехо
ду от магистрального к коллатеральному кровоснабжению дистальных 
отделов. Каждый анатомо-гемодинамический тип кровоснабжения обла
дал определенным комплексом механизмов компенсации, характеризо
вался определенными, свойственными только этому анатомическому ти
пу признаками. А содержание, являясь совокупностью элементов и про
цессов, составляет основу типа, обусловливает существование, развитие 
и смену форм. Каждый анатомо-гемодинамический тип КоАо характе
ризуется определенными геометрическими параметрами аорты, магист
ральных артерий, которые создают оптимальные условия кровоснабже
ния дистальных отделов для каждой конкретной ситуации и являются 
важным звеном в системе анатомической компенсации. Преобладание 
того или иного пути кровотока определяет форму грудной аорты, кото
рая при сохраненном кровотоке способствует прохождению большего 
объема крови через сужение, а при резком его нарушении - направле
ние основного потока крови в коллатеральные сети.

I анатомический тип КоАо. Этот тип коарктации встречается у па
циентов, у которых кровоснабжение дистальных отделов осуществляет
ся только через суженную часть аорты. Коллатеральный кровоток не 
развит. Размеры сужения позволяли пропустить весь должный объем 
крови. I анатомический тип КоАо составили пациенты 2-ой клиничес
кой стадии. Всего было оперировано 35 человек в возрасте от 3 до 35 
лет. Аортоангиография была выполнена у 17 пациентов в возрасте от 5 
до 35 лет (12 человек старше 14 лет). Форму восходящей и дуги аор
ты, область коарктации и прилежащих к ней отделов аорты, а также со
стояние брахицефальных артерий изучали по аортоангиограммам. Кро
ме того, конфигурацию участка коарктации, прилежащих отделов аор
ты и ЛПА дополнительно исследовали интраоперационно.

При I анатомическом типе КоАо восходящая и дуга аорты сохраня
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ли характерную дугообразную форму, у взрослых пациентов более раз
вернутую. Это же отмечалось у людей без сосудистой патологии аорты, 
но в меньшей степени. Обращало на себя внимание расширение ВоА. 
Превышение диаметра ее у детей составило 20 - 25% (в зависимости 
от возраста), на 50 - 80% у подростков и на 60 - 80% - у взрослых по 
сравнению с возрастными показателями. Можно полагать, расширенная 
ВоА является приемной эластической камерой, демпфирующая увели
ченный систолический выброс ЛЖ и сохраняющая относительно равно
мерный поток через сужение как в систолу, так и в диастолу.

Углы отхождения ППГС и ЛОСА изменены незначительно, угол от
хождения ЛПА у большинства больных несколько увеличивался. Диа
метр сонных артерий практически не превышал нормальные возрастные 
показатели. Диаметр подключичных артерий, даже в возрастной груп
пе до 7 лет, превосходил показатели здорового человека. По данным

Рис. 2. I  анатомический тип коарктации аорты 
(ангиограмма во 2-ой косой проекции).

Коническая форма прилегающих к коарктации отделов аорты.
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Рисунок 3. I  анатомический тип коарктации аорты 
(ангиограмма во 2-ой косой проекции).

Коническая форма прилегающих к коарктации отделов аорты 
с дугообразным изгибом отделов аорты 

в сторону артериальной связки.

интраоперационных измерений диаметр ЛПА в группе детей 3 - 7  лет 
составил 135% возрастной нормы, в последующих группах превысил 
нормальные показатели на 50%. Несмотря на то, что коллатеральные 
артерии не видны на ангиограммах и не встречались во время опера
ции, увеличение диаметра ЛПА отчетливое. Происходит накопление 
нового качества - готовность к развитию коллатерального кровообраще
ния.

Для хирургических целей наиболее важное значение приобретало 
состояние пре- и постстенотического отделов аорты. Выявлено два ва
рианта первого анатомического типа КоАо: а) прилегающие к коаркта
ции отделы аорты имели форму усеченного конуса с меньшей окружно
стью в области коарктации. Коническая форма этих отделов создавала 
наиболее благоприятные условия для ускоренного прохождения потока 
крови через сужение (принцип «воронки») (рис. 2); б) вариант, когда
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при сохраненной конической форме отделов аорты имел место дугооб
разный изгиб пре- и постстенотического отделов аорты в сторону арте
риальной связки (принцип «асимметричной воронки») (рис. 3). Схемы 
вариантов представлены на рис. 4.

Рисунок 4. I  анатомический тип коарктации аорты 
(схематическое изображение, зарисовки во время операции).

А ) Коническая форма - принцип «воронки».
Б ) То же с изгибом в сторону артериальной связки - 

принцип «асимметричной воронки».

При первом анатомическом типе КоАо престенотический отдел вы
ражен хорошо: у детей в группе 3 - 7  лет протяженность его 1 2 -1 5  мм, 
в дальнейшем размеры его увеличиваются, а в старшем возрасте длина 
его достигала 24 - 27 мм. Во всех случаях отчетливо проявлялось пост- 
стенотическое расширение.

Характерным для всех возрастных групп являлось отношение диаме
тра престенотического отдела аорты к диаметру постстенотического от
дела: оно находилось в пределах 0,72 - 0,74. И тем не менее, диаметр 
престенотического отдела аорты превышал возрастную норму, т.е. воз
растные размеры диаметра нисходящей грудной аорты. В возрасте 4 - 7  
лет этот прирост составлял 25,3%, во всех других группах он увеличи
вался примерно на 50%. Показатели размеров сосудов при I анатоми
ческом типе КоАо представлены в таблице 1.

А Б
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Таблица 1
Параметры некоторых сосудов при I анатомическом типе КоАо

в возрастных группах

Возрастные группы 
(лет)

4—7
лет

8—11
лет

12—15
лет

16—21
лет

22 и 
старше

просвет КоАо 4,4 5,3 7,6 7,6 7,8

0  престен. 
отдела Ао

11,4 14,8 18,3 20,5 21,4

0  постстен, 
отдела Ао

15,9 20,0 25,0 28,0 29,2

AofKo 0,72 0,74 0,73 0,73 0,73
Ао|Ко

0 ЛПА 7,6 8,2 8,8 9,5 10,7

* Представлены среднеарифметические величины, размеры даны в мм.

Размеры отделов аорты, прилегающих к коарктации, и сохранение 
правильной дугообразной формы аорты позволяют выполнить при I ти
пе адекватную коррекцию КоАо.

II анатомический тип коарктации аорты соответствовал такому спо
собу кровоснабжения дистальных отделов, когда сохранен магистраль
ный кровоток и развита сеть коллатерального кровообращения. Крово
ток к дистальным отделам распределялся по трем основным магистра
лям: 1) сохраненный магистральный кровоток через сужение аорты, 
2) правая и 3) левая подключичные артерии. Определяющим в этом со
отношении являлась пропускная способность суженного участка аорты. 
Как показали исследования, форма аорты и подключичных артерий от
ражала эти взаимоотношения и создавала благоприятные условия как 
для прохождения крови через сужение, так и по окольным путям.

II анатомический тип КоАо имели пациенты 3-ей клинической ста
дии и часть больных в 4 стадии. Последние - это пациенты, имеющие 
просвет сужения, характерный для 3 клинической стадии порока. Но 
усиленный энергетический запрос (спортсмены, лица тяжелого физиче
ского труда) значительно утяжелил клинические проявления и способ
ствовал мощному развитию коллатералей. Всего II тип КоАо встретил
ся у 307 больных. Аортоангиография выполнена 74 больным в возрасте 
от 3 до 41 года. Рентгеноконтрастные и интраоперационные исследова
ния соответствовали проводимым при I типе. ВоА и дуга аорты сохра
няли правильную дугообразную форму, изменения, в основном, затра
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гивали дистальную часть дуги аорты. Отмечалось еще большее расши
рение ВоА: до 11-летнего возраста диаметр ВоА составлял 170 - 175% 
возрастной нормы, в более старшем возрасте он был в пределах 200%, 
т.е. в 2 раза шире нормы. Увеличение сопротивления в месте сужения 
аорты плюс сопротивление коллатеральных сосудов требовало большей 
нагрузки на ЛЖ, увеличение МОС и, следовательно, увеличения роли 
ВоА как демпфирующей эластической камеры.

Изменялись углы отхождения, конфигурация и диаметр ППГС и 
ЛПА, в то время как сонные артерии практически сохраняли свои нор
мальные параметры. ППГС увеличивался в диаметре, угол делителя по
тока ставился более острым. Увеличение ствола связано с увеличением 
объемного потока по ППА. В то же время угол делителя потока ЛПА рас
прямлялся, а при прогрессировании сужения и увеличении кровотока по 
подключичным артериям, он все более и более приближался к продолже
нию дуги аорты. Диаметр подключичных артерий возрос по сравнению с 
предыдущим типом КоАо. По данным интраоперационного исследования 
четко улавливалась связь диаметра ЛПА с просветом сужения. Можно от
метить, что чем больше просвет коарктации, тем шире престенотический 
участок и уже ЛПА (вероятно, также и ППА) и наоборот. Постстеноти- 
ческий участок аорты при II анатомическом типе КоАо широкий, но уже, 
чем при I типе. Это можно объяснить тем, что часть коллатеральных со
судов впадает в артериальное русло дистальнее постстенотического отде
ла. По результатам интраоперационных измерений составлена таблица, в 
которой представлены размеры просвета КоАо, диаметры отделов, при
легающих к коарктации и ЛПА - таблица 2.

Таблица 2.

Параметры некоторых сосудов при II анатомическом типе КоАо
в возрастных группах

Возрастные 
группы (лет)

до 3 
лет

4—7
лет

8—11
лет

12—15
лет

16—21
лет

22 и 
старше

просвет КоАо 1,7 2,4 3,0 3,8 4,5 5,6

0  престен. 
отдела Ао

9,0 10,5 13,0 14,0 16,4 18,8

0  постстен, 
отдела Ао

15,0 18,0 19,0 21,2 23,1 24,7

0 ЛПА 7,3 8,9 9,5 11,0 11,2 12,0

* Представлены среднеарифметические величины, размеры даны в мм.
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С хирургических позиций представляет интерес изучение вариантов 
и взаимоотношений дистального отдела дуги аорты, ЛПА, суженного 
перешейка и начального отдела нисходящей аорты.

В соответствии с вариабельностью кровоснабжения дистальных от
делов тела, связанного с размерами просвета сужения, возникают вари
анты формирования конфигурации области коарктации. В основе их ле
жит соотношение кровотока по аорте через сужение и ЛПА:

1) Наиболее часто встречается бифуркация при практически равном 
кровотоке по сосудам (рис. 5 и 6). При этом делитель потока ЛПА ста
новится бифуркационным делителем дистального отдела дуги аорты. 
Оба сосуда имеют дугообразную форму, приблизительно равный диа
метр. Престенотический отдел аорты обычно протяженный. При этом 
варианте возможны два крайних положения: а) кровоток преимущест
венно осуществляется по аорте. Это в основном больные старших воз
растных групп с более широким просветом области сужения, но с высо
ким энергетическим запросом, обусловленным физической активнос
тью. В данной конкретной ситуации престенотический отдел аорты ши
рокий и довольно протяженный, а делитель потока ЛПА имеет более ту
пой угол при умеренном расширении ствола ЛПА. Постстенотический 
этдел также широкий. Описываемая форма конфигурации КоАо пред- 
:тавляет собой переходную комбинацию от первого типа ко второму.

Рисунок 5. II  анатомический тип коарктации аорты. 
Бифуркационное деление аорты на уровне отхождения 

левой подключичной артерии ( интраоперационная фотография).
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б) преобладающий кровоток осуществляется по ЛПА, поэтому ЛПА бо
лее широкая, вершина угла делителя потока смещается по контуру (на 
аортоангиограмме) ближе к нижнему краю дистального отдела дуги 
аорты. Престенотический отдел аорты протяженный, но более узкий, 
постстенотический отдел менее широкий, чем в предыдущей подгруппе. 
Эту подгруппу составляют пациенты младших возрастов. Подгруппа 
является переходной от второго типа к третьему.

Рисунок 6. I I  анатомический тип коарктации аорты. 
Бифуркационный тип деления аорты (аортоангиограмма).

2) Вторым вариантом II анатомического типа КоАо является вари
ант с коротким престенотическим отделом (рис. 7). Для этого варианта 
характерен протяженный сегмент дуги аорты между ЛОСА и ЛПА, за 
счет чего резко укорачивается престенотический отдел. При этом вари
анте также возможно бифуркационное деление потока крови на равные 
части, либо возможны два крайних положения преимущественный кро
воток по ЛПА или по аорте через сужение. Состояние постстенотичес
кого отдела не отличается от предыдущего варианта (рис. 8).
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к л
Рисунок 7. I I  анатомический тип коарктации аорты. 

Вариант с коротким престенотическим отделом аорты 
( аортоангиограмма ).

2
Рисунок 8. I I  анатомический тип коарктации аорты.

1) Бифуркационное деление аорты на уровне отхождения левой 
подключичной артерии с протяженным престенотическим

отделом аорты.
2) Вариант с коротким престенотическим отделом аорты.
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Таким образом, вариабельность II анатомического типа КоАо обус
ловлена наличием разных источников кровоснабжения дистальных от
делов тела: сохраненным магистральным и достаточно развитым колла
теральным.

III анатомический тип коарктации аорты. Этот тип анатомического 
строения грудной аорты с отходящими от ее дуги брахицефальными ар
териями формируется при резком нарушении кровотока через сужен
ный участок аорты, вплоть до полного ее перерыва. Вследствие этого 
кровоснабжение дистальных отделов практически полностью (часто 
полностью) осуществляется по коллатеральному пути, источником ко
торых являются подключичные артерии. Оптимальная для данного кро
вообращения форма сосудов образуется внутриутробно во время заклад
ки сердечно-сосудистой системы и наибольшей пластичности сосудис
той стенки. Она сразу же способствует благоприятному направлению 
крови в дистальные отделы организма. В ряде случаев при изучении 
формы сосудов можно было предположить, что критическое состояние 
наступило в процессе прогрессирования сужения. Однако и в этих слу
чаях исходно коарктация была значительно выражена.

III анатомический тип КоАо встречался наиболее часто и только у 
больных в 4 клинической стадии порока. Оперировано 494 пациента. 
Изменения затрагивали все отделы грудной аорты. Рентгеноконтраст
ное исследование ЛЖ, всех отделов грудной аорты и магистральных ар
терий, отходящих от дуги, выполнено у 140 человек.

В компенсации коарктации восходящая аорта выполняет одну из 
важнейших функций, являясь приемной камерой, демпфирующей мощ
ный поток крови из усиленно функционирующего гипертрофированно
го ЛЖ. Это можно было наблюдать при I и II анатомических типах Ко
Ао, но наиболее ярко проявлялось у пациентов III типа. ВоА была зна
чительно увеличена в диаметре, а также значительно удлинена - таб
лица 3.

Таблица 3.

Отношение диаметра Ао к возрастной норме при II анатомическом
типе КоАо

Возрастные
группы
(лет)

до 3 лет 4—7
лет

8—11
лет

12— 15
лет

16—21
лет

22 и 
старше

% отноше
ние 0 ВоА 
к норме

141,7 178,6 196,7 218,6 220,0 210,0
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Из таблицы видно, что уже начиная с 8-летнего возраста диаметр 
ВоА в два раза превышал возрастную норму. После полового созрева
ния расширение ВоА до 50 - 55 мм не являлось редкостью. Мы триж
ды наблюдали аневризму ВоА у больных с КоАо, в двух случаях - рас
слаивающую. Морфологическое состояние стенки ВоА при КоАо тре
бует дополнительного изучения, но это не входило в цели нашей ра
боты.

Особо следует остановиться на конфигурации ВоА. При изучении 
вентрикулограмм можно выделить два варианта III типа КоАо. При 
первом варианте сохраняется дугообразная кривизна, характерная для 
нормальной ВоА, но она удлинена и имеет более крутой изгиб, а дис
тальная ее треть при подходе к ППГС стремится к распрямлению. Вы
является связь между параметрами ВоА и просветом коарктации. При 
этом варианте имелся просвет в области коарктации, хотя и небольшой. 
Поэтому, вероятно, что на начальных этапах развития аорты восходя
щий отдел формировался правильно, и только при превышении крити
ческого сужения происходила трансформация грудной аорты, в том чис
ле и восходящего ее отдела (рис. 9).

Рисунок 9. III анатомический тип коарктации аорты. 
Сохраненная дугообразная форма восходящей аорты.
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Второй вариант формируется внутриутробно при полном перерыве 
или критическом сужении перешейка аорты, т.е. формируется изна
чально коллатеральный тип кровоснабжения дистальных отделов (и, ес
тественно, плацентарного кровообращения). В этой ситуации ВоА име
ла иную форму. Начальный отдел расширенной и удлиненной аорты 
имел прямолинейный ход. Кривизна ВоА сохранялась только в средней 
трети, где отмечалось раннее формирование большого синуса аорты 
(sinus maximus). Кривизна носила выраженный характер и имела малый 
радиус. Дистальная треть ВоА вновь приобретала прямолинейную пози
цию - рисунок 10.

Рисунок 10. I I I  анатомический тип коарктации аорты. 
Кривизна восходящей аорты сохранена только в области

sinus maximus.

Характерная конфигурация аорты носила отчетливый компенсатор
ный характер. Роль ее значительна, т.к. она способствовала направлен
ному движению потока крови в основные коллатеральные магистрали - 
подключичные артерии.

Дуга аорты, как продолжение ВоА, также имела два варианта. При
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первом сохранялся дугообразный ход. Однако отмечалось значительное 
распрямление дуги, что способствовало более глубокому опусканию де
лителя потока ППГС. В результате чего от потока крови отсекалась зна
чительная часть и направлялась в ствол. ППГС имел значительно боль
шую кривизну, чем в норме, и переходил в широкую ППА. Диаметр 
правой и левой общих сонных артерий был увеличен незначительно.

При втором варианте прямолинейная дистальная треть ВоА перехо
дила непосредственно в практически прямолинейное положение дуги 
аорты. В этом случае делитель потока ППГС еще глубже располагался 
в верхней стенке дуги аорты. Как указывалось выше, второй вариант
III анатомического типа встречался при полном перерыве или значи
тельном нарушении кровотока по сужению. В этом случае делитель 
ППГС несет функцию бифуркационного разделения потока: ППГС де
лится на ППА и ПОСА, от следующей за делителем ППГС дуги аорты 
отходят идентичные сосуды к левой половине. В результате этого диа
метр ППГС и, следующей за ним, дуги аорты имели практически рав
ные значения. Этот момент следует учитывать при планировании опе
ративного лечения и изучении отдаленных результатов, о чем будет 
указано в соответствующих главах (рис. 11).

Рисунок 11. I I I  анатомический тип коарктации аорты. 
Бифуркационное разделение аорты на уровне 

правого плече - головного ствола.
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Геометрия общих сонных артерий не имела существенных особенно
стей. Диаметр их увеличивался незначительно, геометрия не изменя
лась и не способствовала увеличению кровотока по ним, о чем косвен
но свидетельствовал также прямолинейный ход ствола артерий.

При первом варианте удлиненный дистальный отдел дуги аорты, со
храняя кривизну, при переходе в нисходящую аорту делал резкий по
ворот по крутой кривизне, направляя поток в ЛПА, равную по диамет
ру конечному отделу дуги аорты. Этот вариант несколько напоминал II 
тип и являлся как бы переходным между ними (рис. 9).

Второй вариант дуги аорты являлся продолжением второго варианта 
ВоА. При этом распрямленная дуга аорты (кривизна большого радиуса) 
переходила непосредственно в ЛПА. В этом случае делитель потока ЛПА 
отсутствовал, т.к. артерия служила продолжением дуги аорты (рис. 12).

Рисунок 12. II I  анатомический тип коарктации аорты.
Переход дуги аорты в левую подключичную артерию.

Следует обратить внимание на размеры внутренних грудных арте
рий, представленные в таблице 4, чтобы судить о мощном коллатераль
ном кровотоке.

Непосредственно прилегающие к коарктации участки аорты в обоих 
вариантах не имели различия. Однако отмечены вариации в геометрии 
пре- и постстенотического отдела аорты, общие для двух вариантов III
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анатомического типа. Престенотический отдел аорты узкий и в значи
тельном большинстве случаев диаметр его меньше диаметра ЛПА. Од
нако облитерация его явление редкое (даже при полном перерыве), т.к., 
вероятно, внутриутробно по этому участку осуществляется кровоток из 
правого желудочка, через легочную артерию и АП. Особенностью III 
анатомического типа являлось формирование угла между дугой аорты и 
престенотическим отделом нисходящей аорты (рис. 13).

Рисунок 13. III  анатомический тип коарктации аорты.
«Направителъ» потока и престенотический отдел аорты.

Этот угол, вероятно, формировался внутриутробно при слиянии двух 
потоков крови: из Л Ж через дугу аорты и из ПЖ через престенотиче
ский отдел аорты. Изнутри просвета сосудов это образование выглядит 
в виде «порожка». Мы в течение 10 лет называем его «направитель» по
тока, по-видимому таковым он и является, способствуя направлению 
потока крови из дуги в ЛПА. Каких-либо упоминаний о нем в литера
туре нам не встретилось. Величина угла зависела от выпрямленности 
дуги аорты. При прямолинейном положении дуги аорты угол «направи- 
теля» потока острый.
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Таблица 4.

Размеры внутренней грудной артерии в возрастных группах 
при III анатомическом типе КоАо

Возрастные 
группы (лет)

ДО 
3 лет

4—7
лет

8—11
лет

12— 15
лет

16—21
лет

22 и 
старше

0  внутренней
грудной
артерии

3,0 5,0 6,3 7,2 8,3 8,8

* Представлены среднеарифметические величины, размеры даны в мм.

Постстенотический отдел аорты, примыкающий к коарктации, уз
кий, т.к. магистральный кровоток значительно нарушен. Расширение 
начиналось при впадении в него резко расширенных коллатеральных 
артерий (рис. 14).

Рисунок 14. I I I  анатомический тип коарктации аорты. 
Варианты дистального участка дуги аорты, 

начального отдела левой подключичной артерии, 
«направителя» потока, 

пре- и постстенотического отделов аорты.
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С хирургической точки зрения очень важно знание соотношения 
длины узких пре- и постстенотических отделов нисходящей аорты. Они 
и определяли вариации III анатомического типа КоАо (рис. 15).

Рисунок 15. II I  анатомический тип коарктации аорты. 
Варианты соотношения пре- и постстенотического отделов аорты.

Целесообразно выделить 4 возможных их соотношения: 1) протя
женный престенотический и короткий (менее 20 мм) постстенотический 
отделы; 2) протяженные (более 20 мм) узкие престенотический и пост
стенотический отделы аорты; 3) короткие пре- и постстенотический от
делы аорты; 4) короткий престенотический и протяженный постстено
тический отделы аорты.

Особое место занимает сочетание выраженной КоАо и гипоплазии 
ЛПА. При этом выпадает компенсаторная роль ЛПА, важнейшей маги
страли коллатерального кровообращения. На вентрикулоаортоангио- 
граммах отчетливо выявляется изменение угла наклона ЛЖ (и всего 
сердца). ВоА расширена, выпрямлена (дугообразность выражена слабо) 
и непосредственно переходит в ППГС. ЛОСА не расширена. Дуга аор
ты очень узкая и слабо контрастируется (рис. 16).

3 4
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Рисунок 16. Сочетание коарктации аорты с гипоплазией 
левой подключичной артерии.

Восходящий отдел аорты непосредственно переходит 
в правый плечеголовной ствол.

Таким образом, изменчивость форм КоАо целиком и полностью оп
ределяется типом кровоснабжения дистальных отделов тела, развитием 
тех или иных компенсаторных механизмов, которые, в свою очередь, 
зависели от размеров просвета сужения и энергетического запроса с 
дистальной половины туловища, увеличивающегося вследствие про
грессирования коарктации, ростом и развитием организма и возраста
нием физической нагрузки пациента. Изменение формы при КоАо мож
но назвать диалектическим процессом, в котором первоначальная фор
ма не отбрасывается полностью и абсолютно. Новая форма не сразу 
становится превалирующей, переход происходит постепенно. Чем в бо
лее старшем возрасте происходит трансформация в новую форму, тем 
больше сохраняется черт предыдущей формы.
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Г Л А В А  V

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ 
ХИРУРГИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ 

КОАРКТАЦИИ АОРТЫ

Полувековой опыт хирургической коррекции КоАо, разностороннее 
изучение патологии, большой массив и длительность наблюдения за 
оперированными пациентами показали, что в большинстве случаев опе
ративное лечение приносит улучшение. Но хирургов постоянно застав
ляет задумываться тот факт, что у ряда больных сохраняется гипертен- 
зионный синдром, у других, несмотря на адекватно выполненную опе
рацию, сохраняется отрицательный градиент АД, измеренного на руках 
и ногах. Существует мнение, что хотя после оперативной коррекции на
ступает улучшение, группа этих пациентов не имеет нормального каче
ства жизни, даже при изолированной КоАо (Karnell, 1968; Maron е.а., 
1973; Simon е.а., 1974; Glancy е.а., 1983). Поэтому мы поставили зада
чу изучить те механизмы патогенеза, которые возможно корригировать 
наряду с устранением КоАо, а также на основании изучения структур
ных компонентов компенсации и изменения сосудистого русла, устано
вив оптимальные возрастные периоды хирургического лечения при раз
личном течении порока, выявить возможность нормализации функций 
сердечно-сосудистой системы после операции. Предложенная стадийная 
классификация течения порока облегчает эту задачу.

Как было указано выше, хирургическими являются 2, 3 и 4 клини
ческие стадии. 2 стадия КоАо характеризуется умеренным сужением с 
сохраненным магистральным кровотоком. Компенсация представлена 
умеренно, находится в пределах ЛЖ, компенсаторной анатомической 
формы пре- и постстенотического отделов аорты. Морфологические из
менения артериальных сосудов характерны для функциональных нагру
зочных реакций (1 морфологическая стадия), и сохраняются до взрос
лого возраста. Размеры прилегающих к КоАо частей аорты уже к 12 - 
15 годам соответствуют параметрам взрослой аорты (диаметр престено
тического отдела - 18,3 ± 2,6 мм; диаметр постстенотического отдела -
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25,0 ± 3,0). Учитывая начальные морфологические изменения и доста
точные размеры отделов аорты, считаем, что во 2-ой стадии наиболее 
оптимальным является возраст 12-15 лет.

При прогрессирующем и более выраженном сужении к компенсатор
ным механизмам ЛЖ и прилегающих к сужению отделов аорты присо
единяются дополнительные патогенетические анатомические механиз
мы: коллатеральные сосуды и параллельно им развивающиеся приспо
собления в виде образования формы грудной аорты, облегчающей на
правление крови в основные артерии коллатерального звена. На этой 
стадии развития КоАо еще сохранен магистральный кровоток и патоге
нетические механизмы компенсации, хотя полностью включены, но не 
наблюдается еще крайней степени их напряженности. Анатомическая 
компенсация имеет свои особенности, указанные в предыдущей главе, 
но не достигает крайней степени выраженности. Механизмы патогене
за ремоделирования сосудистого русла проявляются отчетливо, но мор
фологические изменения артериальных сосудов относятся ко 2 морфо
логической стадии, носят еще, в основном, функциональный характер, 
но в более старших возрастных группах появляются очаги фиброза. Это 
обуславливает необходимость в 3 стадии порока оперировать больных 
в 6 - 7-летнем возрасте, т.к. школьный период требует больших физи
ческих и эмоциональных нагрузок, нарастает возможность прогрессиро
вания коарктации и переход в 4 клиническую стадию.

Дети, рожденные в 4 клинической стадии или перешедшие в нее в 
период постнатального онтогенеза, имеют крайнюю степень напряжен
ности компенсации.

Патогенез поддержания кровотока, требующий повышения АД и по
лучения высоких показателей градиента, сопровождается значительны
ми морфологическим перестройками и уже в первые годы могут по
явиться фиброзные изменения сосудистых артериальных стенок прокси
мального отдела тела пациента, которые со временем быстро нараста
ют, переходя в необратимые структурные образования. Исходя из это
го, как указывалось выше, оптимальным для операции считаем возраст 
ребенка, не превышающий 3 года.

С технической стороны для кардиохирурга наибольший интерес 
представляет патогенетические механизмы компенсации, затрагиваю
щие форму грудной аорты и способствующие направленному кровотоку 
в систему коллатеральных сосудов. Как указывалось, по нашему мне
нию форма грудной аорты при КоАо формируется внутриутробно. В 
дальнейшем происходит лишь приспособление формы сосудов к абсо
лютному или относительному прогрессированию сужения и фиксации 
ее в результате нарастания фиброзного процесса. Исправить фиксиро
ванное положение сосудов при раннем развитии «жесткости» его сте
нок, мы считает не всегда возможно. Поэтому к геометрии сосудов сле-
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дует приспособить хирургические приемы, чтобы сформировать новую 
геометрическую форму, позволяющую направить поток крови в дис
тальные отделы. Патогенетические позиции позволяют при хирургиче
ской коррекции исправлять:

1) деформацию в области коарктации (область перешейка);
2) компенсаторные анатомические изменения формы дистального 

отдела дуги и начального отдела грудной аорты, являющиеся звеньями 
в сложной системе патогенеза КоАо.

Первая часть - хирургическое исправление изменений в области ко
арктации разработано полно, предложены разные типы операций, мно
гочисленные варианты их и вариации. По второй части имеются лишь 
редкие работы, в которых не выявлена закономерность в построении ге
ометрически правильных, гемодинамически значимых путей кровотока. 
В коррекцию деформации области коарктации нами не внесено сущест
венных новаций. В тактическом и техническом решении построения 
восстановительной геометрии нам удалось понять закономерности пост
роения, позволяющие направить поток крови в нисходящую аорту, и 
проверить результаты десятилетним опытом.

Особо следует отметить группу больных с полным перерывом крово
тока, а также группу с резким сужением перешейка аорты и гипопла
зией ЛПА. В этих группах, как указывалось выше, компенсаторное ана
томическое строение формы грудной аорты характерно и типично: от
четливо проявляется гипоплазия дуги аорты после отхождения ППГС и 
дистальнее истока ЛОСА. У этих пациентов уже в первые годы жизни 
структурные элементы сосудистой артериальной стенки подвергаются 
фиброзному изменению. Поэтому оперативное лечение должно выпол
няться как можно раньше - до 1 года или даже в первые месяцы жизни 
пациента.

Таким образом, хирургическое понимание патогенеза КоАо откры
вает возможности дифференцированного подхода к срокам оперативно
го лечения и определению тактики коррекции врожденного порока аор
ты. Принятое в настоящее время выделение критериев для определения 
оптимальных условий хирургического лечения, не всегда учитывает, 
что в одной и той же возрастной группе могут находиться пациенты с 
разной степенью выраженности патологии, требующие разного подхода 
к лечению.

Как показал опыт хирургической коррекции КоАо, устранение де
формации порой не позволяет получить должный планируемый эффект 
операции. Хирургическая оценка патогенеза КоАо выявила участие в 
процессах компенсации практически всей грудной аорты и подключич
ных артерий как основного звена в коллатеральном кровообращении. 
Выявление типов коарктации и характерных для каждого их них форм
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грудной аорты позволило применить коррегирующие гемодинамику 
оперативные вмешательства.

В то же время знание патогенеза КоАо позволяет прогнозировать те
чение раннего послеоперационного периода, предусмотреть интра- и 
ранние послеоперационные осложнения. Предвидеть сохранение оста
точных проявлений КоАо и проводить реабилитационные мероприятия 
в отдаленные сроки после операции.

Как неоднократно указывалось, особенностью I анатомического ти
па КоАо (характерного для второй клинической стадии) является со
храненный магистральный кровоток, что и определяет конфигурацию 
грудной аорты, варианты формы пре- и постстенотического отделов 
аорты. Это требует соответствующей тактики и техники выполнения 
хирургической коррекции порока. Широкие пре- и постстенотические 
отделы аорты, короткое и умеренно выраженное сужение позволяют 
произвести экономную резекцию и дают возможность практически у 
всех больных завершить операцию наложением анастомоза «конец в ко
нец». При выполнении анастомоза протяженный престенотический уча
сток позволяет не пережимать ЛПА. Из-за отсутствия коллатерального 
кровообращения возникает опасность развития спинальных расстройств 
при пережатии аорты и нарушения кровотока в системе артерии Адам- 
кевича. Поэтому считаем, что все операции при первом типе КоАо не
обходимо выполнять в условиях умеренной гипотермической защиты 
(30 - 32°С в пищеводе).

Техника хирургической коррекции I анатомического типа КоАо хо
рошо разработана и широко применяется хирургами с момента первой 
операции. Сохраненный магистральный кровоток, отсутствие коллате- 
ралей и изменений формы дуги аорты упрощает коррекцию порока. Од
нако два варианта I анатомического типа коарктации определяют неко
торое различие в подходе к выполнению анастомоза.

При 1 варианте I анатомического типа, когда прилегающие к суже
нию пре- и постстенотические отделы аорты имеют конусообразную 
форму, можно, мобилизовав аорту, иссечь суженный участок на уровне 
расширенных отделов и наложить прямой анастомоз «конец в конец» 
(рис. 1). Во избежание обширной резекции аорты целесообразно выпол
няете эту операцию в другой модификации. Производим достаточно 
экономную резекцию сужения, но уже в пределах неизмененных тканей. 
Диаметр проксимального конца аорты обычно меньше дистального и для 
выравнивания окружности концов аорты престенотический участок рас
секаем по боковым стенкам вверх на 5 - 7 мм, образуя два лоскута. Да
лее формируется анастомоз «конец в конец» по известной методике: зад
няя губа анастомоза выполняется непрерывным П-образным выворачи
вающим швом по способу Е.Н. Мешалкина (Е.Н. Мешалкин и соавт.,
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1973), передняя - у детей - отдельными П-образными швами, у взрос
лых - непрерывным обвивным швом взахлест (рис. 1). Если же и диа
метр постстенотического участка в месте пересечения также недостато
чен, то производится рассечение его продольно вниз в плоскости, пер
пендикулярной к плоскости сечения престенотического участка (рис. 1). 
Затем формируется анастомоз «конец в конец» по принятой методике.

Рис. 1. Схема операции при I анатомическом типе коарктации аорты: 
а) формирование прямого анастомоза,

б) увеличение анастомоза за счет рассечения
престенотического отдела Ао,

в) увеличение анастомоза за счет рассечения 
пре- и постстенотического участков Ао.

При 2-ом варианте I анатомического типа КоАо пре- и постстеноти
ческие отделы аорты, дугообразно изогнутые, подтянуты к артериаль
ной связке («асимметричная воронка»). В этих случаях рациональнее 
создание «косого» анастомоза. После экономной резекции измененной 
части аорты престенотический отдел рассекается продольно вверх по 
наружне-задней поверхности на 5 - 7 мм, постстенотический - вниз по 
внутренне-передней поверхности. Дальнейшее наложение анастомоза 
производится по принятой методике (рис.2).

А Б В
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Рис. 2. Схема операции при I  анатомическом типе коарктации 
аорты (2-ой вариант).

Формирование «косого» анастомоза

Техническое выполнение операции при I анатомическом типе не 
представляет затруднений. Мы не применяли при данном типе КоАо 
операцию прямой или непрямой истмопластики заплатой, так как счи
тали анастомоз наиболее физиологичным, позволяющим после резекции 
КоАо восстановить адекватный кровоток по аорте и избежать образова
ния обширной рубцовой зоны на месте заплаты со склонностью к фор
мированию аневризмы. Протезирование аорты после резекции коаркта
ции было выполнено только у одного больного в возрасте 30 лет. Тех
ническое выполнение протезирования аорты при этом типе коарктации 
так же не представляет сложности, так как сохранена правильная кон
фигурация грудной аорты, прилежащие к коарктации отделы широкие, 
а престенотический отдел аорты имеет достаточную протяженность.

Особенности хирургического лечения II анатомического типа КоАо

В отличие от I анатомического типа КоАо, когда весь объемный рас
ход крови проходит через коарктацию и достаточен для покрытия энер
гетического запроса дистальных отделов тела, при II типе происходит 
разделение потока крови: только часть должного объема проходит через 
сужение, другая часть достигает дистальных отделов через коллате
ральную сеть. При I анатомическом типе достаточно устранить коарк
тацию, ликвидировав сопротивление, и нормализуются параметры ге
модинамики. При II анатомическом типе в дополнение к первому тре
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буется еще направить через анастомоз поток крови, идущий к коллате
ральным путям, отходящим из ЛПА.

II анатомический тип КоАо для коррекции сложнее, часто приходит
ся пережимать ЛПА, что при затянувшейся окклюзии может привести к 
спинальным нарушениям. По этой причине операции у больных с II ти
пом КоАо рационально проводить в условиях гипотермической защиты.

Наиболее сложен для коррекции 1 вариант II анатомического типа 
КоАо с бифуркационным делением потока крови в области отхождения 
ЛПА с равным кровотоком или несколько преобладающим в бассейне 
ЛПА. Наложение анастомоза только с нешироким престенотическим от
делом дистальнее бифуркации не приводит к полной гемодинамической 
коррекции порока. Хотя сопротивление в нисходящей аорте уменьшает
ся, а магистральный поток увеличивается, все же при физической на
грузке, а у детей и при росте организма, магистрального кровотока ста
новится недостаточно, в эти моменты увеличивается градиент давления 
за счет повышения АД в проксимальном артериальном бассейне. Про
тезирование же у детей нежелательно, а наложение «косого» анастомо
за затруднено тем, что при продлении рассечения вверх престенотиче
ского отдела с переходом на исток ЛПА не удается получить ровные ло
скуты аорты, т.к. в месте расположения делителя потока в них образу
ется «выемка» (рис. 3). Задняя стенка аорты в месте расположения «вы
емки» очень непрочная и легко рвется. Разрыв нередко продолжается от 
угла «выемки» и уходит под зажим, наложенный на аорту.

Рис. 3. Схема операции при 1 варианте II анатомического типа 
коарктации аорты. «Выемка» в области проксимального участка престе

нотического отдела аорты и истока левой подключичной артерии.
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Мы считаем рациональной следующую методику. Прежде всего, не
обходима широкая мобилизация аорты. Резецируется коарктация и 
практически весь престенотический отдел до ЛПА. Разрез продляется 
на выпуклую часть начального отдела ЛПА. Плоскости сечения прокси
мального и дистального концов аорты должны быть параллельны, а раз
меры рассеченных концов соответствовать друг другу. Вначале форми
руется проксимальный конец в зависимости от анатомических особен
ностей аорты и ЛПА. Затем приводятся в соответствие размеры и пло
скость сечения более мобильного дистального конца аорты. Если плос
кость сечения концов аорты близка к перпендикулярной по отношению 
к продольной оси тела, то при формировании дистального конца с це
лью увеличения его диаметра можно рассечь аорту продольно вниз с 
двух противоположных сторон (рис. 4). Увеличение диаметра постсте
нотического отдела путем рассечения только одной передневнутренней 
стенки аорты в данном случае может привести к угловой деформации 
аорты в области анастомоза (рис. 5).

Рис. 4. Схема операции при 1 варианте II  анатомического типа
коарктации аорты.

В ситуациях, когда диаметр престенотического отдела аорты мень
ше диаметра ЛПА, при формировании проксимального конца требует
ся большее рассечение начального отдела ЛПА. Плоскость сечения

88



Рис. 5. Схема операции при 1 варианте I I  анатомического типа
коарктации аорты.

Угловая деформация аорты в области анастомоза.

Рис. 6. Схема операции при 1 варианте II  анатомического типа
коарктации аорты.
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проксимального конца при этом образует острый угол с продольной 
осью тела (косой срез). В этом случае дистальный конец аорты фор
мируется за счет продольного рассечения только передневнутренней 
стенки аорты (рис. 6). Описанная методика операции при 1 варианте 
II анатомического типа возможна у детей ранних возрастных групп 
благодаря эластичности и подвижности аорты, что позволяет произве
сти реконструктивные пластические операции. Начиная с 12 - 15-лет
него возраста при этой форме КоАо, необходимо замещение резециро
ванной части аорты сосудистым протезом. Основной принцип остает
ся прежним - разрез проксимального отдела аорты обязательно дол
жен заходить на начальный отдел ЛПА с рассечением делителя пото
ка ЛПА.

2-ой вариант II типа КоАо также характеризуется бифуркационным 
типом деления потока. Разница в том, что разделение потока происхо
дит практически на уровне коарктации (рис. 7). Хирургическое лече
ние не представляет серьезных затруднений. После иссечения сужен
ного участка аорты обязательным является продолжение разреза на 
выпуклую начальную часть ЛПА, также с рассечением делителя пото
ка ЛПА. При этом варианте в широкой мобилизации аорты нет необ
ходимости. Но после формирования проксимального конца рассекать 
дистальный следует так, чтобы плоскости сечения концов аорты были 
параллельны. Наложение анастомоза производится по принятой мето
дике.

Хирургическое лечение III анатомического типа коарктации аорты

В предыдущей главе были выделены два варианта III анатомичес
кого типа КоАо. Сущность различия состоит в том, что при первом ва
рианте закладка всех отделов аорты происходила типично, вероятно, 
на каком-то уровне развития просвет сужения был достаточным. Толь
ко в процессе онтогенеза, но, начиная с внутриутробного, когда суже
ние достигло критической величины, начало развиваться коллатераль
ное кровообращение и, как следствие, происходили изменения формы 
всей грудной аорты. При 2-ом варианте III анатомического типа аорта 
исходно формировалась на фоне полного перерыва или критического 
сужения. При этих вариантах имелось различие формы, но сущность 
компенсации была схожа: направить весь кровоток или большую его 
часть в подключичные артерии - начало коллатеральной сети. При 
обоих вариантах протяженность престенотического отдела может быть 
различной, но диаметр его всегда меньше диаметра ЛПА. Во всех слу
чаях постстенотический отдел, прилежащий к коарктации, узкий, 
расширение его начиналось после впадения в аорту коллатеральных 
сосудов.
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Рис. 7. Схема операции при 2 варианте II  анатомического типа
коарктации аорты.

Суть операции при III анатомическом типе КоАо заключалась в 
том, чтобы после резекции коарктации направить поток крови из ЛПА, 
играющей основную компенсаторную роль, в нисходящую аорту. Сле
дует учитывать то обстоятельство, что у многих больных анатомичес
кая компенсаторная форма грудной аорты и ЛПА никогда не имели 
правильного анатомического строения. Поэтому при длительном суще
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ствовании порока и развитии склероза стенки сосудов, форма их при
обретает устойчивый характер, часто не изменяющийся после коррек
ции порока.

Простое устранение препятствия зачастую не приводит к нормали
зации кровообращения. Сохраняется градиент давления между верхни
ми и нижними конечностями, который может увеличиваться в процессе 
жизни, а в ряде случаев развиваться РеКоАо. По этой причине наряду 
с устранением сужения необходима реконструкция конечного отдела ду
ги аорты, способствующая поступлению основного потока крови не в 
ЛПА, а в нисходящую аорту.

Таким образом, больные, имеющие III анатомический тип КоАо, от
носятся все к 4 клинической стадии с тяжелыми клиническими прояв
лениями, нуждаются в ранней хирургической коррекции порока (в пер
вые годы жизни), т.к. сохраненность эластических свойств сосудов в 
этом возрасте позволяет рассчитывать на восстановление после опера
ции нормальной анатомической формы аорты. С развитием склеротиче
ских процессов нормализации анатомических параметров после опера
ции не происходит.

Техническое исполнение операций при III анатомическом типе 
КоАо, независимо от состояния пре- и постстенотического отделов, про
водится идентично, за исключением протяженности резекции изменен
ной аорты. Однако следует отметить, что при 1 варианте III анатоми
ческого типа нам не встречался протяженный престенотический учас
ток аорты, при втором же варианте престенотический отдел протяжен
ный и узкий. Однако 1 вариант в чистом виде встречается редко, чаще 
форма сосудов имеет переходную конфигурацию от 1 варианта ко вто
рому. Схема операции - на рисунке 8.

При 2 варианте значительно ярче выражен «направитель» потока. 
Во время операции «направителю» потока необходимо уделять должное 
внимание. Так как у детей в первые годы жизни эластичность в облас
ти «направителя» сохранена, то после наложения анастомоза небольшое 
натяжение выпрямляет угловой изгиб аорты. Поэтому возможно сохра
нить часть внутренней стенки престенотического отдела, тем самым 
сделать короче разрез на дугообразном начальном отделе ЛПА. В более 
старшем возрасте, в связи с постепенным развитием склеротических из
менений аорты стенки, формирующие угол «направителя», становятся 
менее податливыми к распрямлению и к 12 - 15 годам приходится ре
зецировать вместе с коарктацией престенотический отдел, оставив у 
вершины угла «направителя» бортик в 2 мм (рис. 9).

При короткой суммарной протяженности сужения или при коротком 
только престенотическом отделе формирование анастомоза «конец в ко
нец» по описанной методике сложности не вызывало. При протяженном 
сужении выполнить анастомоз «конец в конец» с реконструкцией на-

92



Рис. 8. Схема операции при 1 варианте III  анатомического типа
коарктации аорты.

Рис. 9. Схема операции при 2 варианте III  анатомического типа
коарктации аорты.
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правителя потока нередко бывает невозможно. В этих случаях операция 
сопровождается широкой мобилизацией области коарктации, прилежа
щих к ней пре- и постстенотического участков аорты и ЛПА. Часто все 
расширенные межреберные артерии прошиваются вместе со стенкой 
аорты, перевязываются и пересекаются. Резекция коарктации эконом
ная ( 5 - 7  мм). Проксимальный конец рассекается продольно вверх по 
задне-наружной поверхности с обязательным переходом на начальную 
часть ЛПА. Протяженность продольного разреза обычно не превышает 
20 мм. Дистальный конец рассекается вниз по передневнутренней по
верхности на расстояние, позволяющее получить равные с проксималь
ным размеры рассеченной аорты. Формирование анастомоза произво
дится по принятой в клинике методике (рис. 10). В данной ситуации 
функция оставшегося «направителя» потока сглаживается тем, что про
ксимальная часть «косого» анастомоза заходит за выпуклую часть ЛПА, 
по которой проходил направленный поток крови в ЛПА.

Рис. 10. Формирование «косого» анастомоза у детей раннего 
возраста с сохранением «направителя» потока.

Таким образом, применение указанной техники реконструкции аор
ты позволяет направить должный объем крови в дистальные отделы 
аорты, чему способствуют: 1) ширина сформированного анастомоза;
2) умеренное натяжение, всегда имеющее место и приводящее к неко
торому распрямлению кривизны дистального отдела дуги аорты и угла
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«направителя» потока; 3) обязательное рассечение и вовлечение в ана
стомоз делителя потока и дугообразного начального отдела ЛПА.

При склеротическом изменении стенок сосудов и протяженной ре
зекции суженного участка аорты операция завершается протезировани
ем аорты. Принцип хирургической коррекции не изменяется: перемеще
ние основного потока крови в нисходящую аорту из ЛПА. Производит
ся резекция КоАо, престенотического участка до угла «направителя» с 
оставлением 2 - 3  мм стенки аорты. При формировании проксимально
го конца разрез продляется на начальный дугообразный отдел ЛПА с 
рассечением делителя ее потока. Состояние стенок аорты и ЛПА имеет 
существенное различие. Стенка аорты утолщена, склерозирована, рых
лая, при проведении нити легко прорезывается. Стенка ЛПА в области 
с дугообразной выпуклой поверхностью (участок, куда продлевается 
разрез) обычно резко истончена и при неосторожном проведении нити 
легко рвется. По этим причинам выполнение проксимального анастомо
за требует тщательности и бережного отношения к тканям сосудов. 
Протезы диаметром менее 18 мм не применяли. Дистальный анастомоз 
с протезом формируется по общепринятым методикам (рис. 11).

Рис. 11. Схема операции при II I  анатомическом типе коарктации 
аорты. Протезирование аорты.

При полном перерыве или резком сужении в области КоАо нередко 
складывается ситуация, когда имеется бифуркационное деление на 
уровне ППГС. В этих случаях после отхождения ППГС наблюдается 
значительное уменьшение диаметра аорты, которое еще более значимо 
после отхождения ЛОСА. Наложение даже широкого анастомоза или 
имплантации широкого протеза не приводят к желаемому результату
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вследствие развившейся гипоплазии дуги аорты. В этих обстоятельст
вах наиболее рациональным считаем наложение обходного шунта при 
помощи сосудистого протеза между восходящим и нисходящим отдела
ми аорты (формирование «второй дуги» по Е.Н. Мешалкину). К сожа
лению, эту методику используют, в основном, при коррекции РеКоАо. 
Операцию выполняем в условиях умеренной гипотермической защиты 
(28°С в пищеводе, более низкая температура может сопровождаться 
фибрилляцией желудочков). Укладывание и фиксация больного на опе
рационном столе под углом 45 к плоскости стола. Изменяя угол накло
на стола, легко переводить больного в положения, удобные для выпол
нения разных этапов операции. Операционный доступ - левосторонняя 
торакотомия через ложе 4-ого ребра или в 4 межреберье. В ряде случа
ев этого доступа бывает достаточно. У взрослых больных доступ мож
но расширить за счет поперечного пересечения грудины с заходом на 
правую сторону грудной клетки. Перикард вскрываем широко впереди 
диафрагмального нерва. Для большей подвижности аорты пересекаем 
переходную складку перикарда над аортой. Наиболее подвижна ВоА в 
области sinus maximus, отжимается зажимом на работающем сердце. 
Следует обратить внимание на то, что при наложении зажима значи
тельно уменьшается «приемная камера» ВоА. Мощный ЛЖ выбрасыва
ет большой объем крови, что может привести к постепенному сполза
нию зажима. В то же время дегенеративные изменения стенки ВоА отя
гощают наложение швов, отмечается их прорезывание. При возникших 
затруднениях или для ликвидации осложнений гипотермическая защи
та позволяет остановить сердечную деятельность на 20 - 25 минут. Это
го времени достаточно, чтобы на «сухой» аорте завершить наложение 
анастомоза. Дистальный анастомоз шунта не представляет затруднений 
и может быть выполнен в виде конец шунта в бок нисходящей аорты. 
При резком расширении впадающих в аорту коллатеральных артерий 
производится их мобилизация, прошивание и пересечение (во избежа
ние развития аневризм). Резецируется измененная часть аорты и на
кладывается анастомоз дистального конца шунта в конец нисходящей 
грудной аорты (рис. 12). Сформированная дуга должна иметь плавный 
дугообразный изгиб без перегибов. В то же время не должно быть на
тяжения, в противном случае шунт будет давить на корень левого лег
кого.

Компенсаторная анатомия грудной аорты при КоАо с гипоплазией 
или атрезией ЛПА имеет существенное отличие от анатомических ком
пенсаторных форм типичной коарктации. Заподозрить эту форму КоАо 
несложно. Обязательно проведение аортоангиографии. Операции при 
этой патологии, выполняемые на гипоплазированном дистальном отде
ле аорты, мало эффективны и очень быстро наступает возврат клини
ческих проявлений. Наиболее целесообразно формирование «второй ду
ги», т.е. наложение шунта между ВоА и нисходящей. Особенностью яв-
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Рис. 12. Схема операции создания «второй дуги» аорты 
по Е.Н. Мешалкину.

ляется то, что sinus maximus практически не выражен, аорта менее мо
бильна и наложение анастомоза затруднено. Легче выполнять операцию 
сразу на остановленном сердце. Дистальный анастомоз накладывается в 
месте расширения аорты после впадения коллатеральных артерий. Все 
остальные детали операции не имеют особенностей.

Выше описанные изменения в компенсаторных механизмах и морфо
логических изменениях аорты и происходящие в целом при ремодели
ровании сосудистого русла не только обосновывают адекватные сроки 
для хирургической коррекции порока, но помогают хирургам прогнози
ровать в какой то степени план будущей операции, возможность выбо
ра того или иного метода. В этой связи хотелось выделить в отдельную 
группу больных относящихся как правило к III анатомическому типу, 
которые по тем или иным причинам поступают в специализированные 
отделения в поздние сроки.

Известно, что операция по поводу коарктации аорты у больных 
старше 15-18 лет часто становится трудновыполнимой и чреватой мно
гими особенностями, а количество неудовлетворительных результатов 
увеличивается пропорционально возрасту больных.

Если летальность пациентов до 15 лет 0,5-6%, то в период манифе-
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стации осложнений от 15 лет и старше 11,3-13%. Как правило, в этот 
период уже выражены викарные расширения внутригрудных и межре- 
берных артерий, гипертензия, изменения стенок аорты, их истончение 
и хрупкость, о чем неоднократно упоминалось выше. В этом, наиболее 
тонком участке аорты часто развивается паракоартационная аневризма, 
расслоение которой возникает вследствие артериальной гипертензии и 
турбулентного кровотока в предкоартационном сегменте аорты. Неадек
ватность оперативного пособия и некоррегированная гипоплазия дуги 
аорты по данным J. Campbell и соавторов (1980), встречается в 42% 
случаев. В этой связи изначально складывается впечатление о возмож
ности и успехе хирургического лечения КоАо (Brandt В.В., 1987).

Считается, что артерия Аббота нечасто встречается при операциях 
по поводу КоАо. Однако наш опыт позволил установить, что частота 
встречаемости данной артерии очень высока. Артерия Аббота в этом пе
риоде может достигать значительных размеров. Короткий начальный 
отдел этой артерии идет в проксимальном направлении, затем повора
чивает медиально, перекрещивается по задней поверхности с сонной ар
терией или дугой аорты, идя в направлении средостения. В диаметре 
она может достигать 1 см, описываются аневризматические изменения 
в области ее устья. При неосведомленности хирургов о существовании 
этой артерии она может стать источником выраженного кровотечения 
во время операции из-за ее разрыва вследствии неосторожных манипу
ляций в области ее отхождения или неумышленного ее рассечения.

При анализе нашего материала за последние 3 года артерия Аббота 
имела место у 42 больных из 46 оперированных по поводу КоАо. Воз
можно, что эта артерия сопутствует КоАо всегда, просто у детей она не 
столь гипертрофирована. Мы согласны с мнением А.В. Спиридонова, 
что у хирурга оперирующего КоАо должна быть постоянная насторо
женность по поводу существования этой артерии, из которой возникает 
грозное кровотечение. В этой связи хочется также отметить, что у па
циентов с взрослой КоАо казалось бы, простая манипуляция перевязки 
артерии, например правой межреберной, может стать операцией повы
шенной категории сложности.

Однако, традиционные способы хирургических пособий при КоАо 
требуют мобилизации аорты на большом протяжении, перевязки 2-3 
пар межреберных артерий, что часто приводит к необратимой ишемии 
спинного мозга. Для создания более адекватного анастомоза необходи
мо не только широкое выделение аорты в постстенотическом отделе 
нисходящей аорты с перевязкой 3-4 пар межреберных артерий, пище
водных и бронхиальных ветвей, но и дистального отдела дуги с началь
ным сегментом левой подключичной артерии (не менее 5 см). Престе
нотический участок в месте с дистальным отделом дуги должен быть 
выделен по всей окружности аорты, чтобы было возможным наклады
вать анастомоз конец в конец не только за счет краниально направлен
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ного натяжения посткоарктационного сегмента аорты, но и за счет ка- 
удально направленного низведения дуги аорты и левой подключичной 
артерии (А.А. Спиридонов, 1990). Однако у пациентов, в период выра
женных клинических проявлений, а также при наличии рекоарктации 
вышеизложенная процедура попросту невозможна в виду их крайнего 
риска.

Для коррекции кровотока при КоАо у взрослых пациентов, как пра
вило, применяется способ предложенный М.Е. De Bekey и соавт. при ко
тором истмальный участок аорты обходится гофрированным экспланта
том. Соответствующие боковые зажимы накладывают на подходящий 
прочный сегмент аорты проксимально и дистально от перешейка. Ли
нейный разрез стенки аорты может быть выполнен на выключенном 
сегменте аорты при сохранении сравнительно неизмененного кровото
ка по аорте. Эксплантат подходящего размера может быть косо вшит в 
бок аорты. Проксимальный анастомоз «конец в бок» выполняется пер
вым, а после него выполняется дистальный анастомоз «конец в бок» ни
же коарктации (М.Е. Де-Бейки, Д.А. Кули, Е.С. Кроуфорд, Д.С. 
Моррис).

При этом швы «протез-сосуд» накладываются на истонченную, лег
ко прорезываемую стенку аорты и перевязываются 2-3 межреберных 
артерий, что само по себе представляет определенные трудности (А.А. 
Шалимов).

В клинике госпитальной хирургии разработан способ, исключаю
щий на наш взгляд указанные недостатки и предупреждающий ослож
нения в процессе пережатия аорты и наложения анастомозов. Это за
ключается в том, что проксимальный анастомоз модифицированным 
эксплантатом накладывается на аорту под устьем подключичной арте
рии захватывая последнюю, стенки которой, как показали морфологи
ческие исследования, как правило прочнее измененной аорты. Дисталь
ный анастомоз накладывается по типу «конец в бок» ниже впадения 
первых двух пар межреберных артерий, на боковом отжиме, не выклю
чая коллатерального кровообращения из аорты и межреберных арте
рий. Линии анастомозов при этом обрабатываются бактерицидным би
ополимером, обладающим герметизирующими и противовоспалитель
ными свойствами, что уменьшает кровопотерю и служит надежной про
филактикой инфекционных осложнений, увеличивая прочность всей 
конструкции.

Продолжая исследования характеристик биополимера, эффективно
сти клеевой герметизации сосудистого эксплантата, фиксации интимы, 
изучили бактерицидный эффект клея в условиях ишемизированных 
тканей. Рядом исследователей было установлено, что антибактериаль
ная активность биополимера в сочетании с антибиотиками группы ма- 
кролидов превышает активность как отдельно взятого антибиотика, так 
и биополимера.
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Эффект суммации бактерицидных свойств биополимера и антибио
тика был использован нами в способе обработки сосудистого эксплан
тата для придания ему бактерицидных свойств. Противомикробное дей
ствие композиции полимер-антибиотик перекрывает критические сроки 
развития гнойного процесса в тканях.

В эксперименте доказано, что модифицированный сосудистый экс
плантат и обработанные 1 % клеем анастомозы становились проницае
мыми для воды только при давлении в 200 мм. рт. ст. Дальнейшее уве
личение концентрации клея на проницаемости модифицированного со
судистого протеза и анастомозов, в интервале до 300 мм. рт. ст. не от
ражалось.

В гистологических исследованиях, сравнивая морфологическую кар
тину и реакцию тканей на имплантацию двух видов эксплантатов вы
яснили, что картина воспаления менее выражена при использовании 
модифицированного сосудистого эксплантата, а через 6 месяцев ткани 
вокруг нитей обоих протезов идентичны и соответствуют закономерно
стям завершенного воспалительного процесса в присутствии инородно
го тела.

Способ осуществляется следующим образом: после торакотомии и 
выделения аорты (рис. 13) с участком коарктации (рис. 14) последняя 
мобилизуется и на проксимальный ее отдел накладывают боковой от
жим, таким образом, чтобы половина зажима приходилась на устье под
ключичной артерии, а вторая половина на аорту. Формируют прокси
мальный анастомоз по типу «конец в бок» непрерывным швом, при этом 
важно, чтобы шов начинался со стенки подключичной артерии. Когда 
формирование анастомоза закончено, на линию анастомоза наносится 
бактерицидный биополимер. На интактном участке нисходящей аорты 
ниже 2-3 пары межреберных артерий накладывается боковой отжим на 
переднюю стенку аорты (рис. 15). Формируется дистальный анастомоз 
по типу «коней в бок» непрерывным швом проленовой нитью 3/0. Ана
стомоз также обрабатывается бактерицидным биополимером, боковой 
отжим удаляется.

Возможность пристеночного отжатия аорты и применения способа 
поэтапного анастомозирования двух сегментом эксплантата еще более 
уменьшает риск операции.

С 1990 по 2004 гг. предложенным нами способом, с использованием 
модифицированного сосудистого эксплантата было прооперировано 46 
пациентов в возрасте от 16 до 42 лет.

Результаты лечения оценивались по данным ЭХО-КГ, ангиографии, 
компьютерной томографии и определение градиента давления выше и 
ниже анастомоза. Хорошие - когда градиента давления на анастомозах 
не отмечалось, удовлетворительные - градиент давления не более 20 
мм.рт.ст., неудовлетворительные - более 20 мм.рт.ст. У 25 пациентов 
результаты были расценены, как хорошие, в 19 наблюдениях - удовле-
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Рис.14 Рис. 15

творительные и 2 неудовлетворительных результата, из-за сохранения 
высокого градиента АД между верхними и нижними конечностями в от
даленные сроки.

Таким образом, в основу хирургической коррекции КоАо положена 
реконструкция аорты, имеющая свои особенности при различных гемо- 
динамических типах. I анатомический тип КоАо не представляет слож
ности для коррекции, которая заключается в наложении «прямого» или 
«косого» анастомоза. Ключом к операции при II типе КоАо служит рас
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сечение делителя потока и начального отдела ЛПА и при наложении 
анастомоза (протеза) часть потока из ЛПА переводится в нисходящую 
аорту. Особое значение гемодинамическая коррекция приобретает при
III анатомическом типе КоАо: во-первых, при этом типе анатомическая 
компенсация затрагивает все отделы грудной аорты; во-вторых, боль
ные с III типом составляют основную группу от общего числа опериро
ванных с КоАо. Устранение коарктации без учета анатомических ком
пенсаторных изменений формы аорты не позволяет во многих случаях 
рассчитывать на получение стойкого положительного результата. 
Стремление увеличить диаметр анастомоза путем наложения «косого» 
анастомоза не приводит к достижению желаемого результата, если со
хранен «направитель» потока и разрез не продлен на дугообразную вы
пуклую поверхность начального отдела ЛПА. В этих случаях порой не 
удается достичь положительного градиента давления между верхними и 
нижними конечностями, а у детей возникают предпосылки к развитию 
РеКоАо.
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Г Л А В А  VI

ВОЗМОЖНОСТИ ПЕРЕАДАПТАЦИИ 
И ОСЛОЖНЕНИЯ 

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО ПЕРИОДА

В предыдущих главах было представлено формирование сложного 
патогенеза КоАо, его развитие в процессе жизни, а также функцио
нальные, анатомические, морфологические механизмы, клинические 
проявления и особенности проведения хирургического лечения с учетом 
патогенетических нюансов.

Непосредственные результаты, в период «переадаптации», и воз
никновение осложнений зависят от возможностей компенсации. Основ
ными положениями предыдущих глав служили постулаты длительного 
образования стереотипов функционирования разных органов и систем в 
целях компенсации нарушенного кровотока по аорте при деформации 
ее перешейка, начиная с эмбрионального периода. Длительность выра
ботки стереотипов, особенности нервной и гуморальной регуляции, 
фиксация изменений, связанных с анатомическими и морфологически
ми проявлениями компенсаторно-приспособительных реакций приводят 
к образованию качественно нового состояния - способности жить в ус
ловиях резко нарушенного кровообращения. Врожденный характер па
тологии указывает на то, что в другом состоянии (филогенетически 
свойственном здоровому человеку) организм никогда не существовал. 
Синхронное развитие компенсации позволяет жить человеку даже при 
полном перерыве кровотока в области перешейка аорты. Поэтому меха
низмы онтогенеза больного КоАо отличаются большей сложностью и 
неадекватной перегрузкой ряда органов и систем. Нагрузка на них пол
ностью, многократно превышает генетически обусловленную, что при
водит к ранним морфологическим изменениям, преждевременному «ста
рению» организма и снижению продолжительности жизни. Коллате
ральные сосуды, предсуществующие изначально и участвующие в ком
пенсации КоАо, формируются оптимально для прохождения потока 
крови с наименьшим сопротивлением. В то же время компенсаторная 
форма грудной аорты при КоАо филогенетически не закреплена и фор
мируется в связи с развитием коллатерального кровообращения. За счет
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измененного сдвига напряжения потока крови на стенку аорты и ЛПА 
происходит неравномерное их изменение, не характерное в правильно 
сформированных сосудах. Высокое давление движущегося потока кро
ви, действуя на стенку сосудов (место продолжения дуги аорты в ЛПА 
при КоАо) приводит к резкому ее истончению. Действие же потока с 
малым давлением (область перехода дуги аорты в престенотический от
дел - медиальная стенка) способствует тому, что стенка выглядит утол
щенной, рыхлой, коллагенизированной. Эти изменения с возрастом яр
ко проявляются и могут быть источником кровотечения при хирургиче
ском лечении и местом образования послеоперационных аневризм.

По мнению Е.Н. Мешалкина, механизмы обратного развития ком
пенсации и ремоделирования сосудистого русла генетически не запро
граммированы, если изменения в них носят уже морфологический, а не 
функциональный характер. Основными анатомическими компенсирую
щими КоАо факторами является гиперфункция и гипертрофия Л Ж  и 
раскрытие коллатеральной артериальной сети. Как было показано ра
нее, гипертрофия кардиомиоцитов в начальных стадиях носит умерен
ный характер, в более поздних стадиях развивается гипертрофия кар
диомиоцитов с очагами кардиосклероза. Естественно, ожидать какого- 
либо обратного развития патологического состояния сердечной мышцы 
не приходится.

Коллатеральная сеть представляет собой сложную систему, являю
щуюся не просто «трубопроводом» с множеством извитых участков. Мы 
исходим из того принципа, что все процессы в живом организме до оп
ределенного момента находятся на наиболее оптимальном уровне. Об
щеизвестно, что в основе механизма формирования окольного кровооб
ращения лежат изменения сосудистого тонуса, и что интенсивность 
формирования коллатералей зависит от объема ишемизированного ор
гана. От начального отдела коллатерального пути до дистального про
исходят различные морфологические преобразования стенок сосудов. 
Если в начальных отделах отмечена отчетливая гипертрофия стенок со
судов с дальнейшим развитием фиброза, то в конечных участках кол
латеральные артерии - широкие, тонкостенные (веноподобные) образо
вания. Отмечена отчетливая корреляция: чем более выражены струк- 
турно-гиперпластические изменения проксимально, тем шире (иногда 
расширены аневризматически) и более истончены сосуды в дистальной 
части коллатерали. Эти изменения могут быть источником осложнений 
во время операции. Состояние коллатеральных артерий в разные сроки 
после операции изучены недостаточно, т.к. целенаправленное исследо
вание их затруднено. Мы располагаем небольшим числом наблюдений 
морфологического строения внутренней грудной артерии, исследован
ных через несколько лет (до 10 лет) после устранения КоАо у больных, 
оперированных по поводу сопутствующих пороков. Во всех случаях ар
терии оставались расширенными, структурно-гиперпластические и фи

104



брозные изменения сохранялись. Мы не можем делать выводов ввиду 
незначительного числа наблюдений, но тенденция сохранения структур
ных изменений прослеживается. Коллатеральная сеть, видимо, претер
певает некоторую редукцию, т.к. при повторных операциях из левосто
роннего доступа коллатерали все же менее выражены, но полностью не 
исчезают.

Как сообщалось выше, гиперфункция миокарда сопровождается по
вышением метаболического запроса, а, следовательно, усилением коро
нарного кровообращения. В результате развивается ремоделирование 
коронарного русла. Вначале усиление функции ЛЖ и коронарного кро
вотока ограничиваются артериолярным спазмом (защитная реакция при 
чрезмерных нагрузках), в дальнейшем при прогрессировании порока 
спазм коронарных артериол становится стойким. Затем формируется 
коронарный барьер за счет фиброзного изменения сосудистых стенок.

Выраженные ранние изменения претерпевают также артерии мы
шечного типа и артериолы большого круга кровообращения. Временные 
артериолярные спазмы, необходимые для повышения АД проксимально
го бассейна и создания градиента давления в ранних стадиях, перехо
дят в постоянные с развитием фиброза и далее «жесткого» артериоляр- 
ного барьера при тяжелых проявлениях КоАо, когда значительный гра
диент необходим даже в покое. Подробно морфологические изменения 
артериальных сосудов описаны в соответствующей главе. В данном раз
деле мы хотели обратить внимание в ряде случаев на необратимость из
менений, как в миокарде, так и в сосудистом артериолярном звене, ког
да функциональные изменения переходят в морфологические.

На хирургическое лечение пациенты поступают в разных клиничес
ких стадиях, с разными морфологическими изменениями миокарда и ар
териального сосудистого русла. Исходя из сказанного, следует полагать, 
что течение послеоперационного периода у разных групп больных бу
дет различно, то есть приспособление к нормально сформированному, 
путем операции, кровообращению («переадаптация») будет характери
зоваться определенными закономерностями. Представляло большой ин
терес: 1) выявить закономерности «переадаптации» в различных клини
ческих и морфологических стадиях с позиций концепции компенсации, 
когда, казалось бы, одномоментно в них отпадает необходимость; 2) ус
тановить особенности «переадаптации» после хирургической коррекции.

Зная у 128 пациентов результаты прижизненного исследования би- 
оптатов участков мышечных артерий из операционного доступа в зоне 
гипертензии, совместно с С.Г. Часовских была разработана морфоло
гическая классификация структурных изменений в артериях мышечно
го типа. Проведя анализ в этой группе пациентов, было установлено, 
что стадия морфологических изменений периферических артерий явля
ется производной двух величин: 1) размеров просвета сужения и 2) воз
раста пациента. Была составлена таблица, где по оси абсцисс отложе
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ны размеры просвета в месте сужения (по операционным данным), а по 
оси ординат - возрастные группы, принятые ВОЗ (табл. 1). В образо
вавшиеся клеточки были внесены номера стадий морфологической 
классификации структурных изменений периферических артерий. Вы
явлена интересная закономерность: вправо от биссектрисы угла распо
лагаются пациенты с минимальными морфологическими изменениями в 
артериях мышечного типа, отражающими функциональный обратимый 
характер патологии. У пациентов, сгруппированных в левой половине 
таблицы, компенсаторные изменения представляют сосудистые барьеры 
с формирующимися или сформированными склеротическими изменени
ями стенок артериальных сосудов. С помощью таблицы можно с высо
кой степенью вероятности предположить течение переадаптации и про
гнозировать отдаленный период.

Табл. 1

Функциональная зависимость стадии морфологических 
изменений от размеров просвета КоАо и возраста пациентов

Возрастные
группы

22 и старше IV IV IV IV-III IV-III III II-I

16 - 21 IV IV IV IV-III III II I

12 - 15 IV-III IV-III III III II II I

8 - 11 III III III-II I I I I

4 - 7 III III-II II-I I I I

до 3 лет III II I I

без
просвета 1 мм 2 мм 3 мм 4 мм 5 мм 6 мм

Размеры просвета коарктации аорты

Следовательно, чем больше включено механизмов компенсации, чем 
они сложнее и выраженнее, тем труднее должен проходить этап «пере
адаптации». Этап «переадаптации» начинается остро, сразу же после 
прекращения окклюзии аорты и тесно связан с функциональным (или 
морфологическим) состоянием сердечно-сосудистой системы. Нами бы
ло отмечено, что дополнительно о функциональных резервах ее можно 
отчетливо судить по стресс-реакции, возникающей при переводе боль
ного в операционную. Несмотря на различные способы премедикации, 
применяемые разными поколениями анестезиологов за 36 лет наблюде
ния, показатели АД при поступлении больного в операционную значи
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тельно увеличиваются, хотя прямо зависят от клинической и морфоло
гической стадии порока. Вторым значимым фактором хирургической аг
рессии, предшествующим началу «переадаптации», является перекры
тие (окклюзия) аорты зажимом. Повышение АД при окклюзии также 
связано с принадлежностью пациента к той или иной стадии порока.

«ПЕРЕАДАПТАЦИЯ» ВО 2-ой КЛИНИЧЕСКОЙ СТАДИИ.

Учитывая функциональные соотношения гемодинамики 2-ой стадии 
КоАо:

АД!Ко (на 6,7% > B03p .N )  - АДj Ко = CONST 
Rko + энергетический запрос

Можно ожидать полной и достаточно легкой «переадаптации». Осно
ванием для этого суждения является сохраненный пульсирующий кро
воток. Поток крови проходит через сужение с большой скоростью за 
счет умеренной гиперфункции ЛЖ и умеренного повышения АД про
ксимально от сужения. Морфологические изменения миокарда и арте
риальных сосудов минимальные, на уровне функциональных.

В процессе хирургического вмешательства (табл. 2) во всех возра
стных группах повышалось АД на руках. По систолическому показате
лю в % отношении к исходному составило: 1) при переводе в операци
онную АД на руках повышалось на 29 - 37,3%; а 2) при окклюзии аор
ты - на 37,6 - 47% выше исходного. Таким образом, в период окклю
зии при 2-ой стадии КоАо, ввиду отсутствия коллатерального кровото
ка, происходит значительное повышение АД в проксимальном отделе и 
резкое снижение его в дистальном, которое становится недостаточным 
для поддержания нормального метаболизма. После прекращения ок
клюзии начало «переадаптации» происходит при нарушенном метабо
лизме, хотя и сглаженном условиями умеренной гипотермической защи
ты (30 - 32°С в пищеводе). В этот момент происходит кратковременное 
снижение АД на руках, которое затем постепенно повышается до исход
ного или незначительно превышает его, сохраняясь на уровне этих по
казателей в течение 1 - 2  суток, далее постепенно нормализуясь. Вос
станавливается правильное соотношение АД на руках и ногах. Анализ 
периода «переадаптации», а в дальнейшем полное восстановление 
функции сердечно-сосудистой системы еще раз подтверждает мнение, 
что операции, выполняемые до 12 - 15-летнего возраста во 2-ой стадии 
КоАо, преждевременны, так как исходное превышение возрастного дав
ления до 7% не влияет на развитие ребенка, не приводит к морфологи
ческим изменениям, а период «переадаптации» проходит легко и в бо
лее старших возрастных группах.
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Таблица 2

Показатели АД в операционной при 2-ой стадии КоАо

Возраст
ные груп
пы (лет)

3 - 7 8 - 11 12 - 15 16 - 21 22 и 
старше

АД исход, 
мм рт.ст. 

% к норме

102.0±8.2
105.7%

110.0±7.1 
104.2%

116.3+8.4 
103.4%

125.0+5.0
107.7%

138.1±12.0
116.1%

АД в опер, 
мм рт.ст. 

% к норме

140.0
137.3%

145.0
131.8%

150.0
129%

161.0
128.8%

179.3
129.8%

АД оккл. 
мм рт.ст.
% к норме

150.0
147.0%

160.0
145.5%

165.0
141.9%

170.0
137.1%

190.0
137.6%

АДс (рук)
1 сутки max. 100.0 115.0 125.0 130.0 125

АДс (рук) 
2 сутки 100.0 120.0 120.0 120.0 125.0

АДс (рук) 
3 -7  сутки

100.0 - 
110.0

105.0-
110.0 110.0 120.0 125.0

АДс (рук) 
выписка 
мм рт.ст. 

% к норме

98.5±6.2
102.1%

105.0+5.0
99.4%

112.5±7.2
100%

117.5±2.5 
101.3%

124.2±6.8
104.4%

АДд (рук) 
выписка 
мм рт.ст. 

% к норме

61.9±3.6
102.8%

70.2±4.8
109.6%

70.0
102.9%

70.0+4.2
98.6%

70.0
96.9%

АДс (ног) 
выписка 
мм рт.ст. 

в % к АДс 
РУК

113.1 ±7.1 
114.8%

120.0±7.1 
109.6%

130.0+8.0
,115.5%

132.5
112.3%

146.6±12.0
118.0%

АДд (ног) 
мм рт.ст. 72.7±5.8 80.0±7.1 82.5±7.8 82.5±2.5 90.0±11.5
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«ПЕРЕАДАПТАЦИЯ» В 3-ей КЛИНИЧЕСКОЙ СТАДИИ

Гемодинамика 3-ей клинической стадии характеризуется недоста
точным магистральным кровотоком через сужение и включением кол
латерального кровотока. Функциональные взаимоотношения гемодина
мики 3-ей стадии:

АД!Ко (на 24,9% > возр-N) - АДj Ко = CONST
(R ko +  R kk) + энергетический запрос

Отсюда:
АД|Ко = МОС * ОПС|Ко (н а  24,9% > B03p .N )

показывают, что нагрузка смещается на органы и системы, обеспе
чивающие кровоток в дистальные отделы, участвующие в компенсации 
и создающие ДР. Увеличивается ОПС вследствие постоянного хрониче
ского спазма, что находит отражение в морфологических изменениях. 
Постоянная гиперфункция ЛЖ с начальным развитием гипертрофии 
миокарда. Однако отсутствие фиброзных изменений позволяет надеять
ся на возможную «переадаптацию» и нормализацию состояния.

Стресс-тест поступления в операционную и реакция АД на окклю
зию показаны в таблице 3. Представляет интерес тот факт, что показа
тели повышенного АД (в абсолютных цифрах) на стресс-реакцию при 
поступлении больного в операционную и в период окклюзии практиче
ски не отличались от подобных показателей во 2-ой клинической ста
дии. Однако более высокие исходные показатели АД на руках способ
ствовали тому, что прирост систолического АД при поступлении в опе
рационную и во время окклюзии был значительно ниже: при поступле
нии в операционную АД повышалось на 11 - 23%, а при пережатии 
аорты - на 17 - 29%. Конечно, достаточно развитый коллатеральный 
кровоток сглаживает повышение АД при пережатии аорты и обеспечи
вает функции дистально расположенных органов, в том числе и спин
ного мозга. Но опасность удлинения времени окклюзии при возможных 
осложнениях и хорошо отработанная методика проведения гипотермии 
дают основание чаще использовать данный метод защиты.

В послеоперационном периоде снижение АД, являющегося интег
ральным показателем функции Л Ж и ОПС, указывало на хорошие «пе- 
реадаптационные» возможности в 3 клинической стадии. Согласно ука
занных в таблице данных можно видеть, что максимальное АД посте
пенно снижается в среднем по всем возрастным группам, начиная с 1 
суток. Однако следует отметить, что снижение АД происходит неодина
ково: у 19,8% пациентов систолическое АД на руках превышало исход
ные показатели на 10 - 15% и сохранялось в течение недели; у 32,8%
- систолическое АД равнялось исходному, а у 47,4% - снижалось сразу

109



же после операции. К моменту выписки из клиники систолическое АД 
на руках полностью нормализовалось только в группах больных до 
7-летнего возраста, хотя диастолические показатели несколько превы
шали возрастную норму. В более старших возрастных группах систоли
ческое АД было выше возрастной нормы на 4 - 10%.

Таблица 3

Показатели АД при 3-ей стадии КоАо (в операционной)

Возраст
ные груп
пы (лет)

до 3 лет 4 - 7 8 - 11 12 - 15 16 - 21 22 и 
старше

АД исход, 
мм рт.ст. 

% к норме

120.0±4.7
124.7%

123.5±8.1
125.4%

132.2±11.2 
125.2%

140.0+12.8
124.4%

145.0±12.3
125.0%

154.6±16.5
129.9%

АД опер, 
мм рт.ст. 

% к норме

147.2
122.7%

143.2
119.3%

152.5
115.4%

155.4
111.0%

162.3
111.9%

171.3
110.8%

АД оккл. 
мм рт.ст. 

% к норме

154.3
128.6%

152.9
127.4%

156.8
118.6%

164.1
117.2%

171.2
118.1%

182.3
117.9%

Аде (рук) 
1 сутки 

max.
122.3 123.3 129.6 132.4 132.9 141.3

АДс (рук) 
2 сутки 120.0 122.2 127.5 122.4 127.8 135.0

АДс (рук) 
3 -7 сутки

116.0 - 
120.0

110.0 - 
120.0

115.0 - 
130.0

120.0 - 
130.0

120.0 - 
140.0

125.0 - 
140.0

АДс (рук) 
выписка 
мм рт.ст. 

% к норме

95.9
99.3%

98.0+0.5
99.5%

109.8±8.6
104.0%

123.6±9.9
109.9%

125.7+8.7
108.4%

122.3+10.1
103.6%

АДд (рук) 
выписка 
мм рт.ст. 

% к норме

62.2
106.3%

65.6±6.2
109.0%

72.8±8.5
116.0%

72.9±7.9
107.0%

73.5+7.9
103.5%

73.0±5.0
100%

АДс (ног) 
выписка 
мм рт.ст. 

в % к 
Аде рук

111.1
115.8%

112.3+8.8
114.6%

119.4+9.1
108.8%

123.6±10.2
100%

132.5± 11.1 
105.4%

128.5±13.2
105.1%

АДд (ног) 
мм рт.ст. 75.5±5.5 76.0+9.7 85.0±8.7 82.6±7.3 84.0±8.1 83.3±5.8
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Исходя из этих данных, можно также еще раз подтвердить сделан
ный ранее вывод, что наиболее предпочтительно выполнять оператив
ное лечение в 3-ей клинической стадии в возрасте 6 - 7  лет (т.е. до по
ступления в школу). До этого возраста нет необходимости в произведе
нии хирургического вмешательства на аорте с малым диаметром. Функ
циональный характер морфологических проявлений, эффективная и 
быстрая «переадаптация» делают оправданной тактику наблюдения до 
указанного выше возраста. Непосредственные результаты операций в 
3-ей клинической стадии хорошие, практически у всех больных полу
чен положительный градиент давления на нижних конечностях по от
ношению к верхним.

«ПЕРЕАДАПТАЦИЯ» В 4-ой КЛИНИЧЕСКОЙ СТАДИИ

Гемодинамическая характеристика: в 4-ой клинической стадии 
полное или практически полное отсутствие магистрального кровото
ка по суженному участку аорты; кровоток в дистальные отделы осу
ществляется по коллатеральным артериям. В этой стадии полностью 
реализованы механизмы компенсации и основную нагрузку несет ре
моделирование сосудистого русла. Функциональное взаимоотноше
ние гемодинамики в 4-ой стадии КоАо выглядит следующим обра
зом:

АДТКо (на 47% > B03P.N )  - АД|Ко _ CONST 
R k k  + энергетический запрос

АД|Ко = МОС * ОПС f Ко (на 47% > B03p .N )

Итак, в 4-ой стадии полностью раскрыты коллатеральные пути, ги
пертрофия ЛЖ предельна, далее наступает замещение кардиомиоцитов 
рубцовой тканью. Сформированы компенсаторные барьеры большого 
круга кровообращения, коронарный барьер. Претерпевает существен
ные изменения артериальное русло дистального отдела. Морфологиче
ские изменения артерий проксимального отдела относятся к III - IV 
морфологическим стадиям (за исключением раннего возраста), т.е. 
формируется необратимый фиброз артериальной сосудистой стенки. 
Подобные изменения встречались в коронарных артериях (по секцион
ным данным). План исследования был идентичен предыдущим стадиям 
(таблица 4).
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Таблица 4

Показатели АД при 4-ой стадии КоАо (в операционной)

Возраст
ные груп
пы (лет)

до 3 лет 4 - 7 8 - 11 12 - 15 16 - 21 22 и 
старше

АД исход, 
мм рт.ст. 

% к норме

139.6± 10.3 
144.7%

140.2±10.5
142.3%

153.2±14.1
145.5%

164.5+15.1
145.8%

175.0±15.8
150.8%

184.0±16.3
154.6%

АД опер, 
мм рт.ст. 

% к норме

162.1+12.0
116.1%

152.8±21.3
109.0%

164.0±20.5
107.0%

170.8+17.7
103.8%

178.6±19.2
102.1%

181.7±16.1 
98.7%

АД оккл. 
мм рт.ст. 

% к норме

142.0±11.2 
101.7%

136.9+20.7
97.6%

148.0+18.2
96.6%

153.8±17.6
93.5%

152.9±16.6
87.4%

170.8± 15.2 
92.8%

Из таблицы видно, что на фоне исходно высокого систолического АД 
рук прирост его при переводе больного в операционную (стресс-реак
ция) был незначительным. Отчетливое повышение отмечено только в 
возрасте до 3 лет, которое превышало исходное на 16%. В следующих 
возрастных группах увеличение АД было минимальным, а в группе 
больных старше 22 лет АД было ниже исходного и составило 98,7% от 
него. Обоснование этого факта связано с особенностями морфологичес
ких изменений в артериальном сосудистом русле проксимальной поло
вины тела. По нашим данным у пациентов 4-ой клинической стадии в 
группе до 3 лет (за исключением полной непроходимости аорты), а так
же частично в группе 4 - 7  лет, морфологические изменения артерий не 
превышали II морфологической стадии. Поэтому формирующийся арте- 
риолярный барьер не перешел функциональной стадии и было возмож
ным увеличение спазма артериол при стресс-реакции, какой является 
поступление больного в операционную. В более старших возрастных 
группах развивался «жесткий» сосудистый барьер, т.е. фиброз артерио- 
лярного русла. Эти же изменения (по данным секционного материала) 
выявлены в коронарном русле, приводя к развитию кардиосклероза и 
снижению функции ЛЖ. Поэтому на стрессовые агенты не происходит 
дополнительного усиления артериолярного спазма и увеличения функ
ции ЛЖ.

Еще более наглядно отмечалось снижение АД при окклюзии аорты 
во время операции. Анатомические компенсаторные особенности груд
ной аорты в 4-ой клинической стадии таковы, что практически во всех 
случаях во время основного этапа операции приходится перекрывать 
ЛПА. При этом увеличивается сопротивление на уровне одной функци
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онирующей ППА, в которую поступает увеличенный объем крови. ЛЖ 
функционально не может справиться с увеличенным сопротивлением, 
снижается его насосная функция, приводя к снижению АД, измеренно
го на правой руке. Прирост АД при окклюзии аорты в группе до 3 лет 
составил всего 1,7% от исходного, в других же возрастных группах АД 
при окклюзии стало ниже исходного, а в возрастной группе 16- 21  год 
оно составило лишь 87,4% от исходного.

Нами было отмечено, что исходно в 4-ой клинической стадии при 
одинаковом сужении просвета КоАо в ряде случаев выявляется разное 
клиническое течение. Поэтому разброс в показателях АД на руках ве
лик. В связи с этим обстоятельством нам показалось целесообразным 
разделить группу больных, составляющих 4-ю клиническую стадию на 
2 подгруппы: а) находящуюся в вариационном ряду влево от средней 
арифметической; б) вправо от того же значения средней арифметичес
кой, тем самым были сформированы две подгруппы больных - с более 
низким АД и более высоким. Возможности «переадаптации» в этих под
группах исследовались в каждый возрастной период раздельно.

В то же время было необходимо исследовать эти же показатели у па
циентов, оперированных в разные периоды: то есть, когда коррекция 
порока начала выполняться с учетом гемодинамических особенностей 
компенсаторной анатомии грудной аорты - возможности «переадапта
ции» в связи с хирургическими нюансами оперативного лечения.

При анализе раннего периода «переадаптации» после устранения 
КоАо мы не отметили в группах какой-либо закономерности в течении 
процесса. В целом у больных 4-ой клинической стадии уже в первые 
сутки после операции отмечено умеренное снижение АД на руках, на 
фоне стандартной медикаментозной терапии. Отчетливо выявлялась 
пульсация и определялось АД на ногах. Однако стабилизации АД на ка
ком-либо определенном уровне не происходило. Наблюдались частые 
эпизоды повышения АД до исходного уровня и выше, особенно в пер
вые трое суток, затем наступало постепенное урежение кризов. Из об
щего числа больных гипертонические кризы выше исходных цифр АД 
были у 28,9% пациентов, у 31,4% - достигали исходного уровня. Наи
более часто гипертонические кризы отмечались у детей с исходно более 
высоким АД и эффективной коррекцией порока (50,7% детей). У 
39,7% всех больных 4-ой клинической стадии АД снижалось с колеба
ниями ниже исходного уровня. Таким образом, достоверного различия 
течения раннего периода «переадаптации» в группах больных 4-ой кли
нической стадии мы не выявили.

Как мы полагаем, период «переадаптации» после операции пред
ставляет собой время нарушения регуляторных стереотипов процесса 
компенсации и время формирования новых (нормализованных) стерео
типов нейрогуморальной регуляции.

Наиболее тяжелым для организма является этап, когда на первый
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план выступает нарушение регуляторной функции сердечно-сосудистой 
системы, характерной для КоАо. Клинические проявления обусловлены 
нормализацией после операции распределения ОЦК по областям орга
низма и переходом с коллатерального кровообращения на магистраль
ный по аорте. Регуляторные же стереотипы остаются прежними, соот
ветствуя КоАо. Поэтому значительное уменьшение ОЦК (нормализа
ция его) проксимального отдела сосудистого русла приводит к развитию 
артериолярного спазма и увеличению ОПС, что особенно наглядно про
является у детей до сформирования артериолярного барьера. По этой 
же причине развивается тахикардия у всех, без исключения, пациентов. 
В это же время увеличенный (нормализованный) кровоток в дисталь
ных отделах тела способствует мощнейшему спазму периферических 
артериол и еще большему увеличению ОПС, проявляемому тем выра- 
женнее, чем лучше хирургически сформирован магистральный кровоток 
при исходно резком сужении перешейка аорты.

Таким образом, нестабильность клинических проявлений в раннем 
послеоперационном периоде после устранения КоАо связана с наруше
нием регуляции нормализованной функции сердечно-сосудистой систе
мы. Параллельно начинается формирование необходимых стереотипов 
регуляции, что требует определенного времени. Только к концу 2 - 3  
недели начинается относительная стабилизация кровообращения, но АД 
практически никогда не достигает в 4-ой стадии возрастной нормы. В 
этот период начинают выявляться ограниченные возможности «пере
адаптации»: связанные с морфологическими изменениями артериальных 
сосудов, миокарда ЛЖ, и появляется возможность судить об эффектив
ности выполненной операции. Мы провели анализ результатов клини
ческой переадаптации, сравнив результаты хирургической коррекции 
КоАо, выполненной по стандартным методикам с результатами опера
ций, выполняемых с учетом гемодинамической коррекции. При статис
тической обработке получено достоверное преимущество (р < 0.001) в 
эффективности методики гемодинамической коррекции во всех возраст
ных периодах. К моменту выписки из стационара до 1986 года превы
шение возрастного систолического показателя АД на руках составило в 
среднем 17,8 ± 4,8%, с введением скорректированной техники операции 
АД систолическое при выписке превышало возрастные нормальные по
казатели только на 5,5 ± 2,6%. Наибольшая разница выявлена в дет
ских возрастных группах, в старших возрастах различие уменьшалось. 
Мы полагаем, что коррекция в последних группах осуществлялась, в ос
новном, путем протезирования резецированного участка аорты, техни
ка которого меньше претерпела изменений. Еще более демонстративен 
показатель адекватности операции при КоАо - соотношение систоличе
ского давления, измеренного на руках и ногах. В норме, как известно, 
систолическое АД на ногах выше, чем на руках приблизительно на 20 
мм рт.ст. Нами выявлено, что у больных, оперированных ранее, АДс на
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ногах при выписке было ниже, чем на руках, и составило 98,1 ± 3,3% 
((АДс (ног) /  АДс (рук) * 100%). В последующем соотношение АДс 
ног и рук было положительным и составило в среднем 113,3 ± 2,3%.

Таким образом, проведя раздельно исследования больных, у которых 
АД было ниже среднеарифметического по возрастным группам, можно 
констатировать, что в группах с более низким исходным АД «переадап
тация» протекала легче. АД более постепенно и плавно снижалось и че
рез 1 0 - 1 4  дней достигало показателей, с которыми больные выписы
вались из стационара. Эпизоды повышения АД редки. В группе с АД 
выше среднеарифметического «переадаптация» протекала с подъемом 
АД выше исходного. В этих группах чаще встречалась парадоксальная 
гипертензия, абдоминальный синдром, а также кровотечения в раннем 
послеоперационном периоде, т.е. состояния, которые правомерно на
звать - осложнения переадаптационного периода.

Как уже было показано ранее, существует четкая связь исходного 
состояния пациента (исходных показателей АД) с течением «переадап
тации». При более высоком АД на руках в одной возрастной группе од
ной клинической стадии «переадаптация» проходит более напряженно. 
Кроме того может возникать патологически протекающая «переадапта
ция» или осложнения раннего послеоперационного периода после уст
ранения КоАо.

Парадоксальная гипертензия. Принято считать, что парадоксальная 
гипертензия возникает вслед за светлым промежутком после коррекции 
КоАо, т.е. повышение АД (чаще выше 3 - 7  дней после операции. В 
наших наблюдениях парадоксальная гипертензия встретилась у 23 па
циентов (2,6%). Анализируя эту группу, было установлено, что она 
включает наиболее тяжелый контингент больных (табл. 5). Все пациен
ты отнесены к 4 клинической стадии. Анатомически в области перешей
ка имел место полный перерыв или просвет коарктации не превышал 
1 мм, структурно - гиперпластические изменения периферических ар
терий имели изменения, соответствующие III морфологической стадии. 
Парадоксальная гипертензия наиболее часто встречалась в возрастных 
группах 4 - 7 и 8 - 1 1  лет, реже в более младшей и старшей группах. 
Судя по анатомическим изменениям порока, компенсаторные механиз
мы и, соответственно, регуляторные стереотипы формировались внут
риутробно. У всех больных была выполнена адекватная коррекция по
рока (чаще по типу «гиперкоррекции»), градиент давления превышал 
20 - 25 мм рт.ст.

Кроме больных с парадоксальной гипертензией имелась группа па
циентов, у которых после операции сохранялось высокое АД, а морфо
логические изменения в артериальной системе также относились к III 
морфологической стадии. Это были пациенты старше 12 - 15-летнего 
возраста. У них АД после операции сохранялось на исходных показате
лях или снижалось на 10 - 15 мм рт.ст. и сохранялось в течение двух
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недель. Осложненное течение у этих больных было связано с «жестким» 
артериальным сосудистым барьером и закрепившейся регуляцией сосу
дистого тонуса. «Переадаптация» протекала медленно и не заканчива
лась клиническим выздоровлением.

Таблица 5

Связь парадоксальной гипертонии и абдоминального 
синдрома с возрастом, морфологическими изменениями 

и размерами просвета коарктации аорты

Возрастные
группы

22 и старше IV IV* IV IV-III IV-III III II-I

16 - 21 IV IV* IV IV-III III II I

12 - 15 оо
оо

IV-III

*

IV-III III III II II I

8 - 11 о

III

оо
ООО

I III-II I I I I

4 - 7 оо
0

III

ООО***
ООО***
00***
III-II II-I I I I

до 3 лет 0
III

оо
II I I

без
просвета 1 мм 2 мм 3 мм 4 мм 5 мм 6 мм

Размеры просвета коарктации аорты

Парадоксальная гипертония - о 
Абдоминальный синдром - *

У части взрослых больных 4-ой клинической стадии КоАо и имею
щих IV морфологическую стадию, когда структуры сосудистой стенки 
замещались фиброзом, АД на руках после операции снижалось по сис
толическому показателю до 120 - 140 мм рт.ст., при положительном 
градиенте на ногах. При внешнем благополучии показателей АД состо
яние этих больных значительно ухудшалось: загрудинные боли даже в 
покое, головокружение в вертикальном положении, резкая слабость,
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утомляемость. Длительное клиническое лечение после операции прино
сило минимальный эффект.

Таким образом, осложненный ранний послеоперационный период 
после устранения КоАо целиком и полностью связан с значительными 
структурными и регуляторными изменениями механизмов компенсации 
кровообращения.

Абдоминальный синдром. Следующим серьезным осложнением «пе- 
реадаптации» является абдоминальный синдром. Клинические проявле
ния его подробно описаны в литературе, высказан предположительный 
патогенез развития синдрома. Нас интересовало состояние компенса
торных механизмов у пациентов, у которых проявился абдоминальный 
синдром. По нашим данным, указанный синдром встретился у пациен
тов, артериальные изменения у которых в проксимальном отделе соот
ветствовали, в основном, III морфологической стадии, у 2 детей до 3- 
летнего возраста отмечена II морфологическая стадия, а у 2-х пациен
тов старших возрастов - IV морфологическая стадия. Всего абдоминаль
ный синдром встретился у 21 больного (2,3% ). У всех пациентов был 
отмечен либо полный перерыв аорты в области перешейка (без просве
та), либо просвет не превышал 1 мм. Подавляющее большинство боль
ных было в возрасте 4 - 7  лет, когда фиброзные изменения выражены 
слабо и артериолы находятся в состоянии хронического спазма.

Если состояние артериальных сосудов зоны гипертензии изучены до
статочно полно, то в дистальных отделах, кровоснабжаемых за счет 
коллатеральных путей, состояние сосудов изучено значительно слабее.

Совместно с отделом патологической морфологии НИИПК М3 РФ 
изучена структура артерий, впадающих в аорту дистальнее коарктации 
и на основании морфологических данных была разработана также пя- 
ти-стадийная классификация (С.Г. Часовских, 1992). Больные, у кото
рых развился абдоминальный синдром имели III стадию конечного зве
на коллатерального пути (зона гипотензии). Средний слой артерии был 
неравномерно и значительно истончен на фоне выраженного расшире
ния просвета; в интиме почти не улавливалась складчатость, иногда не
равномерно определялись признаки фиброэластоза; заметно был расши
рен адвентициальный слой, сохранявший рыхлость соединительной тка
ни. С возрастом сосуд становится значительно шире, с резким истонче
нием слоев. Согласно данных секционного материала и данных экспе
риментального исследования следует отметить проявление хроническо
го ангиоспазма в системе артерий жизненно важных органов: почек, 
поджелудочной железы, селезенки. В то же время часть сосудов пери
ферии резко дилатирована с истончением слоев, образуя приемную ка
меру. Чем резче выражено препятствие кровотоку, тем контрастнее 
структурные изменения в зоне гипер- и гипотензии.

У всех больных с абдоминальным синдромом хирургическая коррек
ция была успешной: широкий анастомоз, гемодинамически правильно
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сформированная дистальная часть дуги аорты. Положительный гради
ент АД с превышением давления на ногах на 20 - 25 мм рт.ст. при вы
раженной гипертензии на руках. Вероятно, резкий спазм артериол ор
ганов брюшной полости и переполнение принимающих дилатированных 
сосудов, затрудняли процесс «переадаптации».

В целом осложнения раннего послеоперационного периода встреча
лись только при исходно выраженных нарушениях кровотока по пере
шейку аорты, напряженности процессов компенсации и, выраженных 
структурных изменениях артерий, сложных стереотипах регуляции, что 
выражалось в тяжелом клиническом проявлении порока. Оперативное 
лечение у подобных больных необходимо выполнять раньше (на первом 
году жизни), когда структурные артериальные изменения носят еще 
функциональный характер.

Анализ исследований приведенных выше дает основание заключить, 
что для сохранения жизни больных с КоАо формируются механизмы 
компенсации и вырабатываются сложные стереотипы регуляции. Чем 
более выражено сужение, тем сложнее и выраженнее эти механизмы. 
Длительное существование порока приводит к грубым морфологичес
ким изменениям различных звеньев сердечно-сосудистой системы.

Оперативное лечение одномоментно изменяет выработавшийся сте
реотип кровообращения. Этап «переадаптации» начинается остро, сра
зу же после прекращения окклюзии аорты и тесно связан с функцио
нальным и морфологическим состоянием сердечно-сосудистой системы.

Во 2-ой клинической стадии во всех возрастных группах процесс пе
реадаптации протекал легко, без осложнений. Быстро нормализовалось 
АД, восстанавливалось правильное соотношение АД на руках и ногах. 
Учитывая гладкий период переадаптации и полное восстановление 
функции сердечно-сосудистой системы, позволяет еще раз убедиться в 
том, что наиболее благоприятным сроком оперативного лечения в этой 
стадии является возраст 12 - 15 лет, когда практически завершается 
рост аорты и не завершен процесс полового созревания.

В 3-ей клинической стадии также отмечены хорошие «переадапта- 
ционные» возможности, так как сосудистые изменения на уровне мел
ких мышечных артерий и артериол характеризуются проявлениями хро
нического спазма, и структурные изменения не превышают II морфоло
гической стадии. Однако следует признать, что полная нормализация 
систолического АД на руках (на клиническом этапе) произошла в груп
пах с возрастом до 7 лет. Это согласуется с ранее высказанным нами 
мнением, что наиболее рационально в 3-ей стадии выполнять оператив
ное лечение в возрасте 6 - 7  лет.

Наиболее тяжело период «переадаптации» протекает в 4-ой клини
ческой стадии, что связано с тяжелыми морфологическими и регулятор
ными изменениями. Ранний послеоперационный период протекал с не
значительным или умеренным снижением АД на руках, сопровождался
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гипертоническими кризами с повышением АД до исходного уровня или 
превышая его. Мы полагаем, что нестабильность клинических проявле
ний в раннем послеоперационном периоде обусловлена тем, что период 
«переадаптации» представляет собой время нарушения регуляторных 
стереотипов существовавшего процесса компенсации кровообращения 
при КоАо и время параллельного формирования новых (нормализован
ных) стереотипов нейрогуморальной регуляции. Поэтому только к кон
цу 2 - 3 недели начинается относительная стабилизация кровообраще
ния, но даже ко времени выписки из стационара АД практически ни
когда не достигало в 4-ой стадии возрастную норму. К этому времени 
начинает отчетливо проявляться преимущество результатов гемодина- 
мической коррекции перед результатами стандартно выполненных опе
раций.

Осложнения послеоперационного периода: парадоксальная гипер
тензия и абдоминальный синдром, встречались только у больных с рез- 
сими проявлениями коарктации (диаметр просвета сужения на превы- 
лал 1 мм или просвет вовсе отсутствовал), выраженными механизмами 
сомпенсации и структурными морфологическими изменениями сердеч- 
ю-сосудистой системы. Наиболее часто осложнения встречались в 
руппах больных 4 - 7 и 8 - 1 1  лет, реже в более младшей и старшей 
руппах.

Предотвратить тяжелый послеоперационный период (или сгладить 
го проявления) в 4-ой стадии порока возможно только при своевремен- 
ом выполнении оперативного лечения. Мы еще раз подтверждаем, что 
перацию следует выполнять не позже 3-летнего возраста, а при кри- 
ических стенозах - на первом году жизни ребенка, когда сосудистые 
зменения носят еще функциональный характер.
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Г Л А В А  V I I

ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО 
ЛЕЧЕНИЯ КОАРКТАЦИИ АОРТЫ

Изучение отдаленных результатов хирургического лечения КоАо 
проведено в целях оценки степени влияния компенсаторных механиз
мов на процесс реабилитации, возможности их регрессии, а также под
тверждения своевременности и эффективности применяемых методик 
при различных проявлениях порока. Как указывалось в предыдущих 
главах, уменьшение размеров сужения в месте КоАо приводит к изме
нению способа доставки крови в дистальные отделы с магистрального 
на смешанный (магистральный + коллатеральный) и далее на коллате
ральный. Переходя с одного пути кровотока на другой, для сохранения 
постоянства гомеостаза требуется усиление напряженности всех меха
низмов его обеспечения. Одним из составляющих анатомическую ком
пенсацию звеньев является приспособительно изменяющаяся форма 
грудной аорты.

Ткани органов, участвующих в компенсации и ремоделировании со
судистого русла, вследствие прогрессирования сужения, длительности 
существования порока при увеличивающемся энергетическом запросе, 
подвергаются определенным морфологическим изменениям, которым 
так же, как и клиническому течению, свойственно стадийное течение.

На первом этапе оперировано 901 больной с изолированной типич
ной КоАо в возрасте от 9 месяцев до 52 лет. Умерли в ближайшем по
слеоперационном периоде 15 больных. Отдаленные результаты изучены 
у 648 (72%) человек в сроки от 1 года до 35 лет, средний срок наблю
дения - 8 лет.

Эффективность хирургического лечения изолированной КоАо оце
нивалась по жалобам больных, общеклиническому обследованию, но, в 
основном, по динамике АД и соотношению его показателей между верх
ними и нижними конечностями, рентгенологическим, электрокардио
графическим и эхокардиографическим данным. И все же ведущим кри
терием оценки результатов коррекции КоАо оставался уровень АД 
верхней половины туловища и градиент давления. При неблагоприят
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ном течении послеоперационного периода проводили зондирование по
лостей сердца и аортоангиографию.

По тяжести клинического состояния при оценке отдаленных резуль
татов были определены три группы: хорошие, удовлетворительные и не
удовлетворительные результаты. Мы отказались при оценке от выделе
ния пациентов в группу с отличными результатами. Во-первых, при 
внимательном исследовании у пациентов имеются те или иные остаточ
ные проявления; во-вторых, эту группу чаще всего составляли дети и 
при длительном наблюдении с ростом ребенка появлялись признаки на
рушения функции анастомоза.

I группа - хорошие результаты. Группу составили пациенты, у ко
торых АД стабилизировалось на уровне нормальных возрастных пока
зателей или на 10% превосходило их. Нормализовалось соотношение 
величин АД между верхними и нижними конечностями. Жалоб, в ос
новном, больные не предъявляли. Однако у части пациентов отмечались 
эпизоды повышения АД, иногда появлялись головные боли, головокру
жение. Жалобы связывались с повышенными физическими и эмоцио
нальными нагрузками. Эта группа пациентов полностью трудоспособна.

II группа - удовлетворительные результаты. В этой группе больных 
также отмечено улучшение состояния и снижение АД в верхней поло
вине тела. Однако АД оставалось постоянно повышенным и превышало 
возрастную норму более чем на 15 - 25% в покое, повышаясь при на
грузке, но не превосходя 50% от нормы. Соотношение АД между верх
ними и нижними конечностями могло нормализоваться или оно остава
лось равным, но повышенным как в проксимальном, так и в дистальном 
отделах. У части больных сохранялся патологический градиент АД на 
руках и ногах, но не превышал 20 мм рт.ст. У больных сохранялись жа
лобы на головную боль, головокружение, боли в области сердца, загру- 
динные боли. Трудоспособность больных была ограничена.

III группа - неудовлетворительные результаты. Это больные, у ко
торых диагностирована РеКоАо или резидуальное сужение в области 
операции, а также осложнения, выявленные в разные сроки после опе
рации (истинная или ложная аневризма, сдавление протеза или анасто
моза рубцовыми тканями и др.). В эту группу были включены больные 
с высокой артериальной гипертензией, превышающей на 50% и более 
возрастную норму, являясь не осложнением самой операции, а следст
вием поздно выполненной коррекции порока в результате несвоевре
менной диагностики или длительной консервативной терапии.

Разработанные общие положения о стадийном течении пороков 
сердца основаны на связи анатомической деформации с компенсаторны
ми механизмами, функциональными, морфологическими и физиологи
ческими изменениями, особенностями нейрогуморальной регуляции ор
ганизма в разные временные периоды жизни пациента. С учетом этого 
строились показания к оперативному лечению, отмечались особенности
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хирургического лечения и раннего периода «переадаптации». Исходя из 
этой концепции, было проведено исследование отдаленных результатов 
оперативного лечения.

Вторая клиническая стадия

2-ая клиническая стадия встречалась у пациентов с умеренным су
жением области перешейка. Дистальные отделы целиком снабжались за 
счет магистрального кровотока. Поддержание гомеостаза осуществля
лось умеренным увеличением МОС, умеренной гиперфункцией ЛЖ и 
увеличением ОПС. Все изменения были на уровне функциональных ре
акций. Компенсаторные изменения формы грудной аорты затрагивали 
только прилегающие к сужению участки, параметры которых позволя
ли выполнить адекватный анастомоз. После нормализации кровотока по 
аорте отпадала необходимость в гиперфункции ЛЖ. В виду того, что 
изменения, в том числе и регуляторные, носили функциональный ха
рактер (I обратимая морфологическая стадия структурной перестройки 
сосудов) после устранения порока все параметры возвратились к физи
ологической норме.

Во второй клинической стадии операции производились редко. Из 
общего количества больных (901 человек) во 2-ой стадии оперировано 
всего 35 пациентов (3,9% ). Отдаленные результаты прослежены у 23 
человек в сроки до 10 лет (средний срок наблюдения - 3 года 7 меся
цев). У всех больных отмечен хороший результат: жалоб нет, АД со
хранялось за весь срок наблюдения в пределах возрастной нормы. Ис
ключение составила больная, оперированная в возрасте 34 лет, у кото
рой через 9 лет АД на руках превышало возрастную норму на 5%. Од
нако жалоб больная не предъявляла, трудоспособна. Сохранялось пра
вильное соотношение АД на верхних и нижних конечностях. У этой 
больной во время операции были выполнены гистологические исследо
вания артерий из области операционного доступа, выявлена I - II мор
фологическая стадия. Короткий средний срок наблюдения пациентов, 
оперированных во 2 клинической стадии КоАо, можно объяснить стой
ким хорошим состоянием и отсутствием жалоб.

Третья клиническая стадия КоАо

В 3-ей клинической стадии КоАо сохраненного магистрального кро
вотока было недостаточно, включались коллатеральные пути. Для под
держания гомеостаза увеличивался МОС, развивалась гиперфункция и 
гипертрофия ЛЖ, а также формировался хронический артериолярный 
спазм большого круга кровообращения. Развитие коллатерального кро
вотока приводило к компенсаторному изменению формы грудной аор
ты. Для коррекции в этой стадии сложна форма аорты, когда кровоток
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по аорте равен кровотоку по ЛПА (бифуркационное деление). В этих 
случаях протяженный престенотический участок имел недостаточный 
диаметр для наложения анастомоза «конец в конец», а протезирование 
у детей остается нежелательным, так как вшить протез большого диа
метра не всегда возможно.

В 3 клинической стадии морфологические изменения в перифериче
ском артериальном русле не превышали II морфологической стадии, 
при которой отчетливо проявлялись признаки гипертрофии, но отсутст
вие фиброзирования указывало на обратимый характер изменений. Ги
пертрофия миокарда также носила обратимый характер. Не выявлялось 
грубых изменений и в стенке аорты, что благоприятно сказывалось на 
ее прочности во время операции. В то же время компенсаторная форма 
аорты не носила «застывший», необратимый характер и при нормали
зации (хирургическим путем) кровообращения принимала необходимую 
для нормального кровотока конфигурацию.

В третьей стадии КоАо в клинике было оперировано 237 больных 
(26,2% ), отдаленные результаты изучены у 178 пациентов (75,4%). 
Сроки наблюдения - от 1 года до 23 лет, в среднем - 4,8 года. Хорошие 
результаты оперативного лечения за все время наблюдения отмечены у 
160 человек (89,9% ), удовлетворительные - у 18 (10,1%).

При изучении характеристик 3-ей стадии КоАо возможно получение 
только хороших результатов в отдаленные сроки. Поэтому 10,1% удов
летворительных результатов требуют комментария. У двух детей, опе
рированных в возрасте до 3 лет, через 3 и 4 года после операции начал 
выявляться отрицательный градиент при увеличении АД на руках. 
Один ребенок был оперирован по методике Waldhausen. При протяжен
ном престенотическом отделе аорты лоскутом из ЛПА удалось ненамно
го пройти дистальнее коарктации. Второму ребенку также при протя
женном престенотическом участке выполнен анастомоз «конец в конец» 
между пре- и постстенотическими отделами аорты без перехода на ис
ток ЛПА. Оба ребенка нуждаются в динамическом наблюдении.

Наибольшее число пациентов с удовлетворительным эффектом опе
рации наблюдалось в возрастной группе 4 - 7  лет - 8 человек. Ретро
спективный анализ документации больных с удовлетворительными ре
зультатами показал ту же причину: анастомозирование после резекции 
коарктации выполнялось с недостаточно широким престенотическим от
делом аорты, что обусловливало формирование резидуального сужения, 
при котором клинические проявления не требовали повторного вмеша
тельства, но возникала необходимость в проведении медикаментозной 
терапии, поэтому срок наблюдения за этими пациентами составил 15,5 
года в среднем, что в 3,2 раза превышает срок наблюдения за пациен
тами, перенесшими операцию в 3-ей клинической стадии.

В следующих трех возрастных группах процентное отношение боль
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ных с удовлетворительными результатами значительно меньше, но при
чина та же, что и в предыдущих группах.

Вновь увеличивается число наблюдаемых пациентов с удовлетвори
тельными отдаленными результатами, оперированных в возрастной 
группе старше 22 лет. Хирургическая коррекция в этой группе у всех 
больных адекватная. Правильный градиент АД сохранялся весь период 
наблюдения, но АД оставалось повышенным, хотя и несколько ниже ис
ходного. Морфологические исследования операционных биоптатов мы
шечных артерий зоны гипертензии выявили изменения, относящиеся ко
II морфологической стадии. Хотя структурные изменения можно было 
бы считать обратимыми, но длительный временной период заболевания 
способствовал стойкой повышенной «жесткости» сосудистых структур. 
Не меньшая роль в поддержании высокого АД, по нашему мнению, при
надлежит фиксации регуляторных механизмов сосудистого тонуса. Ме
дикаментозная терапия эффективна.

Таким образом, 3-я клиническая стадия КоАо является корректа- 
бельной при хирургическом лечении, удовлетворительные исходы мож
но предупредить, получив только хорошие результаты. С тактической 
точки зрения, не следует выполнять операции в ранние возрастные пе
риоды: во-первых, как показали гистологические исследования сосудов, 
изменения в них незначительны и носят обратимый функциональный ха
рактер, относясь к I - II морфологической стадии; во-вторых, на сосудах 
большого диаметра выполнить адекватную операцию легче. В техничес
ком плане, введенная нами коррекция угла делителя потока ЛПА и на
правление основного потока крови в нисходящую аорту себя оправдали. 
Применяя эту технику в течение последних 11 лет, были получены толь
ко хорошие результаты. Наиболее приемлемым сроком хирургического 
лечения 3 клинической стадии является возраст 6 - 7  лет (таблица 1).

Таблица 1

Отдаленные результаты устранения коарктации 
в 3 клинической стадии

Возраст
ные груп
пы (лет)

до 3 лет 4 -7 8 - 11 12 - 15 16 - 21 22 и 
старше Всего

Опериро
вано 37 102 56 25 2 14 237

Отдален.
результ. 22 80 44 23 1 8 178

Хорошие 20 72 42 22 1 3 160
Удовлетв. 2 8 2 1 - 5 18
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Четвертая клиническая стадия КоАо

4-ая клиническая стадия наиболее многочисленная, с тяжелыми кли- 
1ческими и морфологическими проявлениями, представляет нередко 
южности для коррекции, возможны драматические ситуации, как для 
щиента, так и для хирурга, с трудно предсказуемыми отдаленными 
;зультатами.

Магистральный кровоток по аорте в 4-ой стадии порока не играет 
гщественной роли в кровоснабжении дистальных отделов тела, он мо
ет оказаться минимальным в случаях трансформации третьей стадии 
четвертую. Нередко встречается полный перерыв кровотока по аорте.

Кровоснабжение дистальных отделов полностью (или практически 
хлностью) осуществляется за счет артериальной коллатеральной сети, 
шертрофия миокарда ЛЖ достигает максимального развития, перехо- 
[ в кардиосклероз, в тяжелых случаях достигающий больших площа- 
;й. Сосудистые барьеры, коронарный и артериальный периферичес- 
ш, с выраженными морфологическими изменениями (до III - IV мор
ологических стадий). Эти изменения наступают не сразу даже при 
)лном перерыве кровотока по аорте, большое значение здесь имеет 
актор времени и «стартовые» изменения при рождении (размеры су- 
ения). Регуляторные механизмы отличаются значительной напряжен- 
>стью, а возникшие стереотипы - стойкостью после коррекции порока.

Некоторое повторение ранее описанного позволяет глубже оценить 
даленные результаты, понять возникшие осложнения и обосновать 
юбходимое лечение в отдаленные сроки после операции.

За весь период было выполнено 630 операций в 4-ой клинической ста- 
[и КоАо. Отдаленные результаты изучены у 435 пациентов (69,0%). 
роки наблюдения от 1 года до 35 лет, средний срок наблюдения - 6,3 го- 
I. Хорошие результаты оперативного лечения за весь период наблюдения 
мечены у 246 человек (56,6%), удовлетворительные - у 86 (19,7%), не- 
[овлетворительные - у 103 человек (23,7%), из них известно о смерти 7 
ловек: причиной смерти у 5 пациентов явилось развитие ложной анев- 
[змы и легочного кровотечения; 1 больной умер после операции Бентал- 
I, выполненной по поводу расслаивающей аневризмы восходящего отде- 
i аорты, развившейся через 11 лет после устранения РеКоАо; 1 больной 
после резекции желудка, проведенной в другом лечебном учреждении.

Из таблицы 2 видно, что характер отдаленных результатов после ус- 
>анения КоАо в возрастных группах различен: процент хороших ре- 
льтатов равномерно снижается от младшей группы к старшим, и на- 
юрот, возрастает процент неудовлетворительных результатов. Прове- 
н анализ факторов, способствующих длительному сохранению поло- 
дтельных результатов, и причин, приводящих к неблагоприятным по- 
едствиям. Анализ выполнялся раздельно по возрастным группам. Од- 
•временно анализировались отдаленные результаты операций, выпол- 
нных до 1986 года и по методикам, применяемым с 1986 года.
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Таблица 2
Отдаленные результаты устранения коарктации 

в 4 клинической стадии

Возраст
ные груп
пы (лет)

до 3 лет 4 -7 8 - 11 12 - 15 16 - 21 22 и 
старше Всего

Опериро
вано 36 120 117 122 100 135 630

Отдален, 
результа
ты (кол- 

во и % от 
оперир.)

29
80,6%

88
73,3%

85
72,6%

87
79,5%

67
67%

79
58,5%

435
69,0%

Хор. ре- 
зульт. 

(% к от
дален.)

22
75,9%

62
70,5%

52
61,2%

52
59,8%

29
43,3%

29
36,7%

246
56,6%

Удовле
творит.

4
13,8%

9
10,2%

13
15,3%

18
20,7%

15
22,4%

27
34,2%

86
19,7%

Неудов-
летв.

3
10,3%

17
19,3%

20
23,5%

17
19,5%

23
34,3%

23
29,1%

103
23,7%

В группе больных, оперированных в возрасте до 3 лет (см. табл. 2), 
хорошие результаты отмечены у 22 пациентов (75,9%). Срок наблюде
ния колебался от 1 года до 20 лет. Средний срок наблюдения составил 
7 лет. При гистологическом исследовании биоптатов артерий мышечно
го типа морфологические изменения соответствовали II морфологичес
кой стадии, а у одного больного с полным перерывом кровотока по аор
те они характеризовались III морфологической стадией.

Следует отметить, что у 22 пациентов нормализованное АД и пра
вильное соотношение его на руках и ногах сохранялось на протяжении 
всего срока наблюдения. Ухудшение отмечено только у одного пациен
та с удовлетворительным результатом, у которого отсутствовал просвет 
в области коарктации. Гистологическое исследование мышечных арте
рий зоны гипертензии выявило изменения, характерные для III морфо
логической стадии.

У 6 больных (3 с удовлетворительными и 3 с неудовлетворительны
ми результатами) причиной неблагоприятного течения является нало
жение исходно узкого анастомоза (диаметром 1 0 - 1 1  мм) на престено
тическом отделе аорты. Уже в раннем послеоперационном периоде у 
всех больных выявился отрицательный градиент давления. В процессе
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наблюдения с возрастом АД верхней половины туловища увеличива
лось, отмечался возврат клиники КоАо в разной степени тяжести. 3 
больным с неудовлетворительным течением в отдаленные сроки выпол
нена повторная операция: двум больным - протезирование аорты, одно
му - наложение шунта между восходящей и нисходящей аортой с помо
щью сосудистого протеза, т.е. формирование «второй дуги» аорты. 
Средний срок наблюдения до повторной операции составил 14,7 лет.

Анализ хороших результатов (рисунок 1) выявил, что из 22 пациен
тов одиннадцати выполнены операции по предложенной нами модифи
кации (гемодинамическая коррекция). У четверых, оперированных до 
1986 года, отмечен сравнительно короткий престенотический участок, 
который полностью иссекался.

Анастомоз «конец в конец» был достаточно широким и гемодинами
чески обоснованным. Таким образом, в группе больных до 3-летнего 
возраста обратимые функциональные морфологические изменения (за 
исключением одного больного) и гемодинамически выгодная коррекция 
позволяют надеяться на получение хороших результатов.

до 1986 года с 1986 года

Периоды
выполнения

операций

хорошие удовлетв. неудовл.

кол-во срок на- 
блюд. (лет) кол-во срок на- 

блюд. (лет) кол-во срок на- 
блюд. (лет)

до 1986 г. 11
64,8% 9,4

3
17,6% 7,0

3
17,6% 14,7

с 1986 г. 11
91,7% 7,7

1
8,3% 8,5 —

Рис. /. 4-ая клиническая стадия коарктации аорты, возрастная 
группа до 3 лет. Сравнение отдаленных результатов хирургического 
лечения больных коарктацией аорты по методикам до 1986 года и 

гемодинамической коррекции после 1986 года.
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Возрастная группа 4 - 7  лет более многочисленна (таблица 2). У 
88 пациентов (73,3% от числа оперированных) изучены отдаленные 
результаты. Срок наблюдения от 1 года до 19 лет. Средний срок на
блюдения - 6,7 лет. Хорошие результаты получены у 62 больных 
(70,5%), среди которых 39 больных имели исходно II морфологичес
кую стадию изменений периферических артерий, а 23 - III морфологи
ческую стадию. Для всех пациентов, имеющих удовлетворительные (9 
человек) и неудовлетворительные (17 человек) результаты, характер 
структурных изменений артериальных сосудов верхней половины соот
ветствовал III морфологической стадии. Это указывает на более тяже
лое исходное состояние больных последних двух подгрупп, более вы
раженные анатомические, компенсаторные и сосудистые изменения. 
Отчетливо проявлялись анатомические компенсаторные изменения 
формы грудной аорты и подключичных артерий, что затрудняло кор
рекцию порока.

Несмотря на достаточно высокий процент хороших результатов, 
требует оценки и комментария факт остаточного отрицательного гра
диента давления и повышенного АД на руках, повторных оперативных 
вмешательств. Все больные, относящиеся к подгруппам с удовлетвори
тельными и неудовлетворительными результатами, имели узкий, про
тяженный престенотический участок, не позволявший выполнить на
ложение широкого анастомоза или протезировать аорту широким про
тезом. Диаметр анастомоза «конец в конец» не превышал 10 мм, был 
выполнен на престенотическом отделе, перемещение направления ос
новного потока в нисходящую аорту не произошло. В результате уже 
при выписке из клиники оставался отрицательный градиент при уме
ренном повышении АД на руках. Средний срок наблюдения в этой 
подгруппе выше среднего в целом и составил 10,2 года. За время на
блюдения у больных с удовлетворительными результатами отмечен 
рост АД на руках до 20% от возрастной нормы, однако патологичес
кий градиент давления на руках и ногах не превышал 15 мм рт.ст. У 
больных с неудовлетворительными результатами эти показатели были 
выше.

У 11 пациентов с неудовлетворительными результатами, опериро
ванными в возрасте 4 - 7  лет, в последующем была выполнена повтор
ная операция. У 8 из них при первой операции был наложен анастомоз 
диаметром 1 0 - 1 2  мм, эффект сразу же после операции неубедитель
ный. В дальнейшем постепенное ухудшение состояния и возвращение 
клиники КоАо. Срок наблюдения до повторной операции - 8,8 года. 
Всем больным выполнена резекция суженного участка аорты с последу
ющим протезированием.

Таким образом, уже в группе 4 - 7-летнего возраста сформировав
шаяся компенсаторная конфигурация грудной аорты после коррекции 
не всегда принимает необходимую для нормализованного кровотока
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форму, т.е. остается как бы «фиксированной». Поэтому знание анато
мических компенсаторных проявлений при КоАо позволяет выполнить 
адекватную операцию, основу которой составляет перемещение долж
ного потока крови в дистальную аорту. «Фиксация» формы аорты объ
ясняется развитием фиброзных изменений в стенке аорты и артериаль
ных сосудов, свойственных III морфологической стадии.

На рисунке 2 (слева) показаны результаты операций по «стандарт
ным» методикам, выполнявшимся до 1986 года, и справа - с перемеще
нием потока крови (с 1986 года). Количество больных 41 и 47 соответ
ственно.

[^хорошие

Ш у д о в л .

Щнеудовл.

Периоды выполне хорошие удовлетв. неудовл.
ния операций кол-во кол-во кол-во

16 8 17до 1986 г. 39% 19,5% 2,1%
46 1с 1986 г. 97,9% 2Д% —

Рис. 2. 4-ая клиническая стадия коарктации аорты, возрастная 
группа 4 - 7  лет. Сравнение отдаленных результатов хирургического 

лечения больных коарктацией аорты по методикам до 1986 года и 
гемодинамической коррекции после 1986 года.
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В группе 4 - 7  лет у одного больного в отдаленные сроки (через 18 
лет) диагностирована РеКоАо с развитием ложной аневризмы, выпол
нена операция. При гистологическом исследовании отмечен воспали
тельный процесс в области анастомоза аорты с протезом. В послеопера
ционном периоде активация септического процесса. Справиться с сеп
сисом не удалось.

Возрастная группа 8 - 1 1  лет. Группа характеризовалась тем, что 
практически у всех пациентов, за исключением нескольких человек, 
структурные изменения артерий соответствовали III морфологической 
стадии. Это указывает на то, что обратного развития изменений арте
риального сосудистого русла происходить не будет, и количество боль
ных с полной нормализацией состояния АД будет меньше, чем в пре
дыдущей группе. За 36-летний период изучены отдаленные результа
ты у 85 пациентов (72,6% от общего числа оперированных в этой 
группе больных) - таблица 2. Средний срок наблюдения 6 лет (от 1 го
да до 24 лет). Хорошие результаты отмечены у 52 пациентов (61,2%), 
удовлетворительные - у 13 (15,3%) и неудовлетворительные - у 20 
(23,5%), т.е. просматривается достоверное снижение хороших резуль
татов и суммарное увеличение удовлетворительных и неудовлетвори
тельных результатов. Отчетливое уменьшение хороших результатов, 
по сравнению с предыдущими возрастами, происходило параллельно 
нарастанию морфологических изменений. Клиника лишь отражала тя
жесть врожденной деформации перешейка аорты, анатомические, мор
фологические и компенсаторные проявления. Удовлетворительные ре
зультаты ближайшего послеоперационного периода мы рассматривали 
как переходную ступень к неудовлетворительному состоянию. Обосно
вание этого взгляда в том, что пациенту предстоит еще половое созре
вание, требующее мобилизации энергозатрат, не завершен рост орга
низма и увеличение массы тела. Прохождение этих сложных процессов 
на фоне повышенного АД или отрицательного градиента давления, 
способствует прогрессированию структурных изменений сердечно-со- 
судистой системы, углублению клинических проявлений при закреп
ленных регуляторных стереотипах. Поэтому мы более подробно рас
сматриваем причины неблагоприятных результатов. При выписке из 
клиники у 5 из 13 пациентов с удовлетворительными отдаленными ре
зультатами АД на руках и ногах было равным, у остальных минималь
ный отрицательный градиент давления в пределах 5 - 1 0  мм рт.ст. В 
первые 3 - 4  года состояние пациентов было вполне благоприятным. К 
1 5 - 1 8  годам отмечалось резкое ухудшение: повышалось АД на руках 
с эпизодами кризового течения, увеличивался градиент давления до 20 
мм рт.ст., появлялись жалобы. Все больные в группе с удовлетвори
тельным течением отдаленного после операции периода имели III ста
дию структурно-гиперпластических изменений. Но основное все же в
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том, что во время операции не была получена адекватная коррекция, 
не достигнуто преимущественное направление потока крови в нисходя
щую аорту.

Из группы 20 человек с неудовлетворительными результатами у 10 
отмечалось злокачественное течение гипертензии. К 13 - 14 годам АД 
на руках повышалось до 150/90 - 160/100 мм рт.ст. К 15 - 17 годам АД 
на руках составило 170/100 - 190/100 мм рт.ст. АД на ногах было так
же достаточно высоким, но уступало АД на руках в среднем около 20 
мм рт.ст. Причина та же, что и в предыдущих группах: 1) исходно тя
желые анатомические и морфологические проявления порока, 2) недо
статочная коррекция порока, не учитывающая гемодинамические прин
ципы. Диаметр анастомоза в среднем равнялся 12,4 мм.

Повторно оперированы в отдаленные сроки 8 человек, поводом 
для операции являлся исходно узкий анастомоз или имплантирован
ный сосудистый протез малого диаметра (12 мм). Таким образом, су
жение аорты у этих пациентов следует отнести к разряду резидуаль
ных, к тому же не была выполнена коррекция направления потока 
крови.

Таким образом, в группе больных, оперированных в возрасте 8 - 1 1  
лет, развиваются значительные структурные изменения сердечно-сосу
дистой системы (III морфологическая стадия) из-за напряжения ком
пенсаторных механизмов и возникающего ремоделирования сосудисто
го русла. Поэтому даже при стойких благоприятных результатах в по
здние сроки отмечаются жалобы на головную боль, боли в сердце, ко
торые купируются при снижении нагрузки. Компенсаторная анатомиче
ская форма грудной аорты и подключичных артерий выражена отчет
ливо, поэтому при коррекции порока обязательно применение методик 
перевода потока крови в нисходящую аорту, в противном случае оста
ются высокие показатели АД и отрицательный его градиент с дальней
шим прогрессированием процесса. Результаты операций по «стандарт
ным» методикам до 1986 года (слева) и операций с перемещением по
тока (справа) представлены на рисунке 3.

Отдаленные результаты изучены у 87 пациентов (таблица 2), опе
рированных в возрасте 12- 15 лет. Под динамическим наблюдением па
циенты находились от 1 года до 18 лет, средний срок наблюдения 4,7 
года. Хорошие результаты отмечены у 52 человек (59,8%), удовлетво
рительные - у 18 (20,7%), неудовлетворительные - у 17 (19,5%). При
чины неблагоприятных результатов идентичны с причинами предыду
щей группы: морфологические изменения (III - IV стадии), при кото
рых необходима безупречная коррекция порока с адекватным направле
нием кровотока. Повторно оперировано 6 пациентов. Ввиду выражен
ных рубцовых изменений двум больным выполнено наложение шунта 
между восходящим и нисходящим отделами аорты. Третьему больному
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[^хорош ие 

^  удовл. 

Цнеудовл.

Периоды выполне хорошие удовлетв. неудовл.
ния операций кол-во кол-во кол-во

22 11 18до 1986 г.
43,1% 21,6% 35,3%

30 2 2с 1986 г. 87,5% 6,25% 6,25%

Рис. 3. 4-ая клиническая стадия коарктации аорты, возрастная 
группа 8 - 1 1  лет. Сравнение отдаленных результатов 

хирургического лечения больных коарктацией аорты по методикам 
до 1986 года и гемодинамической коррекции после 1986 года.

выполнена подобная операция ввиду оставшейся узкой дуги аорты (при 
первой операции выявлен полный перерыв кровотока в области КоАо, 
гипоплазия ЛПА и дуги аорты). Остальным - резекция сужения с даль
нейшим протезированием аорты.

Сравнительная характеристика результатов методик, применяемых 
до 1986 года и после него, представлены на рисунке 4.

В этой группе больных возможно выполнение протезирования аорты 
протезом широкого диаметра. Стремление во что бы то ни стало нало
жить анастомоз «конец в конец» на узких отделах аорты, прилегающих 
к коарктации, является ошибкой.

Возрастная группа 1 6 - 2 1  год - это группа больных, переживших
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важный этап жизни - половое созревание, когда резко повышался энер
гетический запрос, и для сохранения постоянства гомеостаза требова
лась увеличенная нагрузка на сердечно-сосудистую систему. Длитель
ное существование КоАо привело к тому, что артериальные сосуды зо
ны гипертензии имели, в основном, IV морфологическую стадию (из
редка - третью) со значительным развитием фиброза. Чаще всего пол
ностью «переадаптация» не наступает, что подтверждается отдаленны
ми результатами. Оперативное лечение в этом возрасте и старше кос
венно свидетельствует об отсутствии настороженности врачей, хотя ди
агностика КоАо проста и не требует сложной аппаратуры.

^хорош ие  

§§  удовл. 

Цнеудовл.

Периоды выполне хорошие удовлетв. неудовл.
ния операций кол-во кол-во кол-во

29 13 15до 1986 г. 50,9% 22,8% 26,3%

23 5 2с 1986 г. 76,7% 16,7% 6,6%

Рис. 4. 4-ая клиническая стадия коарктации аорты, возрастная 
группа 12 - 15 лет. Сравнение отдаленных результатов 

хирургического лечения больных коарктацией аорты по методикам 
до 1986 года и гемодинамической коррекции после 1986 года.
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Отдаленные результаты изучены у 67 человек в сроки от 1 года до 
23 лет, средний срок наблюдения - 6,9 года (таблица 2). Хорошие ре
зультаты отмечены у 29 человек (43,3%), удовлетворительные - у 15 
(22,4%), неудовлетворительные - у 23 (34,3%). В этой группе больных 
при достаточно стойкой нормализации АД жалобы остаются: частые го
ловные боли, боли в сердце, утомляемость. Эти пациенты не требуют 
постоянной медикаментозной терапии, но нуждаются в медицинском 
наблюдении. Трудоспособны, при физической нагрузке выполняют до
статочно высокий объем работы, функциональный класс I - II, но не
редко выполнение работы сопровождается повышением АД.

Как в группе с удовлетворительными, так и с неудовлетворительны
ми результатами, в основном, хирургическая коррекция адекватна, по
лучен хороший хирургический эффект. Но после операции остается вы
соким АД с правильным соотношением АД на руках и ногах. В группе 
с удовлетворительными результатами после операции отмечено некото
рое улучшение, уменьшение жалоб, снижение АД. В этих случаях сле
дует признать условность деления на градации по результатам, т.к. в 
процессе наблюдения, даже в пределах одного дня возможны резкие ко
лебания АД и появление жалоб. У больных с неудовлетворительными 
результатами после операции снижения АД практически не наступило, 
хотя на ногах АД превышало АД на руках. Повторные операции у боль
ных, которым первая операция была выполнена в возрасте 1 6 - 2 1  го
да, явились следствием хирургических погрешностей (узкий протез, не
достаточная функция анастомоза, деформация протеза). Двое больных 
умерли после повторных операций, которые выполнялись через 8 и 21 
год после предыдущих. У первого больного через 8 лет возникла акти
вация септического процесса с развитием септического аортита, изъязв
лением стенки аорты и образованием ложной аневризмы, прорыв кото
рой привел к легочному кровотечению. Во время операции больной 
умер.

У второго больного через 21 год после первой операции и через 12 
лет после повторного вмешательства возникла расслаивающая аневриз
ма восходящей аорты. После выполнения операции Бенталла больной 
умер. Секционные данные свидетельствуют о крайних морфологических 
изменениях в сердечно-сосудистой системе: структурные характеристи
ки коронарных и периферических артерий области высокого давления 
соответствовали IV морфологической стадии с развитием фиброза и су
жения сосудов; обширные поля кардиосклероза, проникающие на всю 
толщину миокарда.

Таким образом, в возрасте 1 6 - 2 1  года хирургическая реабилита
ция КоАо возможна, но добиться выздоровления или значительного 
улучшения качества жизни нельзя. Предельные изменения сосудисто
го русла ограничивают компенсаторные возможности (например, раз-

134



витие кардиосклероза), которые после операции не возвращаются к 
норме.

Результаты изучения отдаленных результатов показаны на ри
сунке 5.

Больных старших возрастов - 22 года и старше обследовано в отда
ленные сроки 79 человек. Сроки наблюдения от 1 до 27 лет. Средний 
срок наблюдения - 5,7 года. Нас интересовала также подгруппа боль
ных, оперированных в возрасте старше 35 лет, т.е. старше, так называ
емого, среднего возраста жизни больных с КоАо, который определяют в 
32 - 33 года. Таких больных наблюдалось 15 человек, 6 из них - стар
ше 45 лет.

до 1986 года с 1986 года

Периоды выполне хорошие удовлетв. неудовл.
ния операций кол-во кол-во кол-во

17 8 16до 1986 г. 41,5% 19,5% 39%

12 7 7с 1986 г. 46,2% 26,9% 26,9%

Рис. 5. 4-ая клиническая стадия коарктации аорты, возрастная 
группа 1 6 - 2 1  год. Сравнение отдаленных результатов хирургическо
го лечения больных коарктацией аорты по методикам до 1986 года и 

гемодинамической коррекции после 1986 года.
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У всех больных отмечены выраженные изменения сердечно-сосуди- 
стой системы, а изменения артериальной стенки соответствовали в по
давляющем большинстве IV морфологической стадии, хотя в ряде слу
чаев сохранялись изменения, характерные для III стадии. Относитель
но хорошие результаты отмечены у 29 человек (36,7%), применяющих 
эпизодически лекарственные препараты (табл. 2). Среди больных стар
ше 35 лет - относительно хорошие результаты - у 2 из 15 больных. 
Удовлетворительные результаты - у 27 больных, среди них больных 
старше 35 лет - 8. Эти больные отмечают некоторое улучшение, но их 
продолжают беспокоить головные боли, боли в области сердца, гипер
тонические кризы, нарушение ритма сердца. Неудовлетворительные 
результаты - у 23 пациентов (29,1%), у пятерых - старше 35 лет. Сре
ди этих тяжелых больных можно выделить две разновидности клини
ческих проявлений патологии. У одной части больных при правильном 
соотношении АД на руках и ногах АД осталось высоким, сохранились 
присущие гипертоническому состоянию жалобы. У другой части - АД 
снизилось до возрастной нормы. У этих больных сохранились бывшие 
до операции жалобы (головные боли, загрудинные боли) и прибавля
лось выраженное головокружение, адаптация к которому продолжалась
1 - 2  года, сохраняясь в последующее время с меньшими проявления
ми. Из 86 пациентов - 47 являлись инвалидами II - III групп.

Таким образом, далеко зашедшие морфологические изменения у 
больных, оперированных старше 22 лет, препятствуют выздоровлению. 
Однако выявление у 36,7% этих больных относительно хороших ре
зультатов позволяет считать возможным хирургическое лечение и у 
этой категории больных (рис. 6).

После выявления геометрии грудной аорты при ее коарктации 
(анатомическая компенсация коллатерального кровотока) в 1986 году 
нами была скорректирована хирургическая техника оперативного ле
чения КоАо. Сущность ее состояла в изменении направления потока 
крови из дуги аорты в нисходящий грудной ее отдел. Гемодинамичес- 
кий характер операции отражен в отдельной главе. С 1986 года опе
рации при КоАо выполнялись с учетом нюансов этой методики. За 
прошедший период накопился определенный опыт, который позволяет 
нам сравнить отдаленные результаты операций, выполненных до 1986 
года и после него. Естественно, при 2-ой клинической стадии КоАо 
различий в технике выполнения операции нет, т.к. компенсаторные 
изменения аорты затрагивали только отделы, прилегающие к коаркта
ции. Небольшие изменения и в 3-ей клинической стадии. Поэтому 
сравнение проводилось в 4-ой стадии порока, при которой анатомиче
ские характеристики аорты ярко выражены. Исследуя особенности 
данных каждой возрастной группы 4-ой стадии, мы одновременно про
водили сравнение результатов двух методик, которые отображены на 
диаграммах. Из 435 больных, обследованных в отдаленные сроки, 256

136



Периоды выполне хорошие удовлетв. неудовл.
ния операций кол-во кол-во кол-во

17 16 16до 1986 г. 34,7% 32,65% 32,65%
12 11 7с 1986 г. 40% 36,7% 23,3%

Рис. 6. 4-ая клиническая стадия коарктации аорты, возрастная 
группа 22 года и старше. Сравнение отдаленных результатов хирур

гического лечения больных коарктацией аорты по методикам до 
1986 года и гемодинамической коррекции после 1986 года.

оперированы нами до 1986 года, а остальные 179 пациентов - с 1986 
года. Суммарно по всем возрастным группам получены следующие ре
зультаты - таблица 3.

Таблица 3
Сравнительные результаты хирургического лечения больных 

коарктацией аорты до 1986 и после 1986 года

хорошие удовлетв. неудовл.

до 1986 г. 43,8% 23,0% 33,2%

с 1986 г. 74,9% 15,1% 10,0%
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Однако эти цифры не раскрывают полностью эффективность хирур
гической методики, т.к. с 12-летнего возраста морфологические измене
ния сердечно-сосудистой системы начинают носить необратимый харак
тер, что и явилось у значительной группы больных причиной неудовле
творительных или только удовлетворительных результатов. Хирургиче
ская коррекция, как правило, в этих случаях была адекватной. Поэто
му мы провели отдельное сравнение в группах детей до 11 лет включи
тельно, когда еще периферические сосуды, в основном, находятся в со
стоянии хронического спазма. Отдаленные результаты представлены в 
таблице 4.

Таблица 4
Сравнительные результаты хирургического лечения у детей до 11 лет 

больных коарктацией аорты до 1986 и после 1986 года

хорошие удовлетв. неудовл.

до 1986 г. 49,6% 18,5% 31,9%

с 1986 г. 93,5% 4,3% 2,2%

Изучение отдаленных результатов выполнено с позиций представле
ний о компенсации стадийного течения КоАо и соответствующих мор
фологических изменений.

Наиболее хорошие результаты (практически полное выздоровление) 
отмечены у пациентов, оперированных во 2-ой клинической стадии, 
когда просвет КоАо позволял должному объему крови проходить полно
стью в дистальные отделы через сужение. Умеренные компенсаторные 
изменения сопровождались усилением функции сердечно-сосудистой 
системы и не вызывали морфологических изменений. Каких-либо осо
бенностей в хирургической тактике и технике не требовалось. 3-я кли
ническая стадия, характеризовалась сочетанием путей доставки крови в 
дистальные отделы (магистральный и коллатеральный кровоток), име
ла развитые компенсаторные механизмы, находящиеся в постоянном, но 
умеренном напряжении. Отсюда в морфологических изменениях выяв
лялись признаки хронического артериолярного спазма, но выраженного 
еще достаточно умеренно (I - II морфологические стадии). Процесс об
ратимый. Анатомическая компенсация, выражавшаяся в формировании 
определенной конфигурации аорты, требовала определенных хирурги
ческих подходов. Результаты оперативного лечения у этой группы боль
ных благоприятные: хорошие результаты получены у 89,9%, удовлетво
рительные - у 10,1%. Мы считаем, что в 3 стадии возможно получение 
только хороших результатов, ввиду обратимости морфологических про
явлений в компенсаторных органах.
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4-ая клиническая стадия наиболее многочисленная с тяжелыми кли
ническими и морфологическими проявлениями. Компенсация и ремоде
лирование сосудистой системы достигают крайней степени напряженно
сти. Компенсаторная форма грудной аорты, направленная на обеспече
ние коллатерального кровотока, требовала коррекции наряду с устране
нием КоАо. Результаты операций уступают предыдущим группам боль
ных. Из 435 с изученными отдаленными результатами - хорошие отме
чены у 56,6%, удовлетворительные - у 19,7%, неудовлетворительные - 
у 23,7%. Выявлены причины удовлетворительных и неудовлетворитель
ных результатов: 1) необратимые морфологические артериальные и 
кардиальные изменения (даже при адекватной хирургической коррек
ции); 2) неадекватная хирургическая коррекция, связанная со сложной 
компенсаторной формой грудной аорты; 3) сочетание необратимых мор
фологических проявлений с неадекватно выполненной операцией. Пре
дупреждение или ограничение необратимых морфологических измене
ний возможно при своевременном выполнении оперативного лечения, 
сроки которого обоснованы для каждой стадии порока. Уменьшение 
влияния проявлений компенсаторно измененной формы грудной аорты 
на результаты операции выполняется путем устранения КоАо с одно
временным исправлением сложившегося гемодинамического стереотипа, 
т.е. выполнение гемодинамической коррекции порока. Эти положения 
аргументированы результатами сравнительной оценки после внедрения 
разработанных методов.
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Г Л А В А  V I I I

ИСТМОПЛАСТИКА В ХИРУРГИЧЕСКОМ 
ЛЕЧЕНИИ КОАРКТАЦИИ АОРТЫ

С учетом вышеизложенного представляло большой интерес проана
лизировать эффективность и отдаленные результаты некоторых видов 
оперативного лечения КоАо. Безусловно классический подход к хирур
гическому лечению КоАо неоспорим и дает наилучший гемодинамичес- 
кий результат, однако поступление больных различных возрастных 
групп, тяжесть состояния и морфологические изменения аорты не все
гда позволяют однозначно подойти к методу выбора оперативной мето
дики и стремиться, во что бы то ни стало выполнить анастомоз конец в 
конец, что при некоторых анатомических типах КоАо просто техничес
ки не выполнимо.

В этой связи параллельно с НИИПК в клинике госпитальной хирур
гии Башкирского медицинского университета проведен анализ хирур
гического лечения больных с КоАо. Кроме того, представляло большой 
интерес не только провести сравнительный анализ тех или иных мето
дов лечения, ближайших и отдаленных результатов, но и в процессе ра
боты усовершенствовать и разработать некоторые этапы и подходы в 
оперативной технике при осложненных формах КоАо.

Это, в первую очередь, касается выбора синтетических материалов 
для протезирования аорты, адекватного пластического материала для 
непрямой истмопластики с учетом типа КоАо и состояния стенки 
аорты.

В частности, появившиеся синтетические материалы (винион, ней
лон, орлон, дакрон, тефлон) стали широко применяться в реконструк
тивной хирургии сердца и сосудов, выгодным отличием которых явля
ются доступность в получении в неограниченном количестве, высокая 
механическая прочность, простота стерилизации, легкость в моделиро
вании (М.Е. De Bekey, 1960).

Однако возникшие при их применении осложнения послужили ос
нованием для различного рода дискуссий и продолжения углубленных 
исследований в этом направлении.

Установлено, что в патогенезе осложнений со стороны трансплан
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татов из синтетических тканей существенными являются недостаточ
ная их биологическая порозность, склонность к инфицированию и 
кальцинированию, деформации, снижение прочностных свойств после 
имплантации и проявления трансплантационного иммунитета, эндоте- 
лизация внутренней поверхности синтетического протеза практически 
при этом не происходит (Б.А. Константинов и соавт., 1978; Б.А. Коро
лев и соавт., 1976; А.А. Спиридонов и соавт., 1990; А.А. Фокин и со
авт., 1993).

Кроме того, остаточная гипертензия у 20% больных была обус
ловлена недостаточной шириной просвета протеза или перегибом про
теза с сохранением патологического потока градиента в аорте (Б.А. 
Королев и соавт., 1977; А.Д. Арапов и соавт., 1973). Хотелось бы от
метить о такой важной проблеме, с которой пришлось столкнуться хи
рургам при этом виде операции, как о значительной кровопотере во 
время операции и в послеоперационном периоде за счет повышенной 
порозности синтетических протезов (JI.B. Лебедев и соавт., 1981).

Синтетические протезы, имплантированные в стенку аорты и дли
тельное время функционирующие в кровотоке, подвергаются законо
мерной морфологической перестройке: кальцинированию и деформа
ции (Д.Ф. Вильямс и Р. Роуф, 1978; В.А Иванов, 1978; Б.А. Королев и 
соавт., 1977). Несмотря на то, что пульсовое напряжение одинаково 
распространяется по линии швов и окружности протеза, дегенератив
ные изменения в области анастомозов, дистрофия внутренней капсу
лы протеза, косое направление кровотока в области проксимального 
анастомоза являются решающими факторами развития ложных ане
вризм, которые, в свою очередь, могут привести к рекоарктации 
(Б.Н. Зырянов и соавт., 1980; А.А. Спиридонов и соавт.,1990, 1996;
A.А. Фокин и соавт., 1993; И.И. Сухарев и соавт., 1990).

Число рекоарктаций после протезирования составило 21-38% слу
чаев.

Использование синтетических материалов всегда чревато опасно
стью инфицирования и развития сепсиса, при котором смертность со
ставляет около 80% (B.C. Савельев и соавт., 1996; И.И. Затевахин и
B.Е. Комраков, 1996; А.С. Шарыкин, 1994; А.И. Шестаков, 1998). Хо
телось особо отметить и об инфекционном факторе в патогенезе лож
ных аневризм. Частота образования ложных аневризм - 2 - 17%, при
чиной которых явился инфекционный процесс (B.C. Савельев и соавт., 
1996; А.В. Покровский и соавт., 1987; Ф.И. Заргарли и Ф.Э. Абдулла
ев, 1981; А.А. Спиридонов и соавт., 1996; А.И. Шестаков, 1998). Мик
рофлора, с которой связано развитие инфекционного осложнения после 
операции с использованием протезов, изучена достаточно широко и 
авторы в качестве наиболее часто высеваемого микроорганизма назы
вают стафилококк (золотистый, эпидермальный) (М.И. Исхакова и со
авт., 1986; И.И. Сухарев и соавт.. 1990).
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Проксимальные аневризмы обусловлены изменением структуры 
стенки аорты в сочетании с высоким артериальным давлением, а дис
тальные - в связи с узко направленной в стенку аорты струей 
крови. Травматизация стенки аорты и активация инфекции являют
ся основными в развитии ложных аневризм.

Таким образом, протезирование аорты синтетическими протезами 
при коррекции КоАо нельзя считать идеальной операцией, гаранти
рующей больным отсутствие осложнений в отдаленные сроки. Эта 
операция является вынужденной мерой и не должна применяться в не
осложненных случаях. Градиент давления, возникающий в области 
шунта, зачастую обусловлен несоответствием нормальных эластичных 
свойств стенки аорты и протеза. Описанный ранее сосудистый протез с 
приданием ему антибактериальных и противовоспалительных свойств с 
минимальной физической порозностью практически лишен указанных 
недостатков и успешно применен нами у 46 пациентов.

Еще один метод коррекции аорты, предложенный Vosschulte K.D. 
в 1961 году, без резекции самой аорты - непрямая истмопластика с ис
пользованием для расширения суженного участка моделируемых за
плат - вставок. Основным показанием к проведению операции непря
мой истмопластики является сужение аорты мембраной, узкий пре- 
стенотический отдел аорты и расположение суженного участка в 
непосредственной близости от устья подключичной артерии (Б.А. Кон
стантинов и соавт., 1978; D.A. Colley, 1984; J. Malm и соавт., 1963; Р. 
Walter и соавт., 1976). При данном методе нет необходимости в значи
тельной мобилизации аорты, не пересекаются межреберные артерии, 
линия швов легко доступна, при этом сохраняется задняя стенка аор
ты, что способствует ее дальнейшему росту. У оперирующего хирурга 
есть возможность расширения практически любого по протяженнос
ти участка аорты. Непременным условием проведения НИП являют
ся умеренные деструктивные изменения структуры стенки аорты 
(D.A. Colley , 1984; P. Walter и соавт., 1976).

В качестве заплаты применяются различные материалы: синтетиче
ские материалы, аллопланты, ксенотрансплантаты, аутологичная ткань. 
Проблема изыскания адекватного пластического материала в кардио
хирургии продолжает оставаться важной и актуальной в настоящее 
время.

При использовании всех имеющихся классов пластических матери
алов для реконструкции аорты наиболее частыми осложнениями яв
ляются тромбоз, деформация, кальцинирование, истинные и ложные 
аневризмы заплат, имплантированных в стенку аорты (Ф.И. Заргарли 
и Ф.Э. Абдуллаев, 1981; Э.С. Карванен, 1985; JI.JI. Ситар и соавт., 
1990; К. Ala-Kulju, 1981; K.S. Rheuban и соавт., 1985; L. Berdahl и А. 
Ljunqquist, 1980; F.W. Hehrlein и соавт., 1981, 1986; P. Olsson и со
авт., 1976).
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При имплантации синтетических и полубиологических материалов 
в стенку аорты организм реагирует комплексом реакций транспланта
ционного иммунитета и стремится ограничить пластический материал 
от своей внутренней среды путем образования вокруг него фиброзной 
капсулы. Это так называемый процесс вживления пластического ма
териала. На самом деле вживления не происходит, организм стремится 
«разрушить» инородный материал. Смещение внутреннего и наружно
го слоев фиброзной капсулы и расхождение волокон, образующих кар
кас пластического материала, с надрывами неоинтимы и аневризмати
ческим расширением заплаты приводит к турбулентному движению 
крови. Из-за жесткости синтетической заплаты вся сила пульсовой 
волны передается на противоположную заплате стенку аорты и вызы
вает напряжение по линии шва. Сила, действующая на заплату, про
порциональна ее размеру (А.Б. Зорин и Н.Г. Алешкин, 1987; С.Е. Ды- 
куха и соавт., 1998; L. Berdahl и A. Ljunqquist, 1980, P. Walter и соавт., 
1976). Летальность после пластики синтетической заплатой по этим 
данным составила 2,5%. По данным А.Б. Зорина (1987) в 47% отме
чается хороший и удовлетворительный результат, а в 53% неудовле
творительный результат (аневризмы, деформация аорты в зоне плас
тики, рекоарктация). Во время операции применялись заплаты из тери
лена, лавсана, фторлавсана и перикарда. Операционные находки и сек
ционные результаты свидетельствовали о развитии аневризм из-за на
рушения целостности шовного материала в отдаленные сроки от 5 до 
22 лет. Причиной раннего развития аневризм через 2 месяца после 
операции явилась инфекция, воспалительная деструкция стенки аор
ты, которая привела к прорезыванию швов и отторжению синтетичес
кой заплаты (А.Б. Зорин и Н.Г. Алешкин, 1987). При операции с ис
пользованием синтетической заплаты частота рекоарктаций составила 
6,4-51% (Аль-Азизи Мухсин Мутала, 2000; В.И. Бураковский и Л.А. 
Бокерия, 1989; Л.Л. Ситар и соавт., 1990; К. Ala-Kulju, 1981; P. Walter 
и соавт., 1976). Частота развития аневризм в отдаленные сроки после 
реконструкции КоАо, особенно после применения аллозаплат, колеба
лась в пределах от 1 до 34% (Е.Н. Мешалкин и соавт., 1982; Аль-Ази
зи Мухсин Мутала, 2000; А.В. Покровский и соавт., 1987; А.Б. Зорин 
и Н.Г. Алешкин, 1987; С.Е. Дыкуха и соавт., 1998).

Вполне понятно, что сложности использования биологических транс
плантатов (алло- и ксеногенных) обусловлены отсутствием методов 
высокоэффективного устранения иммуногенности с сохранением их 
морфологической устойчивости и функциональной полноценности. Пуб
ликации в печати о ранней минерализации биотрансплантатов, осо
бенно у детей младшего возраста, о случаях аллергических проявлений 
свидетельствуют о необходимости дальнейшего совершенствования ме
тодик консервации биологических материалов (Л.С. Брабараш и С.П. 
Новикова, 1991; В.А. Иванов, 1978; С.М. Красовская и М.Ю. Ужинова,

143



1991; А.Н. Савченко и соавт., 1989). Не может оставаться без внима
ния и сообщение Cochran R.P., McGough Е.С. (1987) об обструктивных 
осложнениях у больных при интракардиальном применении ксенопери- 
карда из-за выраженных пролиферативных явлений со стороны неоин
тимы.

Все вышесказанное приводит к мысли о том, что отсутствие надеж
ного пластического материала для реконструктивной хирургии аор
ты не позволило более широко применять метод непрямой истмопла- 
стики.

Очевидно, адекватным материалом для пластики может быть ау
тогенный материал, обладающий иммунологической инертностью, ат- 
ромбогенностью, устойчивостью к инфекции, прочностью и эластично
стью, не утрачивающимися при длительном нахождении в организме. 
Внимание многих авторов привлек аутоперикард, имеющий прочный 
коллагеново-эластичный каркас, гладкую мезотелиальную поверхность, 
отсутствие мышечной ткани, крайне чувствительной к ишемии при 
трансплантации (Б.А. Королев и И.К. Охотин, 1968; А.А. Михеев, 1986; 
Ю.Л. Шевченко, 1976; P. Harkins и соавт, 1961; L.R. Sauvage и соавт., 
1961). Нулевая хирургическая порозность перикардиальной ткани, в 
отличие от синтетической, исключает кровопотерю после ее имплан
тации (Н.Г. Сибагатуллин, 1991). Надежному гемостазу способствует 
также хорошая адаптируемость трансплантата к краям раны при нало
жении швов. Благодаря гладкой и эластичной эпикардиальной поверх
ности перикард обладает высокой тромборезистентностью (Б.А. Коро
лев и И.К. Охотин, 1968; Н.Г. Сибагатуллин, 1991; G.K. Danielson и со
авт., 1968; P. Harkins и соавт, 1961; L.R. Sauvage и соавт., 1961). Сле
дует подчеркнуть отсутствие необходимости в проведении мер, направ
ленных на уменьшение иммуногенности и обеспечение стерильности, 
что значительно упрощает его применение. Как показали результаты 
исследований, аутоперикард претерпевает определенную морфологи
ческую перестройку. Эпителиальный покров заменяется на эндотели- 
оподобный, происходит утолщение соединительно-тканной основы за 
счет развития коллагеновых волокон. Происходящая перестройка со
единительнотканной основы обеспечивает прочность сформированной 
стенки (Э.Ф. Баринова и соавт., 1978).

Перикардиальная ткань, являясь низкодифференцированной, спо
собна выжить при длительной ишемии, не подвергаясь грубым дегене
ративным изменениям (Ю.Л. Шевченко, 1976; P. Harkins и соавт, 
1961; L.R. Sauvage и соавт., 1961).

Опыт применения аутоперикарда представлен в работе группы ав
торов из клиники Мейо. Анализ результатов операций с применением 
аутоперикарда для пластики аорты показывает, что ни в одном случае 
не обнаружено разрушения трансплантата или развития аневризм из 
96 оперированных больных. Возможности использования перикарда для
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пластики грудного отдела аорты изучены в эксперименте, результаты 
которых представлены в кандидатских диссертациях Ю.Л. Шевченко 
(1978) и А.А.Михеева (1986). Ложные аневризмы со стороны перикар
диальных заплат наблюдаются крайне редко и их развитие, как прави
ло, обусловлено инфекцией (Н.Г. Сибагатуллин, 1991). Преобладание 
процессов деструкции над регенерацией нередко становится причиной 
аневризмообразования со стороны биологических тканей (Y. Kawashima 
и соавт., 1970).

По данным японских авторов, использовавших перикард для плас
тики межжелудочковых дефектов, у троих из девяти выявлены анев
ризмы заплат в различные сроки наблюдений. Они указывают на об
разование аневризм у больных с большими размерами дефектов (более
2 см.) и считают, что из-за длительности процесса замещения крупных 
заплат, который начинается с краев, центральная его часть долгое 
время остается менее прочной и способствует аневризмообразованию 
(Y. Kawashima и соавт., 1970). В последующем исследованиями прочно
стных характеристик перикарда человека в зависимости от возраста 
было установлено, что перикард детей первых лет жизни обладает 
сравнительно низкой прочностью (А.И. Черномашенцев, 1982; Ю.Л. 
Шевченко, 1976).

Hawe С. с соавторами (1970) сообщает, что аневризматические из
менения перикардиальных заплат, установленных на выходной тракт 
правого желудочка, имел место у 8% больных. Подобные изменения 
со стороны иваловых заплат были выявлены у 33% больных и у 9% с 
тефлоновыми заплатами.

Анализ большого клинического материала по использованию ауто
перикарда при реконструкции путей оттока из правого желудочка при
водится в статье A. Rosental с соавторами (1972). Авторы указывают, 
что аневризматические изменения со стороны аутоперикардиальных 
трансплантатов, как правило, носят истинный характер и обычно хоро
шо видны на рентгенограммах в боковых проекциях. Этим изменени
ям, в отличии от ложных аневризм, свойственна стабильность разме
ров и форм.

Установлено, что предел прочности одного и того же материала не
сколько отличается для образцов различного диаметра, то есть с увели
чением площади образца отмечается уменьшение предела прочности. 
Выявленные биомеханические закономерности в развитии аневризмати
ческих изменений со стороны аутоперикардиальных трансплантатов 
подтверждают патогенетическую обоснованность мер, направленных на 
их упрочнение. В литературе мы встретили несколько способов повы
шения прочности трансплантатов из нативного аутоперикарда. Наибо
лее доступным является повышение прочности перикардиального транс
плантата путем комбинирования его с более прочной синтетической
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тканью, однако при этом синтетическая ткань придает трансплантату 
чрезмерную жесткость (Ф.И. Заргарли и соавт., 1967; Г.М. Соловьев, 
1985; P. Harkins и соавт, 1961). Трудоемкость изготовления и наличие 
аллогенных структур значительно повышает риск присоединения ин
фекции.

Учитывая вышесказанное, на наш взгляд, перспективным направ
лением явилась разработка аутоперикардиального композита, состоя
щего из двух листков перикарда, соединенных между собой биологиче
ским полимером, противовоспалительные и антибактериальные свой
ства, которого устраняют указанные недостатки (Н.Г. Гатауллин и со
авт., 1996; Н.Г. Гатауллин и Н.Г. Сибагатуллин, 1989, 1995; Н.Г. Си
багатуллин, 1991). Ближайшие результаты и отсутствие послеопе
рационных осложнений обнадеживают, однако отсутствие отдаленных 
результатов не позволяют сделать окончательные выводы об адекват
ности морфофункционального состояния трансплантата в отдаленные 
сроки.

Материалами для наших исследований послужили различные моди
фикации перикардиальных трансплантатов, изготовленных из нативно
го перикарда человека в двух модификациях - дубликатура перикар
да и перикард с синтетической сеткой, при этом в качестве адгезивно
го материала использован медицинский клей «Сульфакрилат».

Человеческий перикард забран у 24 трупов больных в возрасте
5-35 лет, умерших внезапной смертью не позже 12 часов с момента ее 
наступления.

Лоскут перикарда выкраивался с реберно-грудного отдела. До нача
ла опытов трупный перикард хранили в изотоническом растворе хлори
да натрия при температуре + 4°С. Опыты проводились в течение 2 ча
сов с момента забора материала. Для изготовления образцов из пери
карда в качестве связующего компонента использовался клей «Сульфа
крилат».

Этот однокомпонентный клей синтезирован в Институте химии БНЦ 
УрО АН СССР в 1980 году. Впервые прошел клиническую апробацию 
в клинике факультетской хирургии РГМУ. В работе Б.А. Висаитова 
(1982) отмечены важные качества клея, такие как, выраженное проти
вовоспалительное действие и высокая эластичность полимерной плен
ки. Антибактериальная активность его в отношении наиболее частой 
рубцовой и лигатурной инфекции показана М.А.Нартайлаковым (В.М. 
Тимербулатов и соавт., 1997). Клей в 1987 году разрешен к клиничес
кому применению (Инструкция по применению, утвержденная Управ
лением по внедрению новых лекарственных средств и медицинской тех
ники М3 СССР 16.03.87 г.). Для создания эксплантата с пролонгиро
ванным противомикробным свойством, эффективно подавляющим мик
рофлору раны в течение критического срока (7 дней). Перспективным
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направлением в клинике является импрегнация матрицы антибактери
альным препаратом с депонированием его биосовместимым полиме
ром, обеспечивающим порционное освобождение включенного вещест
ва в окружающие ткани. Разработанный хирургический шовный мате
риал с пролонгированными антибактериальными свойствами «Абакто- 
лат», который разрешен в 1992 году к клиническому применению Уп
равлением по внедрению новых лекарственных средств и медицинской 
техники М3 СССР (№ госрегистрации 0556/003347, ТУ-42-7424-02- 
093). Трансплантат представляет собой вязанную из капроновых нитей 
сетку. Размеры ячеек вязаной сетки составляют 1-2 мм. Нити капро
на, используемые для изготовления трансплантата, № 2 или № 3. Ос
нованием для избрания капрона в качестве материала для создания 
трансплантата явилась высокая сорбционная активность для антибио
тика, высокая прочность на разрыв, низкая фитильность, устойчивость 
к агрессивным тканевым средам и инфекции по сравнению с шелком и 
лавсаном. Капроновый трансплантат после стерилизации помещается в 
спиртовый раствор спирторастворимого антибиотика. Для антимикроб
ной обработки применяются различные антибиотики (эритромицин, те
трациклин, левомицетин). За счет спирта происходит проникновение 
антибиотика в глубь структуры нитей капрона (JI.H. Коваленко, 1976).

Эффект применения разработанного эксплантата обусловлен тем, 
что при имплантации его в аортотомную рану происходит биодеструк
ция покрывающего волокна полимера, при этом обеспечивается дли
тельное порционное освобождение антибиотиков и поступление их в 
окружающие ткани. Это создает местную антибактериальную среду. 
Фрагментирующаяся клеевая оболочка обладает выраженным местным 
противовоспалительным и собственным противомикробным действием 
(Н.Г. Гатауллин и соавт., 1989; Н.Г. Сибагатуллин, 1991; Г.М. Соло
вьев и соавт., 1971).

Наряду с равномерным распределением силовых нагрузок на транс
плантаты связанных клеевым соединением листков перикарда и синте
тической сетки, дополнительному упрочнению перикардиальной и син
тетической тканей способствуют факторы адгезии применяемого нами 
клея. Прочность соединения «клей-ткань» обеспечивается тремя факто
рами: механическая связь, физическая связь за счет межмолекулярных 
сил, а также химическая связь. Поверхность перикарда, непосредствен
но контактирующая с клеем, участвует во всех проявлениях связи 
«клей-ткань» и приобретает дополнительную прочность.

При контакте с биологическими тканями происходит его полимери
зация и отвердевание в течение 10-60 секунд. Доказано, что клей не 
обладает токсическим и аллергическим действиями. В организме че
рез 3-6 месяцев клей полностью рассасывается и не препятствует про
растанию в дальнейшем соединительной ткани (Б.А. Висаитов, 1982; 
Н.Г. Сибагатуллин, 1991).
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Аутоперикардиальный композитно-каркасный трансплантат состо
ит из однослойного листка перикарда каркасного материала в виде син
тетической сетки, которые соединены биологическим клеем «Сульфа- 
крилат».

Аутоперикардиальная композитно-каркасная заплата (ККЗ) изготав
ливается следующим образом: с правого или нижнегрудинного отделов 
перикарда выкраивают лоскут необходимой формы и размера. Иссечен
ный лоскут перикарда после очищения от жировой ткани, распласты
вают серозным покровом на марлевой салфетке смоченной в растворе 
хлорида натрия 0,9%. На экстракардиальную поверхность перикарда на
носится клей «Сульфакрилат» из расчета 1 капля клея на 3 квадратных 
сантиметра и равномерно распределяется шпателем по поверхности пе
рикарда. С началом полимеризации клея на листок перикарда наклады
вают аналогичную по размерам синтетическую сетку и сжимают пальца
ми или инструментом (тупфер, пинцет) на 10-20 секунд до полного скле
ивания. Края полученной заплаты выравнивают по необходимой форме 
и размеру. Клей находится в пластмассовой ампуле-тюбике, надавлива
ние на которую, позволяет дозированно наносить полимер на поверх
ность лоскута перикарда. Таким же образом готовился и трансплантат 
состоящий их двухслойного перикарда, только вместо сетки использовал
ся второй листок перикарда. В эксперименте мы попытались увеличить 
прочность трансплантата без резкого снижения его эластичности.

Количественная и качественная характеристика прочностных и де- 
формативных свойств перикарда человека и синтетической сетки раз
личных модификаций изучена методом линейного растяжения. Исследо
вание с перикардом проводилось на образцах из двухслойного перикар
да и перикарда с синтетической сеткой на клеевой основе. Для точной 
количественной оценки деформации при линейном растяжении образ
цов измерение разрушающей нагрузки производили на разрывной ма
шине ИР 5047-50 (г. Иваново). Эксперименты проводились в лаборато
рии кафедры сопротивления материалов УГАТУ.

Регистрация и запись показателей прибора производились непре
рывно, самописцем испытательного прибора в координатах Р (нагруз
ка) и L (удлинение).

Исследования проводились при комнатной температуре 22±1°С. 
Скорость нагружения образцов была постоянной и равнялась 5 мм/мин. 
Сила растяжения измерялась в ньютонах 1кгс = 9,8 Н. Удлинение до 
момента полного разрыва исследуемого материала оценивалось в мил
лиметрах.

После обработки графического изображения зависимости удлине
ния образца от деформирующей силы определялось разрывное напря
жение, продольная деформации и модуль упругости.
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Определяемые показатели:

1 - Нагрузка разрушения, Р.
2 - Напряжение разрыва, о  = Р/(а*Ь), кг/мм2.
3 - Модуль упругости, Е = а /е , кг/мм2.
4 - Деформация, е = (1-10)/10, %, где 10 - длина образца после раз

рушения.

Исследованы на разрыв дубликатура перикарда на клеевой основе 
и композитно-каркасная заплата на клеевой основе. Размеры всех об
разцов были одинаковы и составили длину 50 мм, а ширину 20 мм.

Было испытано 24 образца взятых у трупов молодых людей, умер
ших в возрасте 5-35 лет.

С целью всестороннего изучения ККЗ и возможности его примене
ния в клинике проведены экспериментальные исследования на лабо
раторных животных. Изучены свойства трансплантата и определены 
возможности ранних и поздних послеоперационных осложнений. В экс
перименте в качестве опытной модели трансплантата были использо
ваны беспородные собаки. Анатомия: показатели сердечно-сосудистой 
системы, гистологическая структура и строение перикарда человека и 
собаки не имеют существенной разницы (Т.И. Русецкая, 1966). Ком
позитный трансплантат имплантировался в стенку аорты с последую
щим морфологическим исследованием в различные сроки пребывания 
в организме. Эксперимент был осуществлен на 20 собаках.

На следующем этапе мы изготавливали трансплантат для закры
тия дефекта аортотомного разреза. Из левой медиастинальной части 
перикарда кпереди от диафрагмального нерва выкраивался лоскут 
овальной формы длиной 3-4 см, шириной 2-3 см. Выкроенный ножни
цами лоскут переносился на операционный столик. Лоскут укладывал
ся на влажную салфетку эпикардальной поверхностью вниз. При не
обходимости жировая ткань на перикарде иссекалась. На поверхность 
перикарда наносился клей «Сульфакрилат» из ампулы-тюбика в рас
чете 1 капля на 3 см2. Клей при помощи пинцета или шпателя равно
мерным слоем распределялся по всей экстракардиальной поверхнос
ти перикарда. С началом признаков полимеризации клея в течение 
15-20 секунд на лоскут перикарда накладывалась синтетическая сетка 
размером 5 на 4 см, превышающая размерами лист перикарда. Полу
ченный биокомпозит сдавливался пальцами хирурга или прижимался 
при помощи инструментов (тупфер, пинцет) для плотного склеивания 
на 10-15 секунд. Края полученного трансплантата выравнивались при 
помощи ножниц до требуемой формы и размера и были вшиты в дефект 
стенки аорты по общепринятой методике (пролен 5/0).

Далее проведены морфологические исследования на 10 сутки, через
3 и 6 месяцев.
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Таблица 1
Физико-механические свойства исследуемых образцов тканей

Образцы
Нагрузка 

разрушения, 
Р, кг

Напряжение 
разрыва, а, 

кг/мм2

Модуль уп
ругости, Е, 

кг/мм2

Деформация, 
Е, %

Дубликатура
перикарда

N=24
4,002±0,1 0,167±0,02 5,91±2,2*103 20,27±5,7

ККЗ
N=24 18,34± 12,2 1,31±0,3 49,42+9,6* 103 18,87±4,1

Как видно из таблицы 1 образец ККЗ по прочностным свойствам: 
напряжению разрыва и модулю упругости превосходит образец дубли- 
катуры перикарда соответственно в 7,8 раза и 11,75 раза. Деформаци
онные свойства ККЗ несколько ниже, чем у дубликатуры перикарда.

При сравнении полученных средних величин по критерию Стью- 
дента (t) обнаружено достоверное различие во всех группах (р < 0,01).

Результаты исследований на разрывной машине доказывают, что фи
зико-механические свойства ККЗ не уступают таковым свойствам дубли
катуры перикарда и способны выдерживать высокие физические нагрузки.

При работе с композитно-каркасной заплатой, можно отметить спо
собность ее удерживать удобную для работы форму.

график F-t.

Рис. 1. Кривая разрыва и удлинения по данным эксперимента 
дубликатуры перикарда и ККЗ.

150



Несмотря на то, что при нарушении целостности клеевой пленки 
его фрагменты продолжают нести соединяющую функцию благодаря 
сохранению связи между растягиваемыми листками перикарда, сохра
няется целостность композитной конструкции при нарастающей силе 
нагрузки до полного его разрыва.

Таким образом, результаты изучения взаимодействия нативного пери
карда человека с клеем «Сульфакрилат» позволяют утвердительно отве
тить на вопрос о возможности улучшения физико-механических свойств 
перикарда путем создания модифицированного композита. Все это дости
гается за счет быстрой полимеризации, биологической инертности и ад
гезивное™ к биологическим тканям биополимера «Сульфакрилат».

При эксперименте на животных оценку пластических свойств ком
позитного трансплантата мы начинали сразу после инплантирования его 
в аортотомный разрез нисходящей части аорты размерами 1,5-2,0 см2.

Во всех случаях после снятия окклюзии с аорты на участке выпол
ненной пластики восстанавливался нормальный кровоток, заплата 
при этом без деформации вписывалась в рельеф аорты. Пальпаторно 
определялась эластичность и податливость участка пластики. Призна
ков деформации и аневризматических выпячиваний не определялось. 
Пульсовая волна хорошо передавалась на всем протяжении. Патологи
ческих шумов не определялось. Послеоперационный период протекал 
без осложнений. На исходе первых суток животные стали самостоя
тельно подниматься и принимать пищу.

Внешних признаков нарушения дыхания не наблюдалось. Движе
ния в нижних конечностях к концу первых суток восстанавливались 
полностью и в дальнейшем признаков нарушения не наблюдалось. 
Инфекционных осложнений ни в одном случае не было отмечено.

В дальнейшем в различные сроки проводились морфологические ис
следования подопытных животных.

Морфологические исследования проводились в сроки 10 суток, 3 и 
6 месяцев.

Через 10 дней ткани окружающие аорту припаяны в области плас
тики. Заплата без деформации и плотно прилегает к аорте. Внутрен
няя поверхность гладкая и блестящая. Наружная поверхность покрыта 
белесоватой тканью. Целостность заплаты не вызывает сомнения, без 
признаков расщепления составляющих ее тканей на всем протяжении. 
Микроскопически удается легко дифференцировать ткань транспланта
та. Листок перикарда отечен. В области швов более выражены отек, 
лимфоидно-клеточная и нейтрофильная инфильтрация.

Через 3 месяца формируются спайки в области торакотомного до
ступа. Выраженный спаечный процесс и в области аортопластики. 
Заплата интимно срослась с аортой. Признаков деформации и образо
вания аневризм нет. Швы по всему диаметру в хорошем состоянии без 
признаков прорезывания. Внутренняя поверхность гладкая и блестя
щая. Наличие клея в области заплаты не дифференцировалось. Пе
рикард и сетка представляют единое целое.
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Через 6 месяцев макроскопические данные дают полное прижив
ление трансплантата к стенке аорты. За счет прорастания тканями яче
ек сетки макроскопический ее не видно. Признаков образования ис
тинных и ложных аневризм нет. Микроскопически трансплантат пред
ставляется зрелой соединительной тканью с сохранением клеточных 
элементов, по структуре напоминающих перикардиальную. Граница 
аорты и трансплантата определялась с трудом. Клеточные и волокни
стые структуры взаимно проросли, создав плотное соединение. Внут
ренняя поверхность напоминает интиму аорты.

Выраженный спаечный процесс мы расценивали как положительный 
фактор, который способствовал укреплению стенки аорты и прораста
нию сосудов по всей поверхности трансплантата. Прорастание заплаты 
идет и со стороны аорты. Неоинтима постепенно переходит на аор
тальную ткань. Шовный материал покрыт капсулой.

В стенке аорты, прилежащей к границе трансплантации, никаких па
тологических изменений обнаружено не было. Между эндотелием и внут
ренней эластической мембраной располагаются фрагментированные элас
тические волокна, которые вместе с клетками погружены в межклеточное 
аморфное вещество. Клетки представляют собой относительно недиффе
ренцированный тип гладкомышечных клеток и фибробласты. В медии рас
полагаются концентрические фенестрированные эластические мембраны, 
среди которых находятся гладкомышечные клетки. (Рис. 2). Наружная 
оболочка образована неоформленной соединительной тканью содержащей 
коллагеновые и эластические волокна, мелкие кровеносные сосуды и лим
фатические капилляры. В строении стенки сосудистого регенерата, к дан
ному сроку, можно выделить четыре оболочки: 1 - неоинтима, 2 - мышеч
ная оболочка, 3 - трансплантат, 4 - адвентиция. Зона между эндотелием 
и внутренней эластической мембраной несколько утолщена по сравнению 
с прилегающей стенкой аорты, представлена большим количеством низ
кодифференцированных гладкомышечных клеток и фибробластов. Среди 
преобладающего объема аморфного межклеточного вещества располагает
ся тонкая сеть коллагеновых волокон (Рис. 3) и единичные фрагментар
ные эластические мембраны. Мышечная оболочка в регенерате несколько 
тоньше своего аналога в стенке аорты. При этом прослеживается однотип
ное высоко дифференцированное строение с наличием фенестрированных 
концентрических эластических мембран (Рис. 4). Между новообразован
ной мышечной оболочкой и соединительнотканным трансплантатом на
блюдается незначительная, но четко очерченная зона фиброклазии (Рис. 
5). В толще трансплантата на фоне разволокнения толстых коллагеновых 
волокон (Рис. 6) имеются мукоидное набухание и деградация диффузно
го характера. В области синтетического шва отсутствуют признаки фиб
риноидного набухания и некроза волокон трансплантата и лимфогистио- 
цитарная инфильтрация. Нити каркаса заключены в соединительную 
ткань (Рис. 7). В наружной оболочке отмечается неоангиогенез дифферен
цированных сосудов мелкого калибра и увеличенное количество ретику
лярных волокон в неоформленной рыхлой соединительной ткани (Рис. 8).
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Рис. 2. Стенка пограничной части аорты. 
Окраска гематоксилином и эозином, х 100.

Рис. 3. Неоинтима. Низкодифференцированные гладкомышечные 
клетки расположены между тонких коллагеновых волокон. 

Окраска пикрофуксином. х 100.
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Рис. 4. Концентрические фенестрированные эластические 
мембраны в новообразованной мышечной оболочке регенерата. 

Импрегнация азотнокислым серебром по Футу, х 100.

Рис. 5. Зона фиброклазии между новообразованной мышечной 
оболочкой и аллогенным трансплантатом.

Окраска по Маллори, х 80.
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Рис. 6. Разволокнение толстых коллагеновых 
волокон в трансплантате.

Окраска гематоксилином и эозином, х 80.

Рис. 7. Отсутствие фибриноидного набухания и некроза 
с лимфогистиоцитарной инфильтрацией в области шва. 

Окраска пикрофуксином. х 80.
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Рис. 8. Разрастание ретикулярных волокон 
в наружной оболочке регенерата.

Импрегнация азотнокислым серебром по Футу, х 100.

Таким образом, проведенные гистологические исследования показа
ли, что при использовании композитно-каркасного трансплантата про
исходит полноценное восстановление структуры стенки аорты. Замеще
ние трансплантата в ходе регенерации осуществляется преимуществен
но дифференцированной мышечной тканью и регенерация носит совер
шенный или истинный характер. В зоне новообразованного сосудисто
го регенерата отчетливо различаются все слои, характерные и для нор
мальной сосудистой стенки. Отсутствие выраженной негативной реак
ции со стороны прилегающих тканей и активация клеточных элементов, 
отвечающих за регенерацию, способствует скорейшему и полноценному 
восстановлению функционально-адекватной структуры стенки аорты.

Разработанная нами композитно-каркасная заплата (ККЗ) пред
ставляет собой трансплантат, состоящий из листка перикарда и кар
касного материала в виде синтетической сетки, соединенных биологи
ческим клеем «Сульфакрилат». Приготовление заплаты достаточно 
просто и не требует много времени и затрат. Эта процедура занимает 
3-4 минуты в исполнении одного из ассистентов хирурга. Трансплан
тат благодаря сочетанию достаточной жесткости и эластичности удо
бен в процессе работы. Заплата хорошо прошивается, учитывая ячеи
стую структуру сетки, и легко адаптируется к краям аортотомной ра
ны. Внутренний перикардиальный листок имеет ряд достоинств: им
мунологическая инертность, эластичность, практически нулевая пороз- 
ность, адаптируемость к краям раны, атромбогенность. Наружный слой
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- ячеистая структура удобная для прокалывания хирургической иглой, 
каркасная структура позволяет укрепить нижний слой, но не путем гру
бого утолщения верхнего слоя. Антибактериальная обработка синтети
ческой сетки позволяет создать его депо в зоне пластики с целью про
филактики гнойно-септических осложнений. Промежуточным слоем 
является быстрополимеризующийся, биологически инертный и облада
ющий адгезией к живым тканям материал в виде клея «Сульфакрилат», 
который не только улучшает физико-механические свойства ККЗ, но 
и обладает противовоспалительными свойствами. В последующем, вы
полнив свою связующую функцию, по мере фрагментации, клеевая 
пленка замещается соединительной тканью.

Данные результатов исследованных на разрывной машине показы
вают, что заплата способна выдерживать большие нагрузки и достаточ
но эластична. Создание модифицированного биокомпозита с примене
нием синтетической сетки по данным исследования позволило увели
чить показатели выносливости на разрушающую нагрузку в два раза. 
Усиление прочности не привело к снижению пластичности: растяжение 
при нарастающей нагрузке превышают более, чем в 2 раза, показате
ли двухслойного перикарда. Способность выдерживать высокие нагруз
ки в условиях гемодинамического давления дало подтверждение в экс
периментах на животных. На аутопсии не выявлено случаев образова
ния ложных и истинных аневризм за счет сохранения первоначальной 
эластичности и жесткости.

Исполнив свою основную роль - создание из двух тканей единое це
лое клей в течение 6 месяцев постепенно фрагментируется. В последу
ющем пленка по мере его рассасывания замещается новообразованной 
соединительной тканью, которая берет на себя функцию связывания 
двух оставшихся структур заплаты. Со стороны самой заплаты и окру
жающих тканей не наблюдалось выраженной воспалительной реакции, 
как показатель биологической инертности. Дополнительным доказатель
ством физиологичных структурных преобразований трансплантата яв
ляется достаточно хорошо васкуляризованная соединительная ткань.

Процесс приживления заплаты завершился в сроки до 6 месяцев. 
Конечным результатом структурных преобразований со стороны транс
плантата является формирование васкуляризованной прочной конст
рукции со структурой, напоминающей перикардиальную.

Использование медицинских клеев в хирургии бесспорно является 
перспективным направлением, а наличие противовоспалительных 
свойств значительно расширяет показания к их применению. Наш вы
бор остановился на клеевой композиции «Сульфакрилат» (Сульфолан- 
метакрилат) производная циакринновых клеев синтезированного инсти
тутом химии БНЦ УрО АН СССР. Исследования показали высокую 
прочность и эластичность, значительно превышающую свойства базово
го клея циакрин. Исследования проводились на кафедре биомедицин-
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ских технических систем и устройств МВТУ им. И.Э. Баумана (зав. ка
федрой - профессор В.И.Лощилов).

Сравнительная противовоспалительная активность сульфоланмета- 
крилата изучили на 62 мышах. Исследования проводили на кафедре 
фармакологии БГМУ (зав. кафедрой - д.м.н., профессор Д.Н. Лазаре
ва) в условиях экспериментальной лаборатории. Воспаление вызывали 
введением в апоневроз стопы одной из задних лапок 1 % раствора кар- 
рагенина в дозе 0,05 мг/кг массы животного за 1 час до опыта и через 
1 и 2 часа после воспроизведения воспаления. Сульфоланметакрилат 
вводился в дозе 50 мг/кг. Контролем противовоспалительной активно
сти служил вольтарен, вводимый в терапевтической дозе 8 мг/кг веса. 
Приведенные данные в таблице свидетельствуют о значительной за
держке развития отека, причем противовоспалительный эффект суль- 
фоланметакрилата выше вольтарена (таблица 2).

Таблица 2

Сравнительные данные противовоспалительной активности 
сульфолан-метакрилата

Наименование
соединения

Доза
мг/кг п

% увеличения оте
ка лапок, вызывае
мого каррагенином

Р

Сульфоланмета
крилат 50 10 28,25±3,54 Р1-3 < 0,02

Вольтарен 8 11 29,5+3,54 Р2-3 < 0,02

Контроль 0 10 66,56+8,0 —

В ходе эксперимента проводилась сравнительная оценка противовос
палительных свойств клеевых композиций циакрина и сульфакрилата 
при накожном применении, на фоне каррагенинового отека (таблица 3).

Таблица 3

Сравнительная характеристика противовоспалительных свойств 
клеев при накожных аппликациях

Соединение п Доза
мг/кг

Увеличение отека 
лапок, % Р

Циакрин 70 11 50 59,0+5,7 Р > 0,25

Сульфакрилат 10 50 49,4+2,25 Р < 0,05

Контроль 10 — 63,3+5,5 —
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Таким образом, во всех опытных группах клей «Сульфакрилат» ока
зывал выраженное противовоспалительное действие, что во многом пре
допределило возможность его использования для создания композитно
каркасного трансплантата.

Экспериментальные исследования дают основание считать, что мо
дифицированная заплата, доступная для быстрого изготовления, обла
дает улучшенными физико-механическими, противовоспалительными, 
атромбогенными свойствами и, на наш взгляд, уменьшит возможность 
возникновения осложнений в ближайший и отдаленный периоды.

Данные экспериментальных исследований позволяют рекомендовать 
данный модифицированный трансплантат к применению в клиничес
кой практике.

При получении лоскутов перикарда во время операции соблюдались 
правила, выработанные с учетом собственного опыта и данных литера
туры.

Механические свойства перикарда человека в различных топографи
ческих областях различны. Наиболее прочными среди анатомических 
областей являются правая медиастинальная часть и нижний реберно
грудинный отдел перикарда. Наименьшая прочность у проксимальных 
отделов перикарда (Т.И. Русецкая, 1966). Для рационального исполь
зования ткани перикарда его целесообразно выкраивать после установ
ления размеров дефекта на аорте.

Длина заплаты устанавливается с учетом длины разреза на аорте. 
При выкраивании перикардиальных лоскутов нужно помнить об опас
ности, с которой может столкнуться оперирующий хирург. Угроза ране
ния сердца, ущемления или вывиха сердца, сдавления ее камер после 
ушивания «окна» в перикарде. Имеется вероятность повреждения диа
фрагмального нерва, во избежание чего, особенно при получении боль
ших лоскутов, перед ним обязательно оставляется участок шириной не 
менее 1-1,5 см. «Окно» в перикарде остается открытым для дрениро
вания в плевральную полость. В некоторых случаях бывает необходимо 
выкраивание большого лоскута перикарда для создания заплаты до
статочного размера, что иногда проблематично особенно у маленьких 
детей и при протяженных сужениях. Нами доказана возможность при
менения в качестве каркаса для создания трансплантата с аутопери
кардом на композитной основе синтетической вязаной сетки с ячейкой 
не более 1-2 мм (капроновая, лавсановая, полипропиленовая). Мы в 
данном случае модифицируем проверенную на основе большого клини
ческого материала 49 больных в течение 16 лет и зарекомендовавшую 
себя с хорошей стороны дубликатуру перикарда, но выявленные недо
статки послужили поводом для ее совершенствования. Иссеченный ло
скут перикарда необходимых размеров после очищения от жировой тка
ни распластывается серозным покровом на марлевой салфетке смочен
ной в 0,9 % растворе хлорида натрия. На экстракардиальную поверх
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ность листка перикарда наносится клей «Сульфакрилат» по описанной 
выше методике. При соприкосновении с биологической тканью начи
нается полимеризация клея, что проявляется белесоватой окраской по
верхности перикарда. В этот момент на листок перикарда накладывает
ся аналогичная по размерам синтетическая сетка и прижимается на 
10-60 секунд пальцами до полного склеивания. Края полученной за
платы выравнивают ножницами по необходимой форме. Сетка, вязаная 
из хирургических нитей с антимикробным действием, выполняет функ
цию каркаса в композитной основе и функцию депо антибактериально
го препарата в зоне реконструкции. Интервал ячеек синтетической сет
ки составляет 1-2 мм.

Полученный трансплантат имеет овальную форму. Размер и форма 
созданной заплатой окончательно корректируется при пластике аорты.

После уточнения во время операции анатомии коарктации аорты и 
принятия решения о коррекции порока методом непрямой истмопласти- 
ки приступают к заготовке композитной заплаты из аутоперикарда. 
Конфигурация и размеры заплаты определяются с помощью специаль
ной формулы.

Если длина заплаты определяется протяженностью участка сужения, 
определение ее ширины представляет определенные трудности. Практи
ка выкраивания заплаты «на глаз» приемлема лишь при незначитель
ных сужениях аорты. При сужении аорты на 20% и более дефицит тка
ней аорты, возникающий на месте сужения после продольного рассече
ния должен замещаться заплатой соответствующей ширины, т.е подо
браться с «математической точностью». Для восстановления должной 
конфигурации аорты на месте сужения ширина заплаты рассчитывает
ся с помощью следующей формулы:

В=(Д2-Д!) х 3,14+0,4 (СМ)

где В - искомая ширина заплаты;
Д, - наружный диаметр аорты на участке сужения;
Д2 - наружный диаметр аорты на здоровом участке;
0,4 - дополнительная ширина заплаты, попадающая в шов при им

плантации.
При многоуровневых сужениях ширина заплаты для каждого уров

ня сужения рассчитывается отдельно, что позволяет получить фигур
ную заплату.

В клинике из 243 оперированных больных проведен сравнительный 
анализ методов хирургического лечения и изучение отдаленных резуль
татов у 120 пациентов. Критериями формирования данной группы яви
лись в первую очередь применение разработанных методик и возмож
ность динамического диспансерного наблюдения для проведения всего 
комплекса исследований.
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Распределение больных по возрастным группам и полу отражены 
в таблице 4.

Таблица 4
Распределение больных с КоАо в зависимости от возраста и пола

Груп
пы I II III IV V VI VII

Возраст
/г/ До 1г 1-3 4-7 8-11 12-15 16-20 21-34 Всего

Муж 3 15 22 17 13 5 3 78

Жен 1 9 10 6 8 4 4 42

Всего 4 24 32 23 21 9 7 120

Данные таблицы свидетельствуют о преобладании данного порока у 
лиц мужского пола в соотношении 2:1. Наибольшее количество боль
ных среди всех исследуемых групп в третьей - 32 больных (26,7%). 
Во второй, четвертой и пятой группах количество больных приблизи
тельно одинаково и составляет примерно по 20%. В самой младшей и 
в двух старших возрастных группах находится в общей сложности 16% 
больных и они примерно равны по числу пациентов. Половина боль
ных уже перешагнули рубеж 4-7 лет, когда произошли выраженные 
изменения со стороны стенки аорты. Риск различных осложнений рас
тет с каждым годом и может привести к печальным результатам.

Сопутствующие пороки, выявленные у больных, и их количество 
отражено в таблице 5.

Таблица 5
Сопутствующие пороки у больных с КоАо

Сопутствующие пороки Число больных

ОАП 31

Пороки аортального клапана 15

ДМЖП 3

Пороки митрального клапана 2

6 -  А386. 161



Таким образом, у 51 больного, что составляет 42,5% выявлены со
путствующие пороки.

В подавляющем большинстве случаев у 26% (31) больных был вы
явлен ОАП, у 12,5% (15) врожденные пороки аортального клапана. 
Сочетания КоАо с другими пороками сердечно-сосудистой системы: в 
трех случаях поражение аорты сочеталось с дефектом межжелудочко- 
вой перегородки, в 2 - с врожденными изменениями створок митраль
ного.

Среди поступивших больных 60 из общего количества (120) посту
пили в возрасте старше 7 лет. Среди всех поступивших больных диа
гноз КоАо в направительном диагнозе имел место только у половины 
пациентов (62). Это является свидетельством недостаточно своевремен
ной выявляемое™ данного порока на этапах оказания медицинской по
мощи.

Предоперационная подготовка больных включала в себя медика
ментозное лечение артериальной гипертензии и сердечной недостаточ
ности.

Операции проводились под общим обезболиванием. С целью защи
ты спинного мозга и профилактики ишемии органов во время окклю
зии аорты применялась краниоцеребральная гипотермия. Средняя тем
пература в момент гипотермии составила 32 градуса по Цельсию.

При выборе метода хирургического лечения брались во внимание:

- тяжесть состояния пациента;
- возраст больного;
- стадия заболевания;
- протяженность суженного участка;
- выраженность сужения аорты;
- анатомический тип аорты;
- наличие гипоплазии аорты;
- выраженность склеротических изменений стенки аорты;
- степень постстенотического расширения.

Виды оперативных вмешательств при хирургическом лечении КоАо:
- Резекция коарктации с анастомозом конец в конец;
- Прямая истмопластика;
- Истмопластика левой подключичной артерией;
- Резекция коарктации с замещением пораженного участка 

синтетическим протезом;
- Обходное шунтирование аорты синтетическим протезом;
- Непрямая истмопластика.
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Таблица 6

Распределение больных в зависимости от метода 
хирургического лечения

Методы оперативного 
вмешательства

Число
операций

7/О

Резекция аорты с анастомозом ко
нец в конец.

15 12,5

Протезирования аорты 14 11,7

Прямая истмопластика 17 14,2

Истмопластика ЛПА 4 3,3

Непрямая истмопластика 70 58,3

Всего 120 100

При выборе метода хирургического лечения одним из основных по
казателей является протяженность патологического участка.

В таблице 7 даны средние показатели протяженности поражения 
аорты, на основании которых были выполнены те или иные методы кор
рекции. При минимальной зоне измененного участка (1-2 см) выпол
нялась в основном резекция аорты с анастомозом конец в конец или 
прямая истмопластика, а при более протяженном участке поражения 
( 3 - 4  см) в зависимости от степени выраженности изменений стенки 
аорты - протезирование аорты. В тех случаях, когда патологические 
процессы были не столь выражены, предпочтение отдавалось непрямой 
истмопластике. Кроме протяженности сужения при истмопластике ле
вой подключичной артерией учитывалась и длина подключичной ар
терии.

Возрастной показатель является еще одним важным ориентиром в 
выборе метода хирургического вмешательства. Более того, он важен не 
только в выборе вида операции, но и в предотвращении сохранения в 
послеоперационном периоде остаточной гипертензии и связанных с ней 
осложнений.
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Таблица 7
Протяженность суженного участка аорты при различных 

видах операций /мм/

Виды операций Протяженность суженного 
участка аорты (М±м)

Резекция аорты с анастомозом 
конец в конец

15,1 ± 5,2

Протезирование аорты 32,3 ± 7,1

Прямая истмопластика 11,1 ± 3,2

Истмопластика ЛПА 14,2 ± 4,3

Непрямая истмопластика 22,4 ± 4,1

Более чем у половины больных 
операция непрямой истмопластики.

70 пациентов (58,3%) выполнена

В качестве пластического материала использованы различные виды 
материалов: у 49 больных дубликатура аутоперикарда, в 3 случаях при
менены синтетические заплаты, у 11 пациентов - ксеноперикард, ком- 
позитно-каркасная заплата на основе аутоперикарда у 7 больных.

При операции непрямой истмопластики аутоперикард в композит
ной модификации в качестве заплаты использован у 56 больных. Раз
меры использованных заплат имели размеры от 5 -3 см до 2,5 -1,5 см. 
Для больных из этой группы можно заметить сравнительно протяжен
ное сужение от 0,8 до 3,5 см. Практически у всех больных был адек
ватный анатомический тип для применения данного вида коррекции. 
Производилась мобилизация дуги аорты, нисходящего отдела аорты, 
левой подключичной артерии и при необходимости первой и второй па
ры межреберных артерий. Все отделы аорты после ее мобилизации бра
лись на турникеты. После наложения проксимальнее места сужения 
зажима на дугу и ЛПА, дистальнее на уровне первой пары, затем аор
та вскрывалась. Разрез аорты на участке сужения продолжался про
ксимально с переходом на устье подключичной артерии и дистально до 
1 пары межреберных артерий. При наличии мембраны производилось 
ее максимальное иссечение. Биокомпозит изготавливался прямо за 
операционным столом. Время от иссечения лоскута перикарда до нача
ла имплантации занимало 5-7 минут, причем она велась параллельно 
с работой на аорте одним из ассистентов хирурга.
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Операция резекция коарктации с анастомозом конец в конец счи
тается методом выбора при наличии сужения на ограниченном уча
стке без распространенности выраженных патологических изменений в 
стенке аорты у детей старшего возраста и у взрослых больных. По 
данным частота возникновения рекоарктаций при данном методе пря
мо пропорциональна возрасту больного. Оптимальным считался воз
раст старше 4 лет, когда диаметр аорты ребенка составляет не менее 
70% от диаметра аорты взрослого человека (A.J. Moss и соавт., 1959). 
В возрасте до 4 лет было прооперированно 5 больных.

Операции резекции коарктации с последующим протезированием 
аорты синтетическим протезом или обходное шунтирование выполня
лось при атипичном расположении КоАо, при сочетании протяженно
сти и выраженности склеротического процесса со стороны стенки аор
ты, при осложненных случаях во время хирургической коррекции по
рока. Больные из всех возрастных групп, кроме первой, второй и тре
тьей были прооперированы с применением протезов. Более половины 
(8 человек из 14) в возрасте от 16 до 34 лет, четверо больных из пя
той группы и двое из четвертой. В четырех случаях произведено про
тезирование аорты после резекции ее суженного участка. В двух слу
чаях операция произведена на фоне осложнений в интраоперационном 
периоде или в отдаленный срок. У одного больного после прорезыва
ния швов во время наложения анастомоза конец в конец, у второго по
сле осложнения на фоне ранее наложенного обходного шунта. Протя
женность участка сужения при этом виде операции составила от 2 см 
до 4,1 см.

Прямая истмопластика выполнена 14 больным в возрасте от 1 до 15 
лет. Протяженность коарктации составила от 0,8 до 1,5 см. Следует 
отметить, что у этих больных характер поражения аорты был мини
мальным. Завышение показаний ведет в дальнейшем к отрицательному 
результату по данным послеоперационных результатов в виде сохране
ния препятствия кровотоку в области пластики за счет оставшейся па
тологической ткани или деформации аорты в области ее пластики. Рез
ко возрастает риск кровотечения за счет прорезывания хирургически
ми нитями стенки аорты.

В трех случаях больным была выполнена операция истмопластики 
ЛПА с перевязкой левой позвоночной артерии для уменьшения пере
тока из вертебробазилярной системы в левую руку (А.С. Шарыкин, 
1994). Возраст больных из этой группы колебался в пределах от 0, 7 
до 7 лет. Протяженность коарктации составила от 1,5 до 3 см.

Одним из важнейших показателей, влияющих на состояние больно
го в послеоперационном периоде, является окклюзия аорты во вре
мя пластики. В таблице 8 отражены показатели времени пережатия 
аорты в зависимости от метода хирургического вмешательства.
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Таблица 8

Продолжительность окклюзии аорты при различных методах /мин/

Виды операций Время окклюзии аорты (М±м)

Резекция аорты с анастомозом 
конец в конец

43,5 ± 3,4

Прямая истмопластика 34,4 ± 1,3

Протезирование аорты 91,6 ± 4,1

Истмопластика ЛПА 38,3 ± 2,2

Непрямая истмопластика 39,1 ± 1,1

По данным, приведенным в таблице можно отметить, что наимень
шее количество времени пережималась аорта при прямой истмоплас
тике за счет менее выраженного процесса со стороны аорты у данной 
категории больных. Выполнение операции с применением протеза под
разумевает более выраженные изменения со стенки аорты, диаметр 
аорты и выполнение ее на фоне какого-нибудь осложнения (прорезы
вание швов, кровотечение, неадекватная коррекция). В случаях с ауто
логичными тканями, применяемыми при непрямой истмопластике и 
истмопластике ЛПА хочется отметить удобство работы, доступность ли
нии шва, что позволяет сократить до минимума затраты времени на ос
новной этап.

Другой важный показатель во время любого хирургического вме
шательства, особенно на органах сердечно-сосудистой системы - объем 
кровопотери в ходе операции и в момент включения аорты в кровоток. 
Данные интраоперационной кровопотери при различных видах выпол
ненных операций отражены в таблице 9.

Таблица 9

Средние показатели кровопотери и возраста оперированных 
больных в зависимости от метода операции

Виды операций Кровопотеря /мл/ 
(М ± м)

Возраст /г /  
(М ± м)

Резекция аорты с анас
томозом конец в конец

175,2 ± 10,3 5,8 ± 1,2

Непрямая
истмопластика

200,1 ± 11,4 6,9 ± 1,7
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Продолжение таблицы 9

Виды операций Кровопотеря /мл/ 
(М ± м)

Возраст /г /  
(М ± м)

Прямая истмопластика 315,6 ± 16,8 6,1 ± 1,5

Протезирование 1245,4 ± 40,7 20,5 ± 3,6

Истмопластика ЛПА 312,5 ± 15,2 4,6 ± 0,8

По данным таблицы видно, что значительная кровопотеря имеет ме
сто при применении синтетических протезов. Однако при сравнении 
возраста больных можно заметить, что средний показатель этих боль
ных составляет 20,5 лет и уже произошли значительные изменения в 
аорте за этот период жизни. В четырех случаях выполнена резекция 
аорты с замещением ее синтетическим протезом. В одном из этих слу
чаев пришлось выполнить протезирование аорты на фоне прорезыва
ния швов при наложении анастомоза аорты конец в конец у ребенка 
в возрасте 10 лет. У одной из больных после обходного шунтирования 
через 3 месяца выполнено протезирование аорты конец в конец в виду 
дисфункции дистального анастомоза. Лучшие данные по такому гроз
ному осложнению, как показатель объема кровопотери в интраопера- 
ционном периоде, у больных с анастомозами конец в конец и с непря
мой истмопластикой, хотя при непрямой истмопластике средний воз
раст больных был несколько старше. Можно также отметить в этом 
аспекте истмопластику ЛПА, где у трех больных из четырех кровопо
теря составила не более 50 мл.

Из 120 прооперированных больных умерло 8 пациентов. Госпиталь
ная летальность составила 6,6% (до 1995 г.).

В группе с НИП с применением аутоперикарда в виде дубликату- 
ры умерло 3 больных.

В случае коррекции порока с резекцией КоАо с анастомозом конец 
в конец отмечено 2 летальных исхода. В группах больных после прямой 
истмопластики, протезирования и ИП ЛПА по 1 летальному исходу.

В таблице 10 приведены данные о причинах летальных исходов при 
различных методах оперативного вмешательства.
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Таблица 10

Причины летальных исходов при различных методах 
хирургического лечения КоАо

Виды операций
Кол.
опер.

Кол.
лет.
исх.

% к 
опер. Причины смерти

Протезирование аор
ты

14 1 (7,1) Массивное кровотечение 
из области дистального 

анастомоза

Истмопластика ЛПА 4 1 (25) Желудочно-кишечное
кровотечение

Резекция аорты с 
анастомозом конец в 
конец

15 2 (13,3) Острая сердечно-сосуди- 
стая недостаточность с 
отеком головного мозга

Непрямая истмопла
стика

70 3 (4,3) Острая сердечно-сосу- 
дистая недостаточность

Прямая истмоплас
тика

17 1 (5,9) Острая сердечно-сосу- 
дистая недостаточность.

Всего 120 8 6,6% 100%

Одна больная после непрямой истмопластики аорты синтетической 
заплатой через сутки была взята на реторакотомию по поводу крово
течения в области проксимального угла заплаты.

Еще у двух больных после непрямой истмопластики наблюдалось 
кровотечение из мягких тканей в первые сутки послеоперационного пе
риода, обнаруженное во время реторакотомии в первые сутки после
операционного периода. У одной из этих больных в ходе ревизии пе
рикарда выявлено частичное ущемление миокарда в «окне» перикар
да. Выраженных изменений, несущих за собой угрозу жизни, со сто
роны миокарда за прошедшее после операции время не произошло. 
Кровотечения из миокарда не выявлено. Произведена пластика де
фекта перикарда до безопасных от повторного ущемления размеров.

Больной после протезирования аорты обходным шунтом взят на 
операцию через 14 суток, во время которой обнаружено кровотечение 
из фистулы в области анастомоза.

Анализ результатов операций проводился в ближайшем послеопера
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ционном периоде и в отдаленные сроки. Ближайшие результаты оцене
ны в промежутке времени с момента окончания операции до момента 
выписки больного из стационара у 112 больных.

Оценка восстановления адекватного кровотока в области перешей
ка после хирургического устранения препятствия току крови проводи
лась по данным артериального давления, градиента давления и плече- 
лодыжечному индексу.

Б.А.Королев, И.К.Охотин считают, что основным показателем эф
фективности хирургического лечения КоАо является величина артери
ального давления. По нашим данным, это больше приемлемо для боль
ных младших возрастных групп, когда нейрогуморальный фактор еще 
не достиг значительных изменений и в состоянии нормализоваться.

У 98 больных (87,5%) в ближайшем послеоперационном периоде 
отмечается тенденция к снижению артериального давления и данные 
давления не превышают 120% от возрастной нормы. Сохранение арте
риальной гипертензии в верхней половине тела отмечено у 14 (12,5%) 
больных. Отличительной чертой послеоперационной гипертензии бы
ло то, что она носила менее выраженный характер относительно исход
ной у всех больных.

Таблица 11

Данные АД и ПЛИ в ближайшем послеоперационном периоде 
в зависимости от метода хирургического лечения

Виды операций
Гемодина-
мические

показатели

Результаты
Хорошие Неудовлетво

рительные

Прямая истмопластика АД 11 5
ПЛИ 14 2

Непрямая истмопластика АД 64 3
ПЛИ 64 3

Истмопластика ЛПА АД 3 0
ПЛИ 3 0

Протезирование аорты АД 10 3
ПЛИ 11 2

Анастомоз конец 
в конец

АД 10 3
ПЛИ 10 3

Всего АД 98 14
ПЛИ 102 10
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Нормальный плече-лодыжечный индекс у здоровых людей состав
ляет показатель в пределах от 0,9-1,2, что соответствует градиенту 
между верхней и нижней половинами тела 10-20 мм рт. ст.. Индекс
0,8-0,7 соответствует патологическому градиенту 30-40 мм рт. ст., что 
позволяет заподозрить неадекватную коррекцию порока в отдаленном 
периоде наблюдения - рекоарктацию.

Практически у всех больных операция привела к восстановлению 
кровотока и появлению пульсации на бедренных артериях и к повыше
нию уровня артериального давления в нижней половине тела, что явля
ется свидетельством нормализации кровотока в сосудистом русле дис- 
тальнее места коарктации. Однако у 10 больных пульсация на магис
тральных сосудах нижних конечностей продолжает оставаться ослаб
ленной. Уровень систолического давления на артериях нижней полови
ны туловища не превышал 85-90 мм рт. ст.

Наилучшие результаты в ближайшем послеоперационном периоде 
определялись у больных, перенесших непрямую истмопластику. У 64 
больных отмечалась нормализация давления и лишь у 3 больных со
хранилась гипертензия 3-4 степени, несмотря на хирургическое лече
ние. Хорошие результаты и у больных, перенесших истмопластику под
ключичной артерией. У всех трех больных давление после хирургиче
ского вмешательства нормализовалось. В остальных группах положе
ние примерно одинаково и артериальная гипертензия в большей степе
ни сохранилась, чем у больных выше изложенных групп. У 10 больных 
в этот короткий срок можно было заподозрить неадекватность прове
денных операций, за исключением группы ИП ЛПА, хотя выводы сде
ланы на основе 4 проведенных операций. О неудовлетворительных 
результатах мы судим на основе данных артериального давления и его 
градиента. Градиент давления у этих больных в пределах 30-50 мм 
рт.ст. и ПЛИ 0,6-0,8.

Таким образом, метод выбора хирургического вмешательства про
изводился в зависимости от данных комплексного обследования боль
ных и с учетом состояния стенки аорты интраоперационно. Говорить о 
преимуществе того или иного метода и высказать категорические суж
дения не представляется возможным. Учитывая возраст больных, вы
раженное истончение и расширение межреберных артерий, наличие пе- 
репроцесса окружающих тканей предпочтение было отдано непрямой 
истмопластике, позволяющей с меньшим риском для больного выпол
нить адекватную операцию. Применение разработанных в клинике пла
стических материалов укрепило данную позицию, о чем свидетельству
ют показатели артериального давления и плече-лодыжечного индекса в 
ближайшем послеоперационном периоде.

Наблюдение за больными проводилось диспансерно в кабинете кон
сультативного приема или в условиях хирургического отделения ста
ционара. Некоторые больные, не наблюдавшиеся диспансерно, вызыва
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лись приглашением для проведения комплексного амбулаторного или 
стационарного обследования. Сроки наблюдения составили от 5 до 17 
лет.

Оценка состояния больных начиналась с жалоб больных.
Головные боли периодического характера отмечали 22 больных, 

причем все они относились к старшим возрастным группам. Боли в об
ласти сердца сопровождают 25 больных, в основном при физической 
нагрузке. Одышка беспокоит 14 больных при умеренных физичес
ких нагрузках. Жалобы предъявлялись пациентами, относящимися к 
старшим возрастным группам, а также больными с неадекватной кор
рекцией порока. Практически все пациенты ведут активный образ жиз
ни и в полной мере адаптированы к социальным условиям. Дети все 
посещают общеобразовательные школы и детские сады с активным по
сещением занятий физкультуры.

Аускультативная картина в послеоперационном периоде значитель
но изменилась.

У 30 больных определялся небольшой систолический шум интен
сивностью 1/6 по левому краю грудины, иррадиирущий в межлопаточ- 
ное пространство слева по паравертебральной линии. Результаты оце
нивали по данным общеклинического обследования: измерения АД на 
верхних и нижних конечностях с обеих сторон, ЭХО КГ, УЗДГ, ЭКГ, 
рентгенографии органов грудной клетки, аортографии по показаниям.

Оценка результатов хирургического лечения в отдаленные сроки 
проводилась по четырех-балльной системе эффективности.

Мы расценивали результаты как: хороший, удовлетворительный, не
удовлетворительный, летальные исходы.

Хороший результат:

- нормализация АД;
- нет патологического ГД;
- нет признаков образования аневризм;
- отсутствие признаков характерных для КоАо;

Удовлетворительный результат:

- АД не превышает норму на 20%;
- ГД не превышает 20 мм. рт. ст.;
- нет аневризм;
- значительное уменьшение признаков характерных для КоАо;

Неудовлетворительный результат:

- гипертензия с АД превышающим 20%;
- ГД выше 20%;
- рекоарктация;
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- образование аневризмы;
- сохранение большинства признаков КоАо;

Результаты данных обследования больных в отдаленные сроки по 
данным гемодинамики отражены в таблице 12.

Таблица 12
Отдаленные результаты у больных после хирургического лечения

различными методами

Виды операций Результаты
хороший удовлет. неудов. умерло Всего

Непрямая
истмопластика

42 12 3 1 58

Прямая
истмопластика

6 5 5 0 16

Пластика конец 
в конец

8 5 1 0 14

Протезирование 7 4 2 0 13

Истмопластика
ЛПА

3 0 0 0 3

Всего 66 26 11 1 104

На основании анализа результатов клинико-инструментального ис
следования у 66 из 104 больных в отдаленные сроки после хирур
гического лечения выявлена стойкая нормализация показателей функ
ционального состояния сердечно-сосудистой системы и общего состоя
ния, что позволила расценить нам эффект от операции у них как «хо
роший».

У этих больных выявлена полная и стойкая нормализация всех па
тологических процессов и показателей в сравнении с дооперационным 
и ближайшим послеоперационным периодами, что позволило расценить 
у них эффект операции, как хороший. Все они ведут активный образ 
жизни, не предъявляют жалоб, исчезли признаки недостаточности кро
вообращения, изменения со стороны ЭКГ, рентгенографии. Во всех 
случаях отмечалась нормализация артериального давления в верхних и 
нижних конечностях. Наиболее широкий диапазон границ результатов
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операций у больных, перенесших непрямую ИП и протезирование аор
ты до 16 лет. Обследовано 58 больных с проведенной непрямой ИП, из 
них у 44 пластика выполнена аутологичным трансплантатом. В эту 
группу входят также 3 больных с пластикой аорты синтетической за
платой и 11 больных с использованием ксеноперикарда.

При оценке результатов этой группы больных можно отметить сле
дующее:

у 42 больных выявлено полная нормализация гемодинамических по
казателей. Показатели артериального давления не превышают возра
стные нормы, данные градиента давления не имеют отрицательных по
казателей и соотношения давлений верхней и нижней половины тела 
не выходят за рамки 0,9.

В других группах можно отметить хорошие результаты у 3 больных, 
наблюдаемых в течение 16,2 и 11 лет после пластики ЛПА. Остальные 
группы показали примерно равные результаты: прямая истмопластика 
6 больных из 16 наблюдаемых, конец в конец 8 больных из 14 наблю
даемых и при протезировании 7 больных из 13 наблюдаемых.

Удовлетворительные результаты определены у 26 больных из всех 
групп. Основная причина не попадания этих больных в группу с хоро
шими результатами - это градиент давления между верхней и нижней 
половиной тела до 20 мм рт. ст. и в меньшей степени превышение 
АД возрастной нормы на 110-120%. В группе с непрямой ИП значит
ся 12 больных. В остальных группах зафиксировано по 4-5 удовлетво
рительных результатов. Учитывая, что в течение длительного периода 
градиент давления и артериальная гипертензия не нарастали, то уг
роза для перехода этих больных в группу с неудовлетворительным ре
зультатом не очень велика.

Рассмотрим больных группы с неудовлетворительными результата
ми. У большинства обследуемых из этой группы несоответствие ожи
даемого результата хирурги оценили еще в ближайшем послеопераци
онном периоде. Неудовлетворительные результаты выявлены у 11 боль
ных. Больные с неудовлетворительными результатами операций отсут
ствуют в группе с ИП ЛПА. В группе с непрямой истмопластикой вы
явлено 3 больных с рекоарктацией и у одной больной выявлено анев
ризматическое изменение в области пластики аорты. Через 7 лет после 
операции у одного их этих больных была заподозрена рекоарктация 
по разнице давлений между конечностями и высокому ГД, в ходе до
обследования выявлена гипоплазия дуги аорты.

Причинами неудовлетворительных результатов явились неправиль
но сделанный выбор операции, неполное иссечение патологической тка
ни с последующим ее разрастанием, отсутствие роста аорты в области 
пластики, несоответствие пластического материала, использованного 
при коррекции, ошибки хирурга.

Для выявления вопроса возможности адекватного роста аорты в об
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ласти пластики аорты и для выявления взаимосвязи между степенью 
проходимости аорты и состоянием гемодинамики в отдаленные сроки по
сле операции выполнено рентгенконтрастное исследование аорты с из
мерением давления выше и ниже места перешейка 25 больным. У 10 
больных имелись послеоперационные нарушения магистрального крово
тока в виде градиента систолического артериального давления или ар
териальная гипертензия. В одном из случаев определялось аневризма
тическое выпячивание в области пластики аорты. Анализ результа
тов рентгенологических снимков аортографий и видеокассет с записями 
исследований свидетельствовали о сохранении у всех больных проходи
мости аорты, хотя у всех 10 больных имелись сужения ее просвета в 
месте хирургического вмешательства различной степени выраженности.

Судьба больных с рекоарктацией аорты в дальнейшем окончатель
но не ясна. Гемодинамические нарушения у больных, как правило, не 
несут угрожающего характера для жизни. Это обстоятельство при усло
вии постоянного контроля АД и применения лекарственных средств 
под наблюдением кардиолога позволяет придерживаться в основном 
выжидательной тактики.

В отдаленные сроки умер 1 больной через 6 месяцев после непрямой 
истмопластики ксеноперикардом от полиорганной недостаточности.

Нами изучен материал, полученный во время аутопсии больного, 
умершего после повторной операции по поводу рекоарктации через 5 
лет после непрямой истмопластики дубликатурой аутоперикарда. Ре
зультат гистологического исследования позволил оценить состояние 
аорты, трансплантата и окружающих тканей в отдаленные сроки.

При гистологическом исследовании определяли три морфофункцио
нальных слоя в области трансплантата. Внутренний слой характеризо
вался оформленным регенератом с эндотелиальной выстилкой - неоин
тима. Регенерат состоял из продольно ориентированных волокон и кле
ток фибробластического ряда разной степени дифференцировки (фиб- 
робласты, миофибробласты, фиброциты), без формирования эластичес
ких мембран (рис.9). Волокна характеризовались неравномерной тол
щиной и степенью разволокнения, что можно рассматривать как очаго
вое мукоидное набухание волокон регенерата. Средний слой был пред
ставлен соединительнотканным трансплантатом, который состоял из 
грубых оформленных разнонаправленных волокон (рис. 10). В транс
плантате наблюдали очаговое разволокнение и выраженную гомогени
зацию волокон. Среди волокон имелась слабая диффузная фиброблас- 
тическая инфильтрация. На границе внутреннего и среднего слоя отме
чалось прорастание рыхлой соединительной ткани со зрелыми сосудами 
(рис. 11) и умеренной мононуклеарной инфильтрацией. Рыхлая соеди
нительная ткань плавно переходила в трансплантат, вызывая краевую 
деградацию его волокон. Кроме этого она формировала «подложку» для 
регенерата в области швов. В этой зоне отмечалось разволокнение со-
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единительно-тканного каркаса стенки аорты с потерей клеточных эле
ментов (рис. 12). Вокруг швов сохранялась скудная очаговая лимфоид
ная инфильтрация (рис. 13). Наружный слой представлен хорошо вас- 
куляризированной рыхлой соединительной тканью, переходящей в жи
ровую клетчатку.

Рис. 9. Неоинтима без формирования эластических мембран. 
Окраска гематоксилином и эозином. х200.

Рис. 10. Грубые оформленные разнонаправленные волокна 
трансплантата. Окраска гематоксилином и эозином. х200.
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Рис. 11. Прорастание рыхлой соединительной ткани 
со зрелыми сосудами.

Окраска гематоксилином и эозином. хЮО.

Рис. 12. Разволокнение соединительно-тканного каркаса стенки 
аорты с потерей клеточных элементов в области швов. 

Окраска гематоксилином и эозином. хЮО.
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Рис. 13. Скудная лимфоидная инфильтрация вокруг швов. 
Окраска гематоксилином и эозином. х80.

Таким образом, проведенные гистологические исследования пока
зали, что при использовании разработанного трансплантата в качестве 
пластического материала для закрытия дефектов аорты наблюдается 
восстановление структуры поврежденной ткани и образование полно
ценного регенерата. Формирование на внутренней поверхности транс
плантата эндотелиального слоя обеспечивает адекватный кровоток и су
щественно снижает риск тромбообразования на этом участке. Исполь
зование для пластики аутоткани обусловливает отсутствие выраженной 
иммунологической реакции на пересадку, что препятствует быстрому 
лизису трансплантата и формированию грубого рубцового регенерата. 
Об этом свидетельствует и клеточный состав регенерата, представлен
ный в основном клетками фибробластического ряда. Используемый при 
приготовлении трансплантата клей подвергается в организме полной 
биодеструкции и в гистологическом материале нами не обнаружен. Ис
ходя из структурной характеристики трансплантата, можно заключить, 
что он способствовал адекватному восстановлению кровотока на данном 
участке.

Проведенный анализ позволил нам отметить преимущества и недо
статки каждого метода. Так при анастомозе конец в конец иссекается 
полностью патологичный участок, но неприемлем при протяженном 
участке поражения аорты и рекомендуется для детей старше 4-5 лет. 
Для адекватного выполнения данного вида коррекции необходима ши
рокая мобилизация аорты с ее измененными ветвями, несущими огром-
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ный риск кровотечения. Прямую истмопластику целесообразно выпол
нять лишь при минимальных поражениях аорты и при этом зачастую не 
иссекается полностью зона поражения. Минимальная мобилизация поз
воляет сохранить межреберные артерии и заднюю стенку. Доступна ли
ния швов. Учитывая минимальное поражение аорты выполнимо в 
раннем возрасте.

Пластика левой подключичной артерии сохраняет заднюю стенку, 
позволяет использовать собственную ткань. Доступна линия швов. Дан
ный метод показан в раннем возрасте, когда еще не произошли грубые 
изменения стенки аорты. Ограниченность выполнения данного вида 
операции обусловлена анатомией артерии и суженного участка аорты. 
После пластики артерией неизбежно возникает ишемизация руки, воз
никающая вследствие перевязки подключичной артерии, и возникает 
необходимость перевязки вертебральной артерии для предотвращения 
синдрома обкрадывания головного мозга.

Протезирование аорты или обходное шунтирование является опера
цией выбора при невозможности выполнения других видов операций и 
при осложнениях, возникших в ходе операции. Применяется в старших 
возрастных группах. Возможен перегиб протеза или несоответствие ди
аметра аорты и протеза в связи с ростом ребенка. Имеет большой про
цент осложнений: кровотечение, тромбоз, инфекция, связанных с при
менением синтетических протезов.

При выполнении непрямой истмопластики после максимального ис
сечения патологической ткани вшивается заплата с хорошим обзором 
линии шва. При этом не возникает необходимости в широкой мобили
зации аорты с ее ветвями. Данная методика выполнима практически 
при любой протяженности коарктации. Возрастных ограничений нет. 
Возможность применения аутологичной ткани для пластики аорты, ко
торая устраняет недостатки характерные для эксплантатов, приводящие 
к осложнениям (рекоарктация, ложная аневризма).

Таким образом, приведенные выше данные в той или иной степени 
позволили объективно в динамике оценить ближайшие и отдаленные 
результаты и во многом определить свое отношение к различным ме
тодам оперативного лечения КоАо и дифференцированно подойти к 
выбору метода пластики. Учитывая возраст направляемых больных, 
имела место тенденция позднего направления пациентов на оператив
ное лечение в возрасте, когда морфологические изменения в сосудис
том русле носят необратимый характер. В этой связи имеющиеся сома
тические изменения у больных и морфологические изменения аорты 
послужили, во многом, определяющими в выборе метода хирургичес
кого лечения. Поэтому, на наш взгляд, неслучайно предпочтение в 
клинике было отдано относительно простому и надежному методу - не
прямой истмопластике, показавшему обнадеживающие отдаленные ре
зультаты. Что касается неудовлетворительных результатов, на наш
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взгляд, их нужно отнести к недостаткам пластического материала. 
Вполне понятно, что свойства пластических материалов во многом за
висят от множества патогенетических и биохимических механизмов, 
происходящих в организме. Тем не менее, в настоящее время предпо
чтение отдается аутоткани и в этой связи продолжение совершенство
вания аутоперикардиальных пластических материалов, на наш взгляд 
достаточно перспективно.

Оценка ближайших и отдаленных результатов применения ККЗ и 
дубликатуры аутоперикарда при непрямой истмопластике КоАо

Всего было прооперировано 56 больных с применением аутоперикар
да. У 49 больных применена дубликатура перикарда, у 7 - композит
ный трансплантат.

Возраст больных в диапазоне от 1 года до 24 лет. Для больных из 
этой группы можно заметить сравнительно протяженное сужение от 0,8 
до 3,5 см. Размеры использованных заплат имели размеры: длина от 5
- 3 см., ширина 2,5 - 1 см.

Время пережатия аорты, как показатель трудоемкости и фактор вли
яющий на исход больного составило 39,1 ± 1,1 мин. Можно отметить 
удобство работы с трансплантатом, сохраняющим форму в ходе всей 
операции, хороший обзор и доступность по всей линии шва. Все это 
позволяет сократить до минимума затраты в ходе основного этапа. При 
прошитии ККЗ за счет ее ячеистой структуры не ощущается неудобств 
и не возникает угрозы прорезывания швов в виду различий плотности 
прошиваемых тканей. Кровопотеря, как показатель от которого зави
сит дальнейшая судьба больного, напрямую связана с проницаемо
стью заплаты и плотностью сопоставления сшиваемых тканей по ли
нии шва. Этот показатель составил - 200,1 ±11,4 мл.

В первые сутки после операции у двоих больных отмечено кровоте
чение из мягких тканей, устраненное во время реторакотомии. У одной 
лз этих больных отмечено частичное ущемление миокарда в «окне» пе- 
эикарда за счет большого дефекта после иссечения заплаты болыио- 
о размера для создания дубликатуры аутоперикарда. «Окно» остав- 
1енное перикарде превысило необходимый размер. Наложены допол- 
штельные швы на перикард для предотвращения от повторного ущем- 
[ения.

У трех больных в ближайшем послеоперационном периоде в резуль- 
ате острой сердечно-сосудистой недостаточности констатирована 
мерть в отделении реанимации, причинами которой была исходная де- 
омпенсация со стороны сердечно-сосудистой системы. Причем в ходе 
перации проявления сердечной недостаточности стали нарастать и 
ривели к полной ее декомпенсации. У 50 больных отмечалось восста
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новление адекватного кровотока в области пластики аорты после хирур
гического устранения препятствия току крови по данным артериаль
ного давления, градиенту давления и ПЛИ. Данные АД у этих больных 
не превышали возрастную норму к моменту выписки из стационара. 
Данные градиента давления не превышали 20 мм рт. ст., что соответ
ствовало не менее 0,9 индекса. У троих больных сохранилась гипертен
зия 3-4 степени в послеоперационном периоде и присутствовал пато
логический градиент. Отдаленные сроки наблюдений от 2 до 17 лет. Ре
зультаты наблюдений за больными отражены в таблице 13.

Таблица 13

Результаты операций непрямой истмопластики в отдаленные сроки

Виды заплат Результаты
хороший удовлет. неудов. умерло Всего

Ксеноперикард 8 2 0 1 11

Дубликатура
перикарда

27 1 3 0 37

Синтетическая
заплата

1 2 0 0 3

ККЗ 6 1 0 0 7

Непрямая
истмопластика

42 12 3 1 58

Из обследованных 58 больных после проведенной непрямой ИП с 
применением аутоперикарда у 37 заплата представлена в виде дубли
катуры, у 7 в виде композитно-каркасного трансплантата.

На основании анализа результатов клинико-инструментального ис
следования у больных в отдаленные сроки после хирургического лече
ния с применением аутологичного трансплантата выявлена стойкая 
нормализация показателей функционального состояния сердечно-сосу
дистой системы и общего состояния, что позволили расценить нам эф
фект от операции у них как «хороший».

Все они ведут активный образ жизни, не предъявляют жалоб, исчез
ли признаки недостаточности кровообращения, изменения со стороны 
ЭКГ, рентгенографии. Во всех случаях отмечалась нормализация арте
риального давления на верхних и нижних конечностях.
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При оценке результатов этой группы больных можно отметить сле
дующее:

у 33 больных выявлена полная нормализация гемодинамических по
казателей. Показатели артериального давления не превышают возра
стные нормы. Данные градиента давления не имеют отрицательных по
казателей и соотношение давлений верхней и нижней половины тела 
не выходят за рамки 0,9. Распределение обследуемых с хорошим ре
зультатом в группе следующее: 27 человек с примененной дубликату- 
рой перикарда, 6 человек с ККЗ.

Удовлетворительные результаты. Основной причиной непопадания 
этих больных в группу с хорошими результатами, является градиент 
давления между верхней и нижней половиной тела до 20 мм рт. ст. и 
в меньшей степени превышение АД возрастной нормы на 110-120%. В 
группе с удовлетворительным результатом значится 12 больных, при
чем 7 из них это представители самой большой группы среди всех боль
ных с НИ дубликатурной перикарда и 1 больной с модифицированным 
трансплантатом. Учитывая, что в течение длительного периода време
ни градиент давления и артериальная гипертензия не нарастали, то уг
роза для перехода этих больных в группу с неудовлетворительным ре
зультатом невелика.

Что касается больных с неудовлетворительными результатами, то 
в группе с непрямой истмопластикой выявлено 3 больных с рекоаркта- 
цией и у одной выявлено аневризматическое изменение в области пла
стики аорты. У одного из этих больных была заподозрена рекоаркта- 
ции по разнице давлений и ГД, но в ходе дообследования уточнен ди
агноз. У больного была выявлена гипоплазия дуги аорты, которая в 
дальнейшем успешно коррегирована.

В группе больных, прооперированных с применением ККЗ средний 
возраст составил 6,4 ± 3,3 лет. Самому старшему в этой группе иссле
дуемых 11 лет, а самой младшей 4 года. Среди оперированных 6 маль
чиков и 1 девочка.

Осложнений во время операции и в ближайший послеоперационный 
период не наблюдалось. Все больные после контрольных исследований 
и снятия швов выписаны домой в удовлетворительном состоянии.

Среднее время пережатия аорты при пластике составило 38,1 ± 1,2 
мин, средний показатель кровопотери 170,2 ± 9,7 мл.

Протяженность суженого участка колебалась в пределах 10-30 мм. 
5азмеры заплаты: ширина 10-20 мм, длина 20-40 мм.

В ближайший период у всех больных отмечена нормализация арте- 
иального давления до возрастных норм. Градиент давления на пере- 
(ейке по данным эхокардиографического исследования составил 19 мм 
г. ст. и ниже. Соответственно и индекс у всех обследуемых был не 
?нее 1.

В отдаленные сроки у 6 больных отмечено улучшение состояния в
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связи отсутствием тех жалоб, которые были предъявлены до опера
ции (головные боли, носовые кровотечения, утомляемость). Все эти жа
лобы отсутствовали у больных из этой группы обследуемых.

По данным ЭКГ отмечается уменьшение признаков гипертрофии 
полостей сердца у 6 больных, признаков нарушения коронарного кро
вотока у всех пациентов. На контрольных рентгенологических сним
ках наблюдается регрессия кардиоторакального индекса в 3 случаях, 
в дооперационном периоде КТИ превышал норму именно у этих боль
ных. Данные рентгенографии свидетельствуют об уменьшении разме
ров сердца, находящихся в прямой зависимости от сроков прошедших 
после операции. Артериальное давление не превышает возрастных норм 
и не бывает эпизодов повышения в течение всего времени послеопера
ционного наблюдения у 6 наблюдаемых. Градиент давления в области 
пластики аорты не превысил и в дальнейшем показатели определен
ные в ближайшем послеоперационном периоде. Лишь в одном случае 
у больного отмечено повышение артериального давления в момент ос
мотра на 12% выше возрастной нормы. Артериальная гипертензия хо
рошо поддалась медикаментозному лечению ф-блокаторы, ингибиторы 
ангиотензин превращающего фактора) и при выписке давление не пре
вышало нормы.

На основании данных обследования результаты хирургического ле
чения у данной категории оценены хорошими у 6 пациента и удовле
творительным у 1 наблюдаемого.

Данные комплексного обследования и сравнительная оценка резуль
татов операций показывают, что метод НИП с использованием аутот
рансплантата не уступает другим видам операций и дает обнадеживаю
щие результаты в некоторых случаях. На наш взгляд это удалось до
стичь, применив аутологичный материал, обладающий свойствами ли
шенными многих недостатков. Изменив несколько его структуру, нам 
удалось усовершенствовать созданное и добавить еще ряд положитель
ных свойств. Результаты хирургического лечения с использованием ау
топерикардиальных трансплантатов расценены как положительные. Хо
рошие результаты получены в 72,4%, удовлетворительные - в 20,7%.

Мы понимаем, что нет абсолютного метода, подходящего для каждо
го случая, и завышение показаний для той или иной операции чрева
то опасными осложнениями.

Таким образом, разработанный аутоперикардиальный пластический 
материал в виде ККЗ удобен в работе, обладает многими отличитель
ными положительными свойствами, а результаты его внедрения в кли
ническую практику обнадеживают.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Патология сердечно-сосудистой системы продолжает лидировать 
среди других заболеваний человека и является причиной смерти более 
половины россиян, несмотря на постоянное и всестороннее изучение 
многих направлений, актуальность этой проблемы в целом с каждым го
дом возрастает.

Коарктация аорты относится к одному из наиболее распространен
ных врожденных пороков сердца и сосудов, и частота его не имеет тен
денции к снижению. По статистике Abbott КоАо составляет 14,2% всех 
врожденных пороков сердца, по клиническим данным последних лет - 
до 7%, а паталогоанатомическим - до 8,4% (Г. Банкл, 1980).

Несмотря на то, что диагностика КоАо не представляет трудности, 
и сводится в целом к определению пульсации и измерению АД на 
верхних и нижних конечностях, до настоящего времени прослеживает
ся четкая тенденция позднего поступления пациентов на оперативное 
лечение.

Научный анализ обследования и хирургического лечения 1147 боль
ных данной патологией в НИИПК им. академика Е.Н. Мешалкина и 
Башкирском центре сердечно-сосудистой хирургии более чем за 35 лет 
позволил выявить определенные закономерности в течении болезни, ди
намизм патологических и морфологических изменений в организме и 
определить оптимальные подходы к срокам и методам оперативного ле
чения.

Патогенез постнатальной коарктации аорты характеризуется про
грессированием патологии, дальнейшим уменьшением просвета и па
раллельным развитием компенсации с включением новых патологичес
ких звеньев. Напряженность механизмов компенсаторного звена нахо
дит отражение в динамике морфологических изменений, прежде всего 
функционально нагруженных отделов сердечно-сосудистой системы: ле
вого желудочка, коронарных артерий, периферического артериального 
русла. Стадии коарктации аорты являются закономерными этапами в 
динамике развития компенсации и ремоделирования сосудистого русла 
с отличительными качественными характеристиками и клиническими 
проявлениями, соответствующими анатомическому сужению в области 
перешейка. Разработанная 5-ти стадийная классификация порока: 1-ая 
стадия - доклиническая; 2-ая, 3-я и 4-ая - хирургические; 5-ая стадия
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- терминальная, целиком и полностью вытекает из многолетнего анали
за и всестороннего обследования больных. Гиперфункция и гипертро
фия миокарда левого желудочка вовлекают в процесс коронарные арте
рии, начиная с интрамуральных. Во 2-ой и 3-ей клинических стадиях 
морфологические изменения, характеризующиеся спазмом, носят обра
тимый характер. В 4-ой стадии после 3-летнего возраста изменения рас
пространяются на средние и крупные коронарные артерии с развитием 
миоэластоза, миоэластофиброза и фиброэластоза. Прогрессирует мио- 
кардиосклероз. Процесс принимает необратимый характер.

Более чем полувековой опыт хирургической коррекции КоАо, разно
стороннее изучение патологии, большой коллективный опыт и длитель
ность наблюдения за оперированными пациентами показали, что в 
большинстве случаев оперативное лечение приносит улучшение. Но хи
рургов постоянно заставляет задумываться тот факт, что у ряда боль
ных сохраняется гипертензионный синдром, у других, несмотря на адек
ватно выполненную операцию, сохраняется отрицательный градиент 
АД, измеренного на руках и ногах. Существует мнение, что хотя после 
оперативной коррекции наступает улучшение, группа этих больных не 
имеет нормального качества жизни, даже при изолированной КоАо, не
редко развивается РеКоАо (Karnell, 1968; Maron е.а., 1973; Simon е.а., 
1974; Glancy е.а., 1983; Brouwer е.а., 1991).

Остаточный гипертензионный синдром в отдаленные сроки после 
операции обусловлен фиброэластозом и эластофиброзом периферичес
ких артерий. Он встречается только у пациентов 4-ой клинической ста
дии, даже при адекватно выполненной операции. 5-ти стадийная клас
сификация коарктации аорты позволяет выбрать правильную тактику 
при хирургическом лечении порока.

Хирургическая коррекция во 2-ой клинической стадии должна вы
полняться в возрасте 1 2 - 1 5  лет. Более ранняя операция на узких со
судах может стать причиной развития рекоарктации аорты. Позднее 
вмешательство после полового созревания может закончиться фиксаци
ей гипертензионного состояния.

В 3-ей стадии, если артериальное давление не превышает 20% воз
растной нормы, операцию лучше выполнить в 6 - 7 лет. До этого воз
раста - динамическое наблюдение кардиолога или кардиохирурга. Быс
трое увеличение давления указывает на переход процесса в 4-ю стадию, 
что является показанием для хирургического лечения.

В 4-ой стадии порока при подозрении на полную непроходимость 
аорты, при стойком высоком артериальном давлении оперативное лече
ние следует проводить на 1-ом году жизни ребенка, при менее тяжелом 
состоянии с операцией можно повременить до 3-летнего возраста, ког
да структурные изменения сосудов не превышают II морфологическую 
стадию.

Геометрическая форма грудной аорты и подключичных артерий под-
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чинена необходимости компенсировать кровоток в дистальные отделы 
тела, и является одним из звеньев анатомической компенсации, направ
ляющей потоки крови либо в нисходящую аорту при сохраненном ма
гистральном кровотоке, либо в подключичные артерии при увеличенном 
коллатеральном кровообращении.

Предложенные нами методики коррекции разных анатомических ти
пов коарктации аорты в настоящее время наиболее эффективны. Кро
ме наложения широкого анастомоза, успех операции определяется кор
рекцией области делителя потока левой подключичной артерии при 
3-ей стадии порока, а в 4-ой стадии - устранение «направителя» пото
ка с использованием для анастомоза начальных отделов левой подклю
чичной артерии. В ряде случаев операция должна выполняться в усло
виях гипотермической защиты, как наиболее щадящем методе: при со
храненном магистральном кровотоке и отсутствии коллатералей - уме
ренная гипотермическая защита (30 - 32°С); тяжелые случаи патоло
гии, когда предполагается деструктивное изменение аорты и окклюзия 
аорты может затянуться. При гипоплазии дуги аорты хороший эффект 
дает операция формирования «второй дуги» аорты (шунт между восхо
дящей и нисходящей аортой с помощью сосудистого протеза) в услови
ях гипотермической защиты, но со снижением температуры до 28°С в 
пищеводе, при осложненных случаях или при возникновении осложне
ний операцию лучше провести на остановленном сердце.

«Переадаптация» к нормализованному кровообращению после опе
рации во 2-ой стадии полная; в 3-ей стадии нормализация кровообра
щения до 7-летнего возраста, в более старшем возрасте - умеренные ос
таточные явления; в 4-ой стадии в возрасте старше 3 лет полной «пе- 
реадаптации» не происходит. Отдаленные результаты при операции во
2-ой стадии коарктации в 100% отнесены к разряду хороших. В 3-ей 
стадии порока хорошие результаты отмечены у 89,9% больных, удов
летворительные - у 10,1%. В 4-ой стадии: хорошие результаты получе
ны у 56,6%, удовлетворительные - у 19,7%, неудовлетворительные - у 
23,7%.

Отдаленные результаты зависели от метода хирургической коррек
ции: при стандартно выполненных операциях хорошие результаты по
лучены у 43,8% пациентов, удовлетворительные - у 23%, неудовлетво
рительные - у 33,2% больных. При гемодинамической коррекции: хоро
шие - у 74,9%, удовлетворительные - у 15,1%, неудовлетворительные
- у 10% больных.

Применение разработанных в клинике дубликатуры аутоперикарда 
и нового композитно-каркасного трансплантата при непрямой истмо
пластике аорты доказало свою эффективность в техническом плане, от
сутствием осложнений в ближайшем послеоперационном периоде, а 
также в отдаленные сроки до 5 лет. Отдаленные результаты примене
ния дубликатуры аутоперикарда и композитно-каркасной заплаты со
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ставили: хорошие результаты - 72,4%, удовлетворительные - 20,7%, 
неудовлетворительные - 5,2%, летальные - 1,7%.

Способ подключично-аортального шунтирования новым антими
кробным сосудистым протезом может быть успешно применен при кор
рекции порока у взрослых пациентов.

Следует отметить, что оперативное лечение у взрослых больных при 
выраженных склеротических изменениях коронарных и периферичес
ких артерий не приносит положительного результата, остается высокая 
гипертензия и коронарный синдром. Большинство больных являются 
инвалидами II - III групп.

Все вышесказанное свидетельствует о том, что правильный подход к 
динамическому течению болезни, определения стадии процесса и сро
ков оперативного лечения во многом предопределяют исход заболева
ния. В различных возрастных группах прослеживается четкая парал
лель между поздним поступлением больного и неудовлетворительным 
результатом хирургического лечения. В этой связи хочется напомнить, 
что во время плановых медосмотров необходим обязательный контроль 
артериального давления на обеих верхних конечностях, определение 
АД и пульсации на сосудах нижних конечностей, аускультация сердца 
и крупных сосудов. При выявлении отклонений обязателен полный 
комплекс клинических обследований, включающих в себя ЭКГ, рент
генография органов грудной клетки, ЭХОКГ, УЗДГ, с последующей 
консультацией у кардиолога и кардиохирурга.

Данные положения отражают главную суть основных разделов рабо
ты, по нашему мнению основаны на принципах доказательной медици
ны, а результаты хирургического лечения больных и многолетнего на
блюдения за пациентами свидетельствуют о правильности научных и 
практических выводов.

Вопросы хирургического лечения и выработка показаний к опера
тивному лечению подтверждают данные, полученные в эксперименте и 
результаты многостороннего клинического обследования больных.

Авторы надеются, что проведенные исследования в какой-то степе
ни убедили читателя в правильности основных подходов и направлений 
к систематизации вариантов болезни, анатомических типов коарктации 
аорты, оптимальных сроков и выбора метода оперативного лечения, что 
в конечном итоге поможет коллегам правильно ориентироваться в этой 
непростой патологии на всех этапах оказания медицинской помощи.
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IMMUREG 
ОКСИМЕТИЛУРАЦИЛ 

(OXYMETHYLURACILUM)

Оксиметилурацил — 2,4-диоксо-5-гидрокси-6-метил-1, 2, 3, 4-те- 
трагидропиримидин (5-гидрокси-6-метилурацил) — новый надеж
ный стимулятор иммунитета.

Впервые его иммуностимулирующие свойства обнаружены Е. К. 
Алехиным, Д. Н. Лазаревой, В. В. Плечевым в начале 60-х годов.

Дальнейшие многочисленные исследования, проведенные ими и 
под их руководством, показали, что оксиметилурацил повышает ф а
гоцитарную активность макрофагов и нейтрофилов, экспрессию Fc 
рецепторов на макрофагах, количество и кооперацию Т- и В-лимфо- 
цитов, увеличивает колониеобразование, стимулирует гуморальный 
иммунитет — повышает первичный иммунный ответ, как к тимус - 
зависимому (эритроциты барана), так и к тимуснезависимому анти
гену, повышает поствакцинальный иммунитет (титры антител, про- 
тективные и бактериальные свойства сыворотки), вызывает коррек
цию первичного иммунного ответа на фоне иммуносупрессии, со
зданной гидрокортизоном, имураном, циклофосфаном.

Препарат повышает эффективность антибиотикотерапии различ
ных инфекций не только при отсутствии иммунодефицита, но и на 
фоне иммунодепрессии различного генеза (циклофосфан, азатио- 
прин, левомицетин, преднизолон, лучевая болезнь, утомление, мер- 
каптопурин).

В эксперименте препарат проявил спазмолитическую активность 
(понижение тонуса бронхов кишечника, сосудов, в том числе коро
нарных). Оксимутилурацил обладает кардиотоническим действием, 
не изменяет чувствительности к строфантину и повышает его эф 
фект, ускоряет рубцевание инфаркта миокарда. У препарата выра
жено противовоспалительное действие. Оксиметилурацил обладает 
анаболической активностью, не уступающей рибоксину, стимулиру
ет синтез нуклеиновых кислот, повышает содержание циклических 
нуклеотидов, обладает гепатопротекторным действием.

Препарат более, чем цистамин и метилурацил ингибирует актив
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ность процессов перекисного окисления липидов, обладает антиток
сическим действием, повышая выживаемость при отравлении мета
ном, этанолом, строфантином.

Эффективность оксиметилурацила при отравлении метанолом и 
этанолом не уступает действию известных антиоксидантов — вита
мина Е, ЭДТА, ионола, цистамина.

Оксиметилурацил практически не токсичен. Скорость обезврежи
вания МДП — 5,1 часа. Препарат не влияет на выработку условных 
рефлексов, но тормозит их угасание, не оказывает влияния на диу
рез, при длительном (2—6 месяцев) введении не вызывает измене
ний веса, ЭКГ, морфологических и биохимических показателей пе
риферической крови.

Препарат прошел успешно две фазы клинической апробации в 
ведущих клиниках страны. Оксиметилурацил вызывает улучшение 
клинического состояния у 92%  больных хроническими неспецифиче
скими заболеваниями легких (ХНЗЛ). Наилучший эффект препара
та отмечен в комплексе с антибиотиками при обострении.

Препарат оказывает положительное влияние на измененные им
мунологические показатели больных ХНЗЛ (увеличивает количест
во Т- и В-лимфоцитов, IgA и IgA, стимулирует фагоцитоз), способ
ствует положительной динамике клинических и рентгенологических 
показателей. Препарат кроме иммуностимулирующего действия при 
острой инфекционной деструкции легких вызывает хороший репара- 
тивный эффект.
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НПО «БАШБИОМЕД»
«АБАКТОЛАТ» 

хирургический, шовный материал с антимикробным действием 
№ госрегистрации 0556/003347 

ТУ-42-7424-02093

Хирургический шовный материал с пролонгированным антибакте
риальным действием марки «АБАКТОЛАТ» — получается путем им
прегнации шелка, капрона и лавсана № №  1—5, насыщенным спир
товым раствором эритромицина и закреплением антибиотика в струк
туре нити оболочкой из биосовместимого биодеструктируемого поли
мера, обладающего собственными противомикробными свойствами.

Гарантированное содержание антибиотика в нити составляет не 
менее 45—50% от веса нити. Полимерная оболочка придает нити 
свойства монофила-ментности, значительно снижая ее фитильные 
свойства в тканевой среде. В дальнейшем покрытие подвергается по
степенной фрагментации и деструкции клеточными элементами, это 
ведет к длительному поступлению антибиотика в окружающие тка
ни и обеспечивает местную концентрацию антимикробного агента 
порядка 1000 ед/мг.

Это создает антибактериальную среду в зоне наибольшего риска 
гнойных осложнений за счет того, что такая концентрация антибио
тика является абсолютно бактерицидной вне зависимости от чувстви
тельности микрофлоры. Выход эритромицина происходит путем пря
мой диффузии в ткани, таким образом решается проблема затруднен
ной транспортировки и создания эффективных концентраций антиби
отиков при традиционных способах их введения, связанная с выра
женными нарушениями микроциркуляции по линии самого шва.

При имплантации шовного материала «АБАКТОЛАТ» в ткани 
установлено, что надежное антибактериальное действие этой марки 
нитей сохраняется до 7—8 дней, с прослеживающимся эффектом до 
11 — 12 суток.

Клиническое использование шовного материала «АБАКТОЛАТ» 
при повторных хирургических операциях в условиях «дремлющей» 
лигатурной инфекции и экстренных операциях при острой хирурги
ческой патологии органов брюшной полости позволило снизить чис
ло гнойно-раневых осложнений в 7— 10 раз. Аллергических реакций 
на имплантацию нитей «АБАКТОЛАТ» при выполнении более 900 
тысяч хирургических операций не отмечено.
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«АБАКТОЛАТ» выпускается партиями, состоящими из традици
онных косичек хирургического шовного материала. Вид шовного ма
териала и комплектность указаны на этикетке.

Шовный материал находится в стерильной стеклянной таре с ши
роким горлом и герметической крышкой, залит стабилизирующим 
антибактериальным раствором на основе 96% спирта. Это создает 
возможность возврата неиспользованного в ходе операции шовного 
материала в банку с полным сохранением его исходных свойств.

После вскрытия банки в условиях операционной необходимое ко
личество шовного материала извлекается, с него отжимается избы
ток раствора обратно в банку, нити раскладываются на стерильной 
марлевой салфетке или полотенце на 5—7 минут для просушивания. 
Банка закрывается крышкой, при этом все свойства шовного мате
риала, в том числе и аутостерильность, сохраняются.

Срок годности указан на этикетке. Банка с шовным материалом 
должна храниться в защищенном от света месте при температуре от 
-30° до +30°С.

Результаты клинической апробации свидетельствуют о высокой 
эффективности препарата в качестве иммуностимулятора и его хо
рошей переносимости, что позволило его рекомендовать для широ
кого клинического использования.

Оксиметилурацил как иммуностимулятор эффективен и на фоне 
терапии цитостатиками лейкозов. Препарат предупреждает развитие 
тяжелых побочных явлений вследствие иммуносупрессии, что позво
ляет продолжать лечение.

Оксиметилурацил не вызывает побочных явлений.
Противопоказания к применению препарата отсутствуют.

П о к а з а н и я  — препарат применяется в качестве стимулятора 
иммунитета и повышения эффективности антибиотикотерапии при 
воспалительных заболеваниях органов дыхания (острая пневмония 
затяжного течения, хронический гнойный и гнойно-обструктивный 
бронхит, хроническая пневмония, абсцессы легкого), при слабой эф 
фективности и антибиотикотерапии. Назначают в комплексе с анти- 
биотикотерапией.

Д о з и р о в к а .  По 1—2 таблетки 3—4 раза в день в течение 14— 
21 дней.

Ф о р м а  в ы п у с к а  — таблетки по 0,25.
11.11.1993 г. Фармакологический государственный комитет раз

решил медицинское применение оксиметилурацила.
Регистрационный номер 96 /302 /2 ,96 /302 /12 .
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