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Резюме
Было исследовано 132 пациента с ат еросклерот ическими ст енозами сонны х арт ерий с 

целью изучения клинико-им м унобиохим ических крит ериев выбора наиболее опт им альны х сро
ков проведения рекон ст рук т и вн ы й  операций у  больных с билат еральными карот идны м и ст е
нозами. Определено количество сист ем ны х осложнений в послеоперационном периоде (иш еми
ческиеу геморрагические, реперф узионные) с исследованием им м унобиохим ических парамет ров  
(нейроспецифического белка S-100; первичны х, вт оричны х и конечных изопропанолраст вори- 
м ы х и гептанрастпворимых продукт ов перекисного окисления липидов — ПОЛ; ант иокисли- 
тельной акт ивност и сыворот ки крови  —  АОС) в сроки 1-е, 2 -еу 7-е, 21-е сут ки  послеоперацион
ного периода. Выявлено, что наибольшее количество осложнений от мечает ся при  от сут ст вии  
ст абилизации иммунобиохимических парам ет ров (сохраняю т ся высокое содерж ание белка S - 
100у повыш енные концент рации продукт ов ПОЛ в сыворот ке крови при  сниженной акт ивнос
т и АОС у повышенное содержание оксида азот а — N 0 ) в сроки проведения вт орого эт апа х и 
рургической реабилитации до 30 сут ок.

К лю чевы е слова: ст енозирую щ ий атеросклероз ветвей дуги  аорт ы, реконст рукция сонных  
артерийу реперфузгюнный синдром, система ПОЛ —  АОС, нейроспецифический белок S-100, NO.

Введение
А теросклеротические поражения ветвей  

дуги аорты занимают одно из ведущ их мест 
среди причин различных видов сосудисто-моз- 
говой недостаточности (СМН). Поэтому ослож
нения атеросклеротического процесса п р ед
ставляют собой чрезвычайно важный объект  
для превентивны х хи р ур ги ч еск и х вм еш а
тельств [1 ]. Тяжелейш ие последствия ишеми
ческого инсульта, высокая летальность и ин- 
валидизация пациентов требую т разработки  
новых патогенетически обоснованных подходов 
к хирургической реабилитации пациентов с 
асимптомными и симптомными стенозами сон
ных артерий (СА).

Реперфузионный синдром и реоксигенация 
в условиях реваскуляризации головного мозга 
является не столько непредвиденным ослож
нением, сколько программируемым и неотъем
лемым состоянием после выполненных хирур
гических вмешательств [2]. В процессе форми-
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рования функциональных, а в последующ ем  
морфологических церебральных расстройств, 
именно вторичные реперфузионны е механиз
мы могут иметь ведущ ее значение [3, 6].

Исследования последних лет подтвержда
ют эффективность хирургического лечения в 
отношении профилактики инсульта при атерос
клеротическом поражении экстракраниально- 
го отдела С А [7].

Но в настоящее время нет достаточно чет
ких критериев для выбора наиболее оптималь
ных сроков реконструктивных операции при 
двухстороннем каротидном атеростенозе, по
зволяющих избежать основных послеопераци
онных осложнений.

Ц елью  настоящ его исследования стало  
изучение клинико-иммунобиохимических кри
териев выбора наиболее оптимальных сроков 
проведения реконструктивных операций при 
двухсторонних каротидных стенозах, позволя
ющих максимально уменьшить количество пос
леоперационных осложнений.

Материал и методы исследования
В основу настоящего исследования поло

жены результаты обследования и хирургичес
кого лечения больных с двухсторонними сте
нозами СА, обследованных и оперированных в



центре сердечно-сосудистой  хирургии М УЗ  
ГКБ №3.

В исследование включены пациенты, ко
торым проводилось лечение в отделениях:

1 . Неврологическое—  с различными кли
ническими формами острой церебральной ише
мии.

2. Кардиологическое —  с различными про
явлениями коронарного синдрома. У пациентов, 
включенных в исследование, диагностированы  
хронические и острые формы СМН.

3. Пациенты, направленные в отделение 
сердечно-сосудистой хирургии из поликлини
ки, с асимптомными и симптомными формами 
СМН в сочетании с ишемией нижних конечно
стей, коронарной болезнью, в том числе из 
других клиник.

И з обследованных больных была выделена 
группа пациентов с двухсторонним стенотичес- 
ким поражением бифуркаций СА (со степенью  
стеноза не менее 60% по данным ангиографии 
или дуплексного сканирования) с асимптомным 
и симптомным течением в соответствии с клас
сификацией А. В. Покровского. В исследование 
отбирались только те пациенты, у которых 
этиологической причиной возникновения нару
шения проходимости каротидных бифуркаций 
явился атеросклероз, и предстояла двухсторон
няя реконструкция СА. Всем больным прово
дился комплекс клинико-инструментальных и 
рентгенологических исследований.

Для объективизации тяжести состояния в 
зависимости от стадии СМН и вида нарушения 
мозгового кровообращения использовали клас
сификации А. В. Покровского, Е. В. Шмидта, 
Ф. И. Лифшица [8]. Для оценки выраженности 
неврологического дефицита пользовались гра

дуальной шкалой снижения силы мышц по пя
тибалльной системе, разработанной Л. О. Ба
даляном. С учетом стадии СМН и вида нару
ш ения  м озгового  к р ов ообр ащ ен и я  и по 
состоянию контралатеральной СА мы раздели
ли всех пациентов на четыре группы:

В первую группу —  группу сравнения I —  
были включены пациенты с завершенным ин
сультом по классификации А. В. Покровского.

Во вторую группу — группу сравнения  
II —  были включены пациенты с асимптомным 
и симптомным течением СМН в одном каро
тидном бассейне, вторая СА была интактной.

В третью группу —  группу сравнения III —  
были включены пациенты с асимптомным и 
симптомным течением СМН, оперированные на 
контралатеральной С А в срок менее 21 суток 
после первого этапа.

В четвертую гр уппу—  группу исследова
ния —  были включены пациенты с асимптом
ным и симптомным течением СМН, опериро
ванны е на контрал атер ал ьной  СА в срок  
21 сутки и более.

Как видно из табл. 1, группы пациентов 
сравнимы по возрасту. Во всех группах преоб
ладали пациенты возрастной группы от 50 до 
70 лет. В табл. 2 представлено распределение 
пациентов в группах по видам СМН (согласно 
классификации А. В. Покровского).

Большинство операций больным с завер
шенным инсультом выполнены при I и II сте
пени инфаркта головного мозга в соответствии 
с классификацией Ф. И. Лифшица [8]. В табл. 3. 
продемонстрировано распределение пациентов 
в группах с завершенным инсультом в зависи- /  
мости от глубины неврологического дефицита 
(Ф. И. Лифшиц 1986г.)

Таблица 1 . Распределение пациентов в группах по возрасту

Возраст 1 группа, п=15 II группа, п=36 III группа, п =42 IV группа, п=39

31-40 1 (6 ,6 %) 3 (8,3%) 2(4,7%) 2(5,1%)

41-50 2(13,3%) 6(16%) 8(19%) 7(17,9%)

51-60 4 (26,6%) 9 (25%) 12 (28,5%) 1 1  (28,2%)

61-70 6  (40%) 11 (30,5%) 14 (33,3%) 15 (38,4%)

71-80 2(13,3%) 7(19,4%) 6(14,2%) 4(10,2%)

Таблица 2. Распределение пациентов в группах по видам СМН (согласно классификации А. В. Пок
ровского)

Вид СМН 1 группа, п=15 II группа, п=36 III группа, п=42 IV группа, п=39

Асимптомная форма 8  (2 2 ,2 %) 12 (28,5%) 9 (23%) -

Дисциркуляторная энцефалопатия - 13(36,1%) 16 (38%) 15 (38,4%)

Транзиторные ишемические атаки - 7(19,4%) 5(11,9%) 7(17,9%)

Малый инсульт - 4(11,1%) 6  (14,2%) 6(15,3%)

Завершенный инсульт 15(100%) 4(11,1%) 4 (9,5%) 2(5,1%)



Таблица 3. Распределение пациентов в группах с завершенным инсультом в зависимости от 
глубины неврологического дефицита (Ф. И. Лифшиц, 1986 г.)

Степень тяжести инфаркта 
головного мозга

1 группа, п=15 II группа, п=36 III группа, п=42 IV группа, п=39

Инфаркт мозга I ст. 8  (53,3%) 6(16,6%) 6(14,2%) 5(12,8%)

Инфаркт мозга 2 ст. 4 (26,6%) 2 (5,5%) 4 (9,5%) 3 (7,6%)

Инфаркт мозга 3 ст. 3 (2 0 %) - - -

Всего 15(100%) 8  (2 2 ,2 %) 10(23,8%) 8  (20,5%)

Таблица 4. Распределение пациентов в зависимости от степени стеноза артерии

Группа
Степень стеноза, п (%)

менее 50% 50-64% 65-79% 80-99%

I группа (п=15) 5 (33,3%) 4 (26,6%) 2(13,3%) 4 (26,6%)

II группа (п=36) 0 7(19,4%) 18(50%) 11 (30,5%)

III группа (п=42) 0  х 4 (9,5%) 28 (6 6 ,6 %) 10(23,8%)

IV группа (п=39) 0 1 1  (28,2%) 23 (58,9%) 5(12,8%)

Пациентам II, III, IV групп было проведе
но хирургическое лечение по стандартным  
классическим методикам (каротидная эндарте- 
рэктомия с заплатой, эверсионная эндартерэк- 
томия, резекция внутренней СА с низведением  
устья). Показанием к хирургическому лечению  
являлось наличие гемодинамически значимого 
стеноза. Атеросклеротические поражения пре
имущественно локализовались в бифуркациях 
общей СА и в устьях внутренней СА.

При изучении состояния СА особое внима
ние обращали на протяженность и степень сте
ноза, состояние поверхности атеросклеротичес
кой бляшки. Для характеристики  степени  
выраженности стеноза, учитывая отсутствие 
общепринятой ультразвуковой и ангиографи- 
ческой классификации, в нашей клинике мы 
использовали классификацию стенозов СА [9], 
в которой мы разделили их на: малые стено
з ы —  стенозы менее 50%, умеренные стено
зы —  стенозы 50-64%, выраженные стенозы —  
65-79%, критические стенозы —  80-99%. В таб
лице № 4. представлено распределение паци
ентов в зависимости от степени стеноза арте
рии. Как видно из табл. 4, наиболее часто  
встречались стенозы 65-79%.

Характер реконструкции внутренней сон
ной артерии и бифуркации общей СА при их 
атеросклеротическом поражении планировался 
до операции, учитывая клиническую картину, 
данные ультразвуковых методов обследования, 
ангиографии, компьютерной томографии. В ходе 
выполнения операции план мог измениться и 
зависеть от степени и протяженности стеноза, 
характера и структуры атеросклеротической 
бляшки, возможности свободного низведения  
внутренней СА к общей СА. Для каждой ситуа
ции выбирался наиболее приемлемый способ

хирургической коррекции. Внутрипросветный 
шунт применяли дифференцированно. Данные 
о проведенных реконструктивных операциях 
приводим в табл. 5.

Иммунобиохимическое исследование сыво
ротки крови проводилось и проводится в мо
мент реконструкции СА, а также на 1-е, 2-е, 
7-е и 21-е сутки послеоперационного периода.

Результаты
Клиническими критериями оценки нашей 

тактики избрали наиболее значимые интра- и 
послеоперационные (системные) осложнения. 
Приводим соотношение осложнений в табл. 6.

Динамику осложнений необходимо рассмат
ривать в преломлении обуславливающих ее при
чин. Главной причиной тромбоза внутренней СА 
являлся отслоившийся фрагмент атеросклеро
тической бляшки, который флотировал в про
свете артерии, либо перекрывал его полнос
тью. Причиной ряда ишемических нарушений, 
мы считаем, является нарушение кровотока на 
уровне микроциркуляторного русла, вызванное 
суж ением просвета сосудов поврежденным и 
отечным сосудистым эндотелием, сдавлением  
мелких сосудов нарастающим в реперфузион- 
ном периоде внеклеточным отеком, адгезией и 
агрегацией форменных элементов крови, осо
бенно тромбоцитов и лейкоцитов, увеличением 
доли артерио-венулярного шунтирования, что 
описано в литературе как феномен no —  reflow, 
который может быть обратимым и необратимым 
[2, 3]. Подобные нарушения микроциркуляции 
нарушают общую гемоциркуляцию в головном 
мозге, способствуют активации свертывающей 
системы крови, гиперкоагуляции и развитию  
тромбоза артерии в зоне реконструкции с усу
гублением ишемии вплоть до некроза.



У
Первые признаки появления дисфункции 

гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) начина
ются с первых минут реперфузии, явная дис
функция ГЭБ проявляется через б часов после 
реперфузии [3, 4, 13] По нашим данным про
рыв ГЭБ в конечном итоге приводит к разви
тию отека головного мозга, что клинически  
проявляется синдромом энцефалопатии. В оз
никновение неадекватной проницаемости барь
ера способствует проникновению нейроспеци- 
ф ических белков в кровь [4, 5, 10, 1 1 ]. По 
нашим предварительным данным (исследова
ние продолжается) дисфункция ГЭБ проявля
лась увеличением содержания белка S-100 в 
сыворотке крови.

Гемодинамически значимые стенозы про
являлись, главным образом, в стадии хрони
ческой СМН (ДЭП), а также выявлялись у па
циентов с асимптомным течением СМН.

Обсуждение
В основе реперфузионного синдрома л е

жит мультифакторный процесс повреждения  
и дисф ункции первично иш емизированного  
органа или ткани в результате восстановле
ния артериального кровотока, проявляющий
ся нарушением целостности клеточных мемб
ран, активацией процессов ПОЛ с накоплением 
в сыворотке крови первичных, вторичных и 
конечных изопропанолрастворимых и гептан- 
растворимых продуктов ПОЛ (по нашим дан
ным). Данный процесс возникает за счет нару
ш ения энергетического и ионного обмена с 
увеличением продукции токсичных форм кис
лорода [2, 3, 4]. В ряде случаев возросшие мета
болические потребности восстановительного  
процесса, сопровождающие реперфузию , про
являются синдромом гиперметаболизма, связан

ного со стимуляцией свободнорадикальлых ре
акций [3, 12]. По нашим данным синдром репер
фузии сочетался развитием синдрома энцефало
патии, что можно объяснить цитотоксическим 
эффектом свободнорадикальных реакций, при
водящих к необратимым повреждениям ф осфо
липидов бислойных липидных мембран и вызы
ваю щ их ст р ук тур н ы е и ф ункцион альны е  
нейрональные нарушения. По литературным [б, 
13] и нашим данным (обследование продолжа
ется) микроциркуляторные реперфузионны е 
механизмы возникновения медиаторной агрес
сии связаны с изменениями эндотелия сосу
дистого русла, который может выделять био
л оги ч еск и  активны е вещ еств а , вы зы вать  
гиперпродукцию NO, приводящего к патологи
ческому расширению сосудов. По нашим дан
ным имеется высокая степень корреляционной 
зависимости увеличения содержания N 0  с ре- 
перфузионными осложнениями, сопровождаю
щимися выраженными микроциркуляторными 
нарушениями. В наших исследованиях у данной 
группы пациентов имелись выраженные нару
шения микроциркуляции при исследовании био
микроскопии сосудов бульбарной конъюнктивы. 
Это проявлялось нарушениями микроциркуля
ции на всех уровнях с увеличением конъюнкти
вального индекса (К И )—  сосудистого, внутри- 
сосудистого и периваскулярного.

Длительное сохранение протромботичес- 
ких сдвигов в системах гемореологии и гемос
таза у пациентов со структурной патологией 
СА является прогностически неблагоприятным. 
Д аж е изолированное повышение агрегацион- 
ной способности тромбоцитов может вызвать 
временные изменения кровотока, а возникно
вение конгломератов тромбоцитов может при
вести к формированию очага ишемии. Счита

Таблица 5. Виды операций на СА, выполненные пациентам исследуемых групп

Название операции
Количество операций

II группа, п=36 III группа, п=42 IV группа.

КЭАЭ с заплатой 4(11,1%) 8(19%) 7(17,9%)

Эверсионная эндартерэктомия 13(36,1%) 15 (35,7%) 12 (30,7%)

Резекция ВСА с низведением устья и реимплантацией в ОСА 14 (38,8%) 17 (40,4%) 15 (38,4%)

Протезирование ВСА 5(13,8%) 2 (4,7%) 5(12,8%)

Таблица б. Сводная таблица осложнений

Осложнение II группа, п=36 III группа, п=42 IV группа, п=39

Летальность 0 0 0

Ишемические осложнения (во время операции) 1 (2,7%) 2 (4,7%) 0

Геморрагический инсульт 0 0 -

Тромбоз ВСА 0 1 (2,3%) 0

Синдром энцефалопатии (синдром реперфузии) 1 (2,7%) 5(11,9%) 1 (2,5%)



ем, что проведенный в последующем анализ 
непосредственных и отдаленных результатов  
хирургического лечения у исследуемых паци
ентов в сочетании с иммунобиохимическими  
исследованиями позволит говорить об эф ф ек
тивности и оправданности риска при этапном 
выполнении реконструктивных операций на 
СА. Мы считаем, что именно диф ф еренциро
ванная тактика оценки патогенеза реперф у-  
зионных осложнений с мембранных позиций, 
а также попытка выявления участия иммун
нобиохимических механизмов в реорганизации 
нарушенных функций способны улучшить ре
зультаты хирургического лечения СМН. Дан
ные исследования могут являться отражением  
эффективного функционирования адаптацион- 
но-компенсаторных механизмов, свидетель
ствовать о роли реперфузионных механизмов  
в эволюции очага инфаркта и помогают обо
сновать интервалы реабилитационного перио
да меж ду операциями на СА у  одного пациента 
в зависимости от исходной степени ишемии го
ловного мозга, возраста пациента, характера  
поражения СА. Реабилитационный интервал  
меж ду реконструктивными операциями на СА 
является стадийным процессом, в течении ко
торого происходит сложение и взаимодействие 
процессов деструкции, реституции, компенса
ции и реорганизации. Это дает основание пред
полагать сущ ествование общ ебиологических  
закономерностей структурно-функциональной  
реорганизации мозга в восстановительном пе
риоде реперфузии.

Проводимые нами исследования позволя
ют выявить иммунобиохимические маркеры  
реперфузионного синдрома в условиях ревас- 
куляризации головного мозга, оценить нали

чие клиренса повреждения ткани мозговой тка
ни и планировать нейрореабилитационный ин
тервал м еж ду операциями на СА при бикаро- 
тидных стенозах.
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Резюме
Работа посвящена дискут ируем ой проблеме в т рахеальной х и р ур ги и  —  вы бору м ет ода  

искусст венной вент иляции легких (ИВЛ) при  циркулярной  резекции т рахеи.
Цель работы: обосновать преим ущ ест ва вы сокочаст от ной ст руй н ой  искусст венной вен

т иляции легких (ВЧС ИВЛ) при  резекции швейно-грудного отдела т рахеи. Описана х и р у р ги 
ческая т ехника операции и эт апы  ИВЛ прим енит ельно к  каж дому эт апу операции. Данный  
алгорит м дейст вий анестезиолога и х и р ур га  прим енен у  12 пациент ов, подвергш ихся резекции  
т рахеи  по поводу рубцового ст еноза (11 больных) и опухоли (1 больная). Приведены  данны е, 
подтверж дающие адекват ност ь газообмена. Подчеркиваю т ся преим ущ ест ва описанной т а к 
т ики как с анестезиологической, т ак и с хирургической  позиций .

К лю чевы е слова: искусст венная вент иляция легких , стеноз т рахеи , хирургическое лечение.


