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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования 

 

В современной сосудистой хирургии аневризма инфраренального сегмента 

аорты (АИСА) представляет одну из наиболее актуальных проблем. Это связано 

как с распространенностью и улучшением диагностики этого заболевания, так и с 

внедрением новых технологий, а также с наличием ряда нерешенных вопросов 

этиологии, патогенеза и тактики лечения данной артериальной патологии 

[3, 7, 62]. Закономерным исходом развития АИСА является ее разрыв. Несмотря 

на успехи современной сосудистой хирургии, послеоперационная летальность, 

обусловленная этим осложнением, по публикациям разных авторов достигает    

40-90% [153, 155, 357]. В настоящее время разрыв АИСА занимает 10-е место 

среди основных причин смерти [21, 32, 122, 125, 153]. 

Мультицентровые скрининговые исследования среди населения старше 

55 лет демонстрируют распространенность АИСА от 4,9 до 8,9% у мужчин и от 

0,7 до 2,2% у женщин [210, 266]. В США ежегодно от разрыва АИСА погибает 

4 500 больных, что составляет 15 человек на 1 миллион населения в год [153, 233, 

344, 358]. В Российской Федерации точно оценить эпидемиологическую 

ситуацию достаточно сложно. Имеются данные, что смертность от разрыва АИСА 

в Московской области составляет 50 человек на 1 миллион населения в год 

[17, 54]. 

В настоящее время наиболее широко применяемыми методами 

хирургического лечения АИСА являются традиционная открытая операция – 

резекция АИСА с внутримешковым протезированием синтетическим сосудистым 

протезом или транслюминальное протезирование аневризмы (ТПАИСА) – 

эндоваскулярная имплантация стент-графта [3, 4, 7, 14, 57, 62].  

В соответствии с большинством современных клинических рекомендаций 

открытая операция показана при отсутствии анатомических условий для 
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ТПАИСА или в случае отсутствия в клинике возможности выполнения этого 

высокотехнологического метода лечения [54, 133, 393]. Следует отметить, что в 

России в настоящее время основным методом лечения АИСА является открытая 

операция, а доля эндопротезирования в 2016 году в Российской федерации 

составила 33,8% [17]. 

Метод ТПАИСА позволяет выполнить операцию группе больных с 

отягощенным соматическим статусом, способствуя снижению частоты ранних 

осложнений и летальности [76, 112, 137, 289]. Однако по анатомическим 

причинам эндоваскулярная операция возможна лишь у 30-60% больных АИСА 

[260, 361, 380]. Остальным больным требуется выполнение открытой 

реконструктивной операции. Проведенные международные рандомизированные 

исследования показали, что, несмотря на более низкую госпитальную 

летальность, частота повторных вмешательств и летальность в отдаленном 

периоде после ТПАИСА значимо выше, чем у больных после открытой операции 

[231, 260, 369, 385].  

Непосредственные и отдаленные результаты хирургического лечения 

больных АИСА напрямую зависят от грамотно выставленных показаний к 

оперативному лечению, оценке противопоказаний, правильно выбранного метода 

оперативного лечения и его объема [7, 69, 75]. Высокая частота ранних 

операционных осложнений после резекции АИСА обусловлена исходной 

тяжестью состояния этой группы больных, большинство из которых относится к 

старшей возрастной группе с несколькими сопутствующими хроническими 

заболеваниями и проявлениями мультифокального атеросклероза [3, 228, 346]. 

Несмотря на совершенствование хирургической техники и 

анестезиологического пособия, проблема профилактики послеоперационных 

осложнений, с целью улучшению результатов открытого хирургического 

лечения больных АИСА, является актуальной и пока далека от окончательного 

решения. 
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Степень разработанности темы исследования 

 

До сих пор остается открытым вопрос выбора способа хирургического 

лечения АИСА – открытая операция или ТПАИСА. Ряд последних исследований 

показал большую частоту ранних послеоперационных осложнений и большую 

летальность у больных после открытой операции по поводу АИСА, чем 

после ТПАИСА. Однако отдаленные результаты открытого хирургического 

лечения АИСА существенно лучше, а частота реинтервенций меньше [112, 265, 

318, 369, 385]. В связи с этим основной проблемой при выборе хирургического 

метода лечения является адекватная оценка риска возникновения 

возможных послеоперационных осложнений и способов их устранения [33, 39-41, 

48, 101]. 

Несмотря на то, что АИСА у мужчин встречается в 5-10 раз чаще, чем у 

женщин, в последнее время отмечается неуклонный рост заболеваемости АИСА 

лиц обоих полов [220, 323, 362]. Ряд исследований показал стойкие гендерные 

различия в морфологических изменениях аортальной стенки и прогрессировании 

аневризматической трансформации аорты [234, 355, 362]. Однако, данные о 

гендерных различиях клинико-анатомической картины АИСА до сих пор изучены 

недостаточно, а в большинство рандомизированных исследований, посвященных 

изучению этого заболевания, включалось небольшое число женщин. Между тем, 

у женщин с АИСА риск разрыва аневризмы в 3-4 раза выше, чем у мужчин, а 

результаты лечения оказываются хуже [87, 297, 323, 356]. Женский пол по 

данным литературы независимо и значимо коррелирует с увеличением 

30 суточной и годичной летальности после реконструктивных вмешательствах на 

брюшной аорте, однако причины последнего не выяснены [155, 157, 274, 285, 357]. 

Одним из наиболее опасных осложнений после открытого хирургического 

лечения АИСА является острое нарушение висцерального кровообращения в 

органах живота и таза, сопровождающееся высокой ранней послеоперационной 

летальностью, однако методы диагностики и меры профилактики этого опасного 

осложнения до конца не разработаны [2, 45, 57, 71, 186, 230].  
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При АИСА нарушение проходимости нижней брыжеечной артерии (НБА) 

наблюдается более чем у 60% больных [26, 349, 351]. Выключение или редукция 

кровотока по внутренним подвздошным артериям (ВПА), особенно при 

невозможности восстановления кровотока по НБА и отсутствии развитых 

анастомозов с бассейном верхней брыжеечной артерии (ВБА), создают 

предпосылки для развития ишемического колита, частота которого после резекции 

АИСА может достигать 10% [27, 45, 57]. По данным литературы, у 40-60% 

больных АИСА имеется сопутствующее уни- или билатеральное 

аневризматическое или стенотическое поражение подвздошных артерий, что в 

зависимости от характера и распространенности последнего почти в 1/3 случаев 

обуславливает необходимость прекращения или редукции магистрального 

кровотока по ВПА, являющихся основным источником кровоснабжения органов 

таза [117, 142, 214, 235, 310, 341]. Это оказывает существенное влияние на выбор 

тактики хирургического лечения, течение послеоперационного периода, и 

непосредственно на результаты операции [167]. По мнению многих авторов, 

выключение из магистрального кровотока обеих ВПА у больных АИСА является 

значимым фактором риска развития послеоперационных осложнений, таких как 

ишемический колит и неврит пояснично-крестцового сплетения [80, 130, 

252, 264]. Считается, что для нормального кровоснабжения тазовых органов 

необходимо сохранить магистральный кровоток хотя бы по одной из ВПА во 

время операции резекции АИСА [206]. В то же время, данные литературы 

свидетельствуют, что прекращение магистрального кровотока по одной из двух 

проходимых ВПА почти в 1/3 случаев приводит к появлению или усугублению 

высокой перемежающейся хромоты, а у мужчин – к эректильной дисфункции, что 

негативно влияет на результаты лечения и качество жизни пациентов [85, 180, 247, 

331, 334, 348]. В доступной литературе мало внимания уделено показаниям, 

технике выполнения и результатам реконструкции ВПА при открытых 

вмешательствах по поводу АИСА [75, 130, 353]. 

В литературе имеется недостаточно исследований, посвященных состоянию и 

частоте развития аневризм в других артериальных бассейнах у больных 
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в отдаленном периоде после открытой операции по поводу АИСА и тактике их 

лечения, что требует проведения дополнительных исследований. 

 

Цель исследования 

 

Улучшение результатов открытых хирургических вмешательств у больных 

с АИСА на основе выявления факторов риска послеоперационных осложнений и 

определения путей их профилактики.  

 

Задачи исследования 

 

1. Проанализировать причины и частоту осложнений и летальности у больных в 

раннем послеоперационном периоде после резекции АИСА.  

2. Изучить гендерные особенности клинической картины и анатомии поражения 

аорты у больных АИСА. 

3. Уточнить прогностическую значимость ангиохирургической модели шкалы  

V-POSSUM в оценке риска развития осложнений и летального исхода, а так 

же разработать шкалу оценки риска развития ишемического 

проктосигмоидита (ИПС) в раннем послеоперационном периоде после 

резекции АИСА. 

4. Оценить эффективность тактики максимальной реваскуляризации НБА и ВПА 

с целью профилактики острого нарушения висцерального кровообращения в 

раннем послеоперационном периоде и ишемии органов малого таза и 

ягодичных мышц в поздние сроки после резекции АИСА. 

5. Выявить ранний маркер острого нарушения висцерального кровообращения в 

органах живота и таза после резекции АИСА.  

6. Оценить выживаемость в отдаленном периоде и факторы риска, влияющие на 

нее у больных после резекции АИСА.  

7. Определить роль КТ-ангиографии в сочетании с перфузионным 

исследованием в диагностике ишемии органов таза и ягодичных мышц в 

отдаленном периоде после резекции АИСА. 
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Научная новизна 

 

1. Выявлены клинически значимые особенности анатомической картины АИСА 

у женщин. 

2. Разработана прогностическая шкала для оценки риска развития ИПС при 

плановом открытом хирургическом лечении больных АИСА. 

3. Установлена возможность использования тромбоцитарно-лимфоцитарного 

индекса в качестве раннего маркера острого нарушения висцерального 

кровообращения в органах живота и таза после открытого хирургического 

лечения больных АИСА.  

4. Разработан способ диагностики ИПС после открытого хирургического лечения 

больных АИСА (патент № 2726925 Российская Федерация, 2020 г. 

(приложение А)). 

5. Разработан способ диагностики высокой перемежающейся хромоты после 

открытого хирургического лечения больных АИСА (приоритетная заявка на 

патент №2020132935 от 06.10.2020 г.). 

 

Основные положения, выносимые на защиту 

 

1. Сочетание нескольких ранних послеоперационных осложнений после 

открытого хирургического лечения больных АИСА приводит к летальному 

исходу почти в 4 раза чаще, чем у больных с изолированными осложнениями, 

что объясняется феноменом взаимного отягощения.  

2. Наиболее частыми причинами развития ранних сочетанных 

послеоперационных осложнений после открытого хирургического лечения 

АИСА являются острое нарушение висцерального кровообращения в органах 

живота и таза и декомпенсация кровоснабжения нижних конечностей. 

3. Для объективизации исходного статуса больных АИСА, оценки риска 

развития осложнений раннего послеоперационного периода и выбора 

оптимального метода операции может быть использована прогностическая 

шкала V-POSSUM. 

https://elibrary.ru/item.asp?id=38222082
https://elibrary.ru/item.asp?id=38222082
https://elibrary.ru/item.asp?id=28868229
https://elibrary.ru/item.asp?id=28868229
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4. Открытая операция является методом выбора при АИСА для больных моложе 

65 лет с низким и умеренным операционным риском, но требует учета 

особенностей анатомии аневризмы, в том числе и гендерных. 

5. Использование тактики максимальной реваскуляризации НБА и ВПА при 

открытом хирургическом лечении больных АИСА является эффективной 

мерой профилактики послеоперационных ишемических осложнений со 

стороны органов живота и таза. 

6. Перфузионная компьютерная томография таза может быть использована для 

диагностики ишемического повреждения толстой кишки и ягодичных мышц с 

целью подтверждения его сосудистой природы и выработки правильной 

тактики лечения 

 

Теоретическая и практическая значимость исследования 

 

В результате проведенного исследования оценены непосредственные и 

отдаленные результаты открытого хирургического лечения больных АИСА. 

Обоснована необходимость дифференцированного по возрасту, полу и исходному 

соматическому статусу подхода к выбору метода хирургического лечения 

больных АИСА. Определены предикторы развития и методы ранней диагностики 

острого нарушения висцерального кровообращения в органах живота и таза после 

открытого хирургического лечения больных АИСА, а так же способы их 

профилактики. Оценены результаты сохранения висцерального и тазового 

кровотока в отдаленном периоде после открытого хирургического лечения 

больных АИСА. 

 

Методология и методы исследования 

 

Данная работа является клиническим исследованием, методология которого 

определена после изучения большинства основополагающих отечественных и 

зарубежных работ в области хирургического лечения АИСА и основана на 

принципе последовательного применения научного познания с использованием 
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доказательной базы основанной на фактах проведенного научного исследования. 

Структура и дизайн работы были определены целью исследования и заключались 

в изучении путей улучшения непосредственных и отдаленных результатов 

хирургического лечения больных АИСА. На основе сформированной 

электронной базы данных  230 историй болезни больных АИСА проведен 

ретроспективный анализ результатов хирургического лечения путем 

сопоставления, сравнения и синтеза клинических результатов, что позволило 

сформулировать выводы, представленные в данной работе. Исследование 

проводилось в соответствии с принципами доказательной медицины, 

предполагающими использование современных методов диагностики и 

статистического анализа полученных данных. Используемые методологические 

основы, позволяющие придерживаться системного подхода, позволили достичь 

цели исследования. 

 

Апробация работы 

 

Основные положения и результаты исследования отражены в 26 научных 

работах, в том числе 21 статье в научных журналах и изданиях, которые 

включены в перечень российских рецензируемых научных журналов 

рекомендованных ВАК для публикаций результатов диссертации, 1 патент 

Российской Федерации на изобретение, 1 приоритетная заявка на патент.  

Материалы исследований были представлены на конференциях: Состояние и 

перспективы сосудистой хирургии в Северо-Западном федеральном округе: сессия 

общего собрания Северо-Западного отделения РАМН, посвященная 65-летию 

победы в Великой Отечественной войне» (Санкт-Петербург, 2010 г.); Научно-

практическая конференция, посвященная 30-летию Елизаветинской больницы 

«Новые технологии оказания специализированной медицинской помощи в 

многопрофильном стационаре» (Санкт-Петербург, 2012 г.); Международная 

конференция Российского общества ангиологов и сосудистых хирургов «Новые 

направления и отдаленные результаты открытых и эндоваскулярных вмешательств 
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в лечении сосудистых больных» (Рязань, 2014 г.); XXII Всероссийский съезд 

сердечно-сосудистых хирургов (Москва, 2016 г.); XXIV Всероссийский съезд 

сердечно-сосудистых хирургов (Москва, 2018 г.); XXXV Международной 

конференции «Внедрение высоких технологий в сосудистую хирургию и 

флебологию» (Санкт-Петербург, 2019 г.); на 268-м заседании Хирургического 

общества Пирагова (Санкт-Петербург, 2019 г.). 

Диссертационная работа апробирована на заседании проблемной комиссии 

по сердечно-сосудистой хирургии ФГБОУ ВО «ПСПбГМУ им. И.П. Павлова» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации.  

 

Личный вклад автора 

 

Автор принимал непосредственно участие в проведении большинства 

диагностических и лечебных мероприятий у 230 больных АИСА, включенных в 

группу ретроспективного исследования. Подавляющее большинство оперативных 

вмешательств у больных АИСА, устранение различного вида послеоперационных 

осложнений выполнено автором самостоятельно. Для решения поставленных 

задач исследования автор выполнил обзор источников литературы по тематике 

исследования, провел подбор, поиск и ретроспективнвый анализ историй болезни 

230 больных с АИСА, в результате чего была создана электронная база, 

объединившая все данные об исследуемых пациентах, включая проведенный 

автором проспективный анализ отдаленных результатов хирургического лечения 

больных АИСА. Самостоятельно провел статистический анализ данных 

проведенного исследования. В совокупности личный вклад автора с целью 

реализации задач  данного исследования достигает более 80%. 

 

Внедрение результатов работы 

 

Результаты исследования внедрены и используются в работе отделений 

сосудистой хирургии НИИ хирургии и неотложной медицины ФГБОУ ВО 

«ПСПбГМУ им. И.П. Павлова» Минздрава России, ФГБВОУ ВО «Военно-



15 

медицинская академия имени С.М. Кирова» МО РФ, СПб ГБУЗ 

«Городская Мариинская больница». 

 

Объем и структура диссертации 

 

Диссертация изложена на 300 страницах компьютерного текста, книжная 

ориентация, формат А4, состоит из титульного листа, оглавления, введения, 

6 глав, выводов, практических рекомендаций, списка сокращений, списка 

литературы и приложения. Список литературы содержит 411 источников, в числе 

которых 332 иностранных авторов. Работа иллюстрирована 29 таблицами и 

74 рисунками. 
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Глава 1 

ПЕРСПЕКТИВЫ УЛУЧШЕНИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ  

ОТКРЫТОГО ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ  

АНЕВРИЗМОЙ ИНФРАРЕНАЛЬНОГО СЕГМЕНТА АОРТЫ  

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1 Эпидемиология аневризмы инфраренального сегмента аорты 

 

Аневризма брюшного отдела аорты, особенно инфраренального ее сегмента 

(АИСА), одна из самых распространенных локализаций аневризм артериальной 

системы человека часто сопровождающаяся сопутствующим аневризматическим 

или атеросклеротическим поражением подвздошных артерий [141, 273, 378]. 

Под аневризмой брюшной аорты следует понимать увеличение ее диаметра в два 

раза по отношению к нормальному или локальное выбухание стенки [7, 54, 57]. 

Североамериканское общество сердечно сосудистых хирургов выработало 

следующее определение аневризмы – постоянное локализованное увеличение 

диаметра аорты более чем на 50% от того ее диаметра, который считается 

нормальным в данном конкретном месте [133, 166, 301]. Закономерно возникает 

вопрос какой диаметр аорты считать нормальным для данного места. Исследования 

многих авторов показали, что диаметр инфраренальной аорты может варьировать в 

достаточно широких пределах и зависит от множества факторов [231, 259, 

362, 386]. Большинство авторов придерживается мнения, что диаметр аорты имеет 

тенденцию к увеличению с возрастом, что может быть связано с дегенеративными 

изменениями стенки и возрастным увеличением артериального давления [72, 249]. 

Так же имеются гендерные различия в 

–

[234, 261, 271, 362, 388, 404]. Однако 

наиболее четкая корреляция прослеживается между диаметром инфраренальной 

аорты и площадью поверхности тела [218, 271]. 
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 АИСА преимущественно наблюдается у лиц пожилого и старческого 

возраста, достигая пика в возрасте 80 лет и старше, и в 4-10 раз чаще встречается 

у мужчин [216, 256, 367]. Частота вновь выявленных АИСА в середине прошлого 

века колебалась то 30 до 66 случаев на 100 000 населения, а в настоящее время это 

число, как минимум, утроилось [30]. По данным аутопсии АИСА выявляется у 

0,16 до 1,2% умерших лиц [30], причем около 80% больных – старше 60 лет. 

Сама по себе АИСА представляет реальную угрозу для жизни, а 

естественное течение болезни зачастую приводит к летальному исходу. Мировая 

статистика здравоохранения демонстрирует неуклонное увеличение 

заболеваемости АИСА, что связано с применением методов ультразвуковой 

диагностики [4, 6, 7, 57] и компьютерной томографии [6, 7, 57, 91, 152, 193], 

позволяющих верифицировать диагноз на ранней стадии, а также реальным 

ростом числа больных АИСА, что обусловлено увеличением продолжительности 

жизни и улучшением качества медицинской помощи [44, 344]. В настоящее время 

АИСА занимает одно из ведущих мест среди других сердечно-сосудистых 

заболеваний [54, 65]. Несмотря на значительный прогресс в диагностике и 

лечении уровень смертности от разрыва АИСА не имеет тенденции к снижению, 

что обусловлено сохраняющейся трудностью ранней диагностики и 

неудовлетворительными результатами лечения таких больных [32, 34, 359]. 

Зачастую заболевание протекает бессимптомно, а первым его проявлением 

бывает разрыв, при котором треть больных вообще не доживает до 

госпитализации, а 40-80% погибают в течение 30 суток после экстренной 

операции [82, 306]. Таким образом плановая операция стала признанным 

стандартом лечения больных АИСА с летальностью, не превышающей 5-7% 

[155, 357, 379, 380]. 

Оценка распространенности заболевания АИСА в настоящее время 

осуществляется тремя методами исследований: 1) популяционный скрининговый; 

2) аутопсийный; 3) эпидемиологический некропсийный [321]. Первый 

основывается на скрининговом УЗДГ обследовании населения в различных 

странах и таким образом позволяет определить среднюю частоту встречаемости 
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АИСА в популяции. Так у лиц старше 50 лет частота встречаемости АИСА 

составляет 7,8% у мужчин и 1,4% у женщин [17, 54, 210]. Второй метод основан 

на аутопсийных исследованиях. Однако он может не давать истинной картины 

заболеваемости АИСА, так как большинство аутопсий в рамках данного 

исследования проводится в случаях внезапной смерти, а частота встречаемости 

АИСА у данной категории пациентов скорее всего завышена по сравнению со 

средне статистической популяцией [17]. Для исключения подобной ошибки 

используется метод эпидемиологических некропсий, при котором все вскрытия, 

при которых подозревается наличие АИСА исключаются из исследования. 

При таком методе исследования смертность от АИСА колеблется от 0,91 на 

100 000 населения в год среди женщин до 50 на 100 000 населения среди мужчин 

[17, 30]. 

 

1.2 Значение некоторых факторов этиопатогенеза  

в диагностике и лечении аневризмы инфраренального сегмента аорты 

 

На сегодняшний момент причины развития АИСА, как и аневризм другой 

локализации весьма разнообразны и до конца не изучены. Имеются данные, что в 

развитии АИСА могут играть роль наследственные генетические причины и что у 

12% больных АИСА среди родственников первой линии выявляется аналогичное 

заболевание [220, 382]. Несколько молекулярно-генетических исследований 

показали, что у больных АИСА имеются дефекты синтеза коллагена и эластина – 

белков составляющих каркасную основу аортальной стенки [179, 233, 268]. 

Предположительно дефекты генов были выявлены в локусах СОL3А1 и СОL5А2, 

ответственных за синтез коллагена [233]. Однако генетические факторы в 

этиологии АИСА окончательного подтверждения пока не получили. Одним из 

перспективных направлений исследований природы АИСА является выяснение 

роли и характера возможного поражения vasa vasorum как этиологического 
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фактора, приводящего к гипоперфузии стенки аорты и развитию ее 

аневризматической трансформации, что было установлено в ряде 

экспериментальных исследований последних лет [102, 118, 198, 296, 340, 363, 

371-373].  

При анализе факторов риска развития АИСА большинство авторов на 

первое место ставят мужской пол, возраст, табакокурение и принадлежность к 

белой расе [97, 187, 191, 210, 302]. Ряд авторов, руководствуясь данными о 

преобладании курильщиков среди больных с АИСА, делает небезосновательное 

заключение, что АИСА – табакозависимое заболевание, однако достоверного 

научного объяснения этому факту нет [131, 187, 210, 267]. Другие исследования 

отмечают четкую статистическую зависимость между артериальной гипертензией 

и АИСА [220, 249, 258], а ряд работ указывает на патогенетическую взаимосвязь 

хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ) и АИСА, объясняя это 

нарушением синтеза эластина в аортальной стенке [220, 246, 249, 358].  

Мужской пол, традиционно, является одним из факторов риска развития 

АИСА, а соотношение числа больных мужчин и женщин по данным литературы 

составляет 4-7:1 [153, 217, 323, 362, 388, 389, 391]. В то же время, в течение 

последних десятилетий отмечается неуклонный рост числа больных обоих полов 

с АИСА [157, 266, 359]. Несмотря на значительное число работ, посвященных 

различным аспектам патогенеза и лечения АИСА, в большинство 

рандомизированных исследований, посвященных изучению этого заболевания, 

включалось небольшое число женщин. Данные о гендерных различиях в 

этиопатогенезе, патоморфологии, клинико-анатомической картине АИСА 

фрагментарны и во многом противоречивы.  

Отмечая неодинаковый размер аорты у мужчин и женщин, многие 

исследователи считают, что нормальны

рост и массу тела [218, 234, 261, 271, 362, 388, 404]. В то же время известно, что у 

женщин, в сравнении с мужчинами, риск разрыва АИСА в 3-4 раза выше, средний 
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диаметр аневризмы аорты на момент разрыва меньше [87, 232, 279, 388], а 

результаты планового и экстренного хирургического лечения хуже [87, 261, 271, 

297, 323, 356], однако причины до конца не изучены. Одной из причин может 

являться более тяжелое течение мультифокального атеросклероза у женщин, 

запоздалая диагностика, бóльшая коморбидность и мéньший диаметр сосудов у 

женщин [323, 355]. В пользу этого свидетельствует ряд исследований 

установивших, что для артериальных реконструкций женский пол был одним из 

независимых предикторов возможного развития периоперационных осложнений 

[323, 356]. 

Интересен тот факт, что в ряде исследований, посвященных оценки роли 

половых гормонов

– к эстрогенам, по 

сравнению со здоровой аортой [257, 388]. Примечательно, что среди мужчин 

пожилого и старческого возраста с нормальным диаметром инфраренальной 

аорты отмечается более высокая концентрация циркулирующего в крови 

эстрадиола, чем у больных АИСА [217]. Кроме того, имеются данные о 

статистически значимой связи между развитием АИСА у пожилых мужчин и 

снижением уровня свободного тестостерона, а также повышением концентрации 

лютеинизирующего гормона в сыворотке крови [279, 404]. Однако, для уточнения 

гендерных различий в этиопатогенезе АИСА необходимы дополнительные 

исследования [87, 257]. 

В литературе имеются указания на наличие не только гендерных, но и 

расовых различий в частоте встречаемости АИСА. Так, по данным аутопсийного 

исследования, проведенного в США, имеется троекратное преобладание частоты 

АИСА среди белого населения по сравнению с афроамериканцами [154, 259].  

При всем многообразии различных факторов основную роль в развитии 

АИСА играют неспецифические воспалительные и дегенеративные изменения 

аортальной стенки. На ранних этапах изучения патогенеза АИСА основное 

значение придавалось дегенеративным изменениям интимы аорты, 

обусловленным атеросклеротическим процессом. Это предположение 
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основывалось на трех фактах. При гистологическом исследовании стенки 

аневризматического мешка выявлялись характерные для атеросклероза 

изменения, сопровождавшиеся окклюзионно-стенотическим поражением других 

артериальных бассейнов [126, 294, 378]. Сходство факторов риска развития 

АИСА и атеросклеротического поражения магистральных артерий и склонность к 

прогрессированию тех и других с возрастом указывала на патогенетическую 

взаимосвязь этих заболеваний.  

При дальнейшем изучении патогенеза АИСА было отмечено, что если 

атеросклеротический процесс оказывает свое патологическое воздействие на 

интиму, то при развитии аневризмы воспалительные неспецифические изменения 

поражают в первую очередь средний и адвентициальный слой аорты. 

Совокупность этих факторов привела к пониманию, что патогенез развития 

аневризмы существенно отличается от типичного атеросклеротического 

поражения [160, 234, 277, 301, 315, 325, 371, 374].  

По современным представлениям, патофизиология АИСА включает в себя 

инфильтрацию стенки аорты воспалительными и иммунными клетками, 

увеличение активности матриксных металлопротеиназ, протеолиз эластина в 

медии и адвентиции [116, 333], а также апоптоз гладкомышечных клеток с 

истончением медии. Снижение синтетической активности гладкомышечных 

клеток средней оболочки, вследствие их апоптоза, приводит к угнетению 

продукции экстрацеллюлярного матрикса, что негативно сказывается на 

механических каркасных свойствах аортальной стенки [108, 220, 292, 299, 

328, 342]. Доказано что снижение количества гладкомышечных клеток 

сопровождается повышением активности фактора р53, являющегося медиатором 

блокирования цикла клеточного развития, способствующего апоптозу [38, 125, 

238, 326]. Разрушение внеклеточного матрикса, микрокальцификация и 

окислительный стресс являются биологическими процессами, которые 

способствуют дегенерации аорты. Недостаточно данных о клеточном составе 

воспалительных инфильтратов стенки аорты у больных АИСА и степени их 

влияния на прогрессирование морфологических изменений в ней [126, 173, 335]. 
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Имеются данные об отчетливых различиях в степени активности матриксных 

металлопротеиназ в стенке аорты в зависимости от наличия или отсутствия 

внутрипросветного тромба в аневризматическом мешке [166, 189, 220, 242].  

Другой интересной особенностью процессов, протекающих в стенке 

аневризмы, является массивная инфильтрация медии и адвентиции лимфоцитами 

и макрофагами [220, 292, 307, 328, 376], которые выделяют различные цитокины, 

такие как фактор некроза опухолей и интерлейкин-8. Эти субстанции и макрофаги 

сами по себе стимулируют активность матричных металлопротеиназ 3 и 9, 

которые по мнению ряда авторов являются медиатором хронического воспаления 

и могут приводить к образованию АИСА [238, 268, 326]. Имеются указания на 

обнаружение в адвентициальных инфильтратах стенки аневризмы большого 

количества В и Т-лимфоцитов [173, 200, 249, 313], что может свидетельствовать 

об аутоимунном характере процесса и так же подтверждается выявлением 

высокого уровня содержания в ней простагландина Е2, превышающего в 50 раз 

содержание последнего в стенке здоровой аорты [96]. Другой биохимический 

механизм, возможно объясняющий генез развития аневризмы, проявляется не 

увеличением активности протеаз, а снижением активности альфа 1-антитрипсина 

– основного ингибитора эластазы [96, 249]. 

Несмотря на явный прогресс медицинской науки в последние десятилетия, 

следует признать, что в настоящее время нет биомаркеров, позволяющих 

проводить лабораторный скрининг АИСА и отслеживать прогрессирование 

заболевания или результаты лечения. Выявление специфических биомаркеров 

АИСА, связанных с высоким риском этого заболевания или его прогрессирования 

является сложной задачей.  

Несколько сывороточных биомаркеров воспалительной и протеолитической 

активности были исследованы у пациентов с AИСА, включая ММП, 

интерлейкины, СРБ, TNF-α и TIMP-1. В ряде исследований было установлено, что 

более высокие концентрации циркулирующих маркеров воспаления (СРБ, 

количество лейкоцитов, фибриноген), а так же D-димера связаны с повышенным 

риском развития и прогрессирования AИСA [96, 172, 194, 234, 238, 269, 293, 
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326,   374, 398]. Тем не менее, большинство подобных исследований не 

продемонстрировало достаточной прогностической значимости в отношении 

АИСА. Наличие у большинства больных АИСА распространенного 

атеросклеротического поражения артерий ограничивает чувствительность и 

специфичность предлагаемых в настоящее время биомаркеров АИСА. 

В последнее время появились сообщения об исследовании концентрации 

хемокина CCL20 как потенциального биомаркера АИСА. Данные показывают, что 

CCL20 повышен у AИСА и циркулирующий CCL20 является 

высокочувствительным биомаркером AИСА. Хорошо известно, что CCL20 

способствует привлечению воспалительных клеток. Этот хемокин избирательно 

передает сигналы через свой рецептор CCR6 и экспрессируется несколькими 

подгруппами лейкоцитов отражая ативность воспаления в сосудистой стенке [360]. 

В то же время ни один из вышеупомянутых биомаркеров не может 

адекватно отразить комбинацию всех патофизиологических процессов, 

приводящих к аневризматической трансформации аорты. Это означает, что нет 

биомаркера, одновременно указывающего на наличие воспаления и протеолиза. 

Идентификация ассоциаций и выявление новых биомаркеров может дать ключ к 

более точному пониманию патогенеза и помочь ранней диагностике АИСА. 

Необходимы дальнейшие более крупные исследования с целью выявления новых 

потенциальных биомаркеров АИСА [219, 293, 335]. 

Перспективным направлением исследований по улучшению результатов 

лечения больных АИСА является поиск лекарственных препаратов способных 

замедлить рост аневризмы и тем самым уменьшить риск ее разрыва. В ряде 

рандомизированных исследований было оценено влияние нескольких групп 

препаратов на скорость роста малых АИСА. На сегодняшний день не доказана 

эффективность ни одного класса лекарственных препаратов, в том числе 

доксициклина, бета-блокаторов, ингибиторов ангиотензинпревращающего 

фермента в профилактике прогрессирования заболевания [42, 56, 267, 285, 365]. 

Многие рандомизированные исследования показали, что отказ от табакокурения, 

единственный действенный метод, сопровождающийся уменьшением скорости 
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роста АИСА примерно на 20%, а риска ее разрыва – почти в два раза [187, 191, 

210, 291].  

Суммируя вышеизложенное, в генезе развития АИСА в настоящее время 

выделяют следующие механизмы: изменение матрикса аортальной стенки с 

активацией протеолиза в ней, неспецифическая воспалительная альтерация, 

возможный генетический дефект синтеза фибриллярных белков и, на последнем 

месте, атеросклеротическое повреждение интимы аорты. Что лежит в основе этих 

изменений, до сих пор не ясно, а этиотропное медикаментозное лечение АИСА 

отсутствует. Хирургическое вмешательство в настоящее время остается 

единственным эффективным методом лечения больных АИСА.  

 

1.3 Роль открытых и эндоваскулярных вмешательств  

в современной хирургии аневризмы инфраренального сегмента аорты 

 

Открытая операция по поводу АИСА с использованием синтетического 

протеза, начиная с 50-х годов прошлого века, является стандартом оказания 

хирургической помощи для данной категории больных. Несмотря на широкое 

внедрение в сердечно-сосудистую хирургию высокотехнологических 

эндоваскулярных методов лечения аневризматической болезни открытая операция 

по поводу АИСА остается «золотым стандартом» в лечении данной тяжелой 

патологии [6, 18, 75, 78, 234]. Более чем полувековой опыт успешного выполнения 

резекций АИСА с внутримешковым протезированием позволяет с успехом 

применять данный метод лечения практически в любой клинической ситуации, 

сопровождается малым количеством ранних и поздних послеоперационных 

осложнений и дает хорошие отдаленные результаты [75, 265, 318, 385].  

Впервые классическую в современном понимании резекцию АИСА с 

внутримешковым протезированием выполнил 1966 году американский хирург 

Oscar Creech [30].  
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В настоящее время резекция АИСА с внутримешковым протезированием 

остается основным методом хирургического лечения этой сосудистой патологии и 

одной из самых часто выполняемых сосудистых операций на брюшной 

аорте [6, 75]. Летальность после плановых операций по поводу АИСА составляет 

от 2 до 25% по данным различных авторов [17, 30, 357, 380]. Конечной целью 

хирургического лечения больных АИСА является профилактика разрыва 

аневризмы и увеличение продолжительности жизни. В последние годы 

многочисленные мультицентровые исследования убедительно показали, что 

резекция АИСА, продлевая жизнь, позволяет приблизить выживаемость 

пациентов после операции к популяционной кривой выживаемости [164, 278, 347, 

385,  395]. В силу различных сопутствующих заболеваний, тяжелого 

соматического статуса или особенностей анатомического строения у ряда 

больных данная операция может быть не выполнима [3, 8].  

В последние годы все более широкое распространение получил метод 

транслюминального протезирования АИСА эндографтом (ТПАИСА) [282, 289]. 

В отличии от традиционной открытой операции ТПАИСА являясь 

малоинвазивным методом лечения, позволяет уменьшить длительность 

пребывания больного в стационаре, уменьшает риск развития ранних 

специфических и неспецифических осложнений, характерных для традиционных 

открытых методов лечения, тем самым снижая показатели послеоперационной 

летальности [124, 407]. Однако, несмотря на несомненные преимущества, 

ТПАИСА имеет целый ряд ограничений связанных с индивидуальными 

анатомическими особенностями пациента, и может приводить к развитию 

определенных специфических осложнений, требующих выполнения повторных 

эндоваскулярных вмешательств, иногда приводящих к конверсии доступа с 

выполнением традиционной резекции АИСА, но в более сложных анатомических 

условиях [361, 380, 407]. После выполнения ТПАИСА пациенты требуют 

постоянного наблюдения специалистами, неоднократного УЗДГ контроля, не 

реже одного раза в год проведения КТ ангиографии, что в ряде случаев бывает 

затруднительно [76, 314, 407]. Более того только крупные университетские 
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и регионарные клиники приспособлены и сертифицированы для выполнения этих 

дорогостоящих высокотехнологичных операций, проводимых по федеральным 

квотам. По статистическим данным на 2016 год в России доля эндоваскуклярных 

вмешательств при АИСА составляла около 33,8% [17].  

В целом ТПАИСА, являясь малоинвазивным вмешательством, способствует 

уменьшению частоты развития ранних системных послеоперационных 

осложнений. Так, по данным литературы, кардиальные осложнения при ТПАИСА 

развиваются в 3,3% против 7,8% при открытых операциях, острая почечная 

недостаточность в 5,5% против 10,9% при открытых вмешательствах, 

необходимость в гемодиализе – в 0,4% против 0,5%, соответственно 

[260, 280, 385]. Высокая частота развития кардиальных осложнений обусловлена 

тяжелым сопутствующим поражением коронарных артерий у больных АИСА 

[1,  33, 56]. Почечные осложнения, как правило, обусловлены эмболизацией 

артерий атероматозными массами или фрагментами тромба [151], либо 

перекрытием просвета артерии стенкой стент-графта [148].  

Несомненным преимуществом ТПАИСА, по сравнению с открытой 

операцией, является уменьшение длительности оперативного вмешательства, 

объема кровопотери, необходимости в гемотрансфузии, длительности 

искусственной вентиляции легких, длительности пребывания в отделении 

интенсивной терапии и в стационаре в целом [124, 220]. Однако увеличение в 

пять раз 30-дневной частоты повторных операций при ТПАИСА по сравнению с 

открытыми хирургическими вмешательствами: 9,8% в исследовании EVAR I и 

18% в EVAR II [220, 385], необходимость постоянного динамического 

наблюдения за пациентами с применением дорогостоящего расходного материала 

используемого для проведения повторных эндоваскулярных вмешательств, 

худшие показатели отдаленных результатов по сравнению с открытыми 

операциями в значительной степени нивелируют преимущества ТПАИСА 

[374, 385]. Частота выполнения вторичных оперативных вмешательств после 

ТПАИСА достигает 33% в течение 3-х летнего периода наблюдения, и наиболее 

частыми причинами являются эндолик I и III типа [101, 165, 180, 251], тромбоз 
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бранши [101, 165] и миграция стент-графта [101], которые в 25% требуют 

выполнения открытых оперативных вмешательств [141, 165, 318]. 

Необходимо отметить, что при имплантации стент-графта зачастую из 

кровообращения выключается проходимая НБА и люмбальные артерии, а 

дополнительные бранши стент-графта могут перекрыть устья ВПА, которые 

предварительно эмболизируются [148, 165, 224, 245, 319, 364]. Это обуславливает 

возможность развития в раннем послеоперационном периоде ишемических 

расстройств левого фланга ободочной кишки, синдрома высокой 

перемежающейся хромоты (ВПХ) и таких специфических осложнений, как 

эндолик различного типа [411].  

Под эндоликом понимают сохранение кровотока между стенкой 

аневризматического мешка и имплантированным стент-графтом, что является 

основной причиной увеличения размеров аневризматического мешка после 

операции и главной причиной разрыва АИСА в послеоперационном периоде 

[180]. Хорошо известны случаи развития ВПХ и дисфункции тазовых органов 

после эмболизации ВПА при выполнении ТПАИСА [207, 266, 334, 375]. 

В последние годы стали внедряться минимально инвазивные технологии 

открытого хирургического лечения, такие как резекция АИСА из мини-доступа, 

лапароскопическая или лапароскопически-ассистированная резекция АИСА, а 

также лапароскопическая робот-ассистированная резекция АИСА [17, 18]. В силу 

высокой дороговизны установок для роботизированной хирургии, трудности 

отбора пациентов для данного метода операции и высокой стоимости последних 

данные вмешательства проводятся в единичных сосудистых центрах и получили 

еще меньшее распространение, чем ТПАИСА [17]. Другое перспективное и бурно 

развивающееся направление развития в хирургии АИСА – гибридная хирургия с 

применением эндоваскулярного и традиционно открытого методов лечения 

[283, 284, 288]. 

Метод эндопротезирования аорты стент-графтом для лечения АИСА 

получил широкое распространение и постоянно совершенствуется. Параллельно 

с развитием эндоваскулярных вмешательств происходит дальнейшее 

совершенствование традиционных открытых методов лечения АИСА [4, 44]. 
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1.4 Вопросы обследования и отбора больных на открытую операцию 

 

Тактика лечения больных с АИСА зависит от диаметра аневризмы и требует 

сравнения рисков возможного разрыва аневризмы при ее естественном течении и 

летального исхода в периоперационном периоде. В соответствии с современными 

клиническими рекомендациями, пациентам с бессимптомным течением АИСА 

диаметром более 5,0 см у мужчин и более 4,5 см у женщин рекомендуется 

плановое хирургическое вмешательство с целью предотвращения разрыва 

аневризмы [54, 133, 393]. Кроме того, оперативное лечение показано при росте 

асимптомной АИСА более 5 мм за 6 месяцев [54, 133, 393]. Оперативное лечение 

вне зависимости от диаметра аневризмы показано в следующих случаях: 

симптомное течение АИСА, наличие дочерних аневризм, эксцентричное 

расположение тромба в аневризматическом мешке, мешковидная форма 

аневризмы, зафиксированная тромбоэмболия из полости аневризмы [54, 133, 

358, 393]. Показания к хирургическому лечению аневризм меньшего диаметра до 

сих пор четко не определены и носят индивидуальный подход [54, 75, 133, 393]. 

Многие авторы расценивают аневризму как заболевание с прогрессирующим 

течением, неизбежно приводящим к ее разрыву, считая наличие аневризмы даже 

малых размеров показанием к операции [75]. Вместе с тем у ряда пациентов с 

малыми формами АИСА наблюдается стабилизация состояния, и только 

прогрессивный рост аневризмы более 5 мм за 6 месяцев являются показанием к 

операции [54, 133, 161, 393].  

В настоящее время среди методов обследования больных АИСА на первом 

месте по значимости стоит мультиспиральная компьютерная томография (КТ) в 

ангиорежиме с контрастным усилением (КТ-ангиография), имеющая ведущее 

значение для определения тактики лечения и послеоперационного наблюдения. 

В настоящее время внутривенное болюсное введение контрастного препарата 

стало обязательным условием обследования пациента с патологией кровеносной 

системы [91, 350]. Данный метод диагностики не требует специальной подготовки 
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больного, выполняется за небольшой промежуток времени и имеет высокую 

разрешающую способность [152, 181, 193]. Однако, имеются и отрицательные 

стороны метода КТ-ангиографии, такие как определенная нефротоксичность и 

индивидуальная непереносимость вводимых йодсодержащих контрастных 

препаратов [152, 193]. 

Одним из важных аспектов профилактики осложнений после открытых 

реконструктивных операций у больных аневризмой инфраренального сегмента 

аорты является оценка анатомических особенностей аневризматического 

поражения на основании полученных перед операцией данных КТ-ангиографии. 

При планировании открытого оперативного вмешательства на аортоподвздошном 

сегменте КТ-ангиография необходима для оценки характера и морфологии 

поражения брюшной аорты и ее ветвей, определения вариантной анатомии других 

сосудов, например левостороннего расположения и удвоения нижней полой вены, 

ретроаортального расположения левой почечной вены, сопутствующего 

поражения органов, в том числе опухолевого [50, 121, 250, 322, 327, 330].  

В результате развития современных вычислительных технологий на 

основании данных КТ-ангиографии стало возможно рассчитать риск 

прогрессирования и разрыва АИСА, что создает возможность дифференцированно 

подходить к тактике лечения конкретного пациента [86, 88]. Более того проводя с 

использованием КТ-ангиографии анализ зоны максимального механического 

напряжения в стенке АИСА есть возможность оценить риск ее разрыва [241, 263]. 

В результате компьютерной обработки данных получают трехмерную модель 

аневризмы с определением зон максимального напряжения как места возможного 

нарушения целостности стенки [225, 241, 263].  

Золотой стандарт сердечно-сосудистой хирургии – рентгеноконтрастная 

аортоангиография (АА) практически утратила свою значимость в диагностике 

аневризматического поражения аорты, но продолжает широко применяться при 

необходимости оценить проходимость висцеральных ветвей аорты, 

брахиоцефальных, коронарных артерий, артерий таза и нижних конечностей [1, 2, 

33, 146]. 
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Хорошо известно, что у пациентов с АИСА чаще встречаются такие 

факторы риска, как артериальная гипертензия (АГ), инфаркт миокарда (ИМ), 

сердечная недостаточность, стеноз сонных артерий и/или артерий нижних 

конечностей, чем в сходных по возрасту и полу контрольных группах [1, 40, 

56, 220]. Мультифокальное атеросклеротическое поражение различных 

артериальных бассейнов у больных АИСА требует в обязательном порядке 

оценки состояния проходимости коронарного русла, брахиоцефальных, 

висцеральных артерий и артерий нижних конечностей с целью решения вопроса о 

целесообразности и последовательности выполнения их реваскуляризации или 

необходимости выполнения симультанной операции [2, 103, 146, 228, 399]. 

В связи с этим всем больным в предоперационном периоде выполняется 

ЭКГ, ЭхоКГ, по показаниям нагрузочные пробы для выявления скрытой 

коронарной недостаточности и коронарография, УЗДГ брахиоцефальных артерий 

и артерий нижних конечностей, а в ряде случаев и рентгенконтрастная 

аортоангиография [1, 6, 54, 62]. В обязательном порядке выполняется оценка 

функции внешнего дыхания, проводится комплексное функциональное 

обследование функции почек и ФГДС для оценки состояния слизистой 

желудочно-кишечного тракта и возможного выявления скрыто протекающих 

онкологических процессов [67, 250]. Выявление бессимптомно протекающего 

онкологического заболевания и АИСА ставит перед хирургом вопрос об 

этапности и тактике хирургического лечения таких больных [121, 250].  

Адекватная оценка функционального состояния пациентов во многом 

определяет исход планируемого оперативного вмешательства. Учитывая 

возрастную группу больных АИСА, пристальное внимание уделяется выявлению 

сопутствующей патологии органов грудной и брюшной полости [1, 228, 368]. 

Все     это указывает на необходимость объективизации исходного 

физиологического статуса больных АИСА, особенно, имеющих несколько 

сопутствующих заболеваний и предоперационного прогнозирования риска 

развития ранних осложнений и летального исхода с целью выбора оптимального 

метода оперативного лечения – открытого или эндоваскулярного [31, 48, 113]. 
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1.5 Некоторые аспекты техники открытой операции 

 

В зависимости от клинико-ангиографической картины операцию начинают с 

ревизии бедренных артерий, а при отсутствии данных в за окклюзионно-

стенотическое последних операцию начинают с лапаротомии. Применяют 

трансперитонеальный доступ по белой линии живота или поперечный, 

внебрюшинный доступ по Робу и по параректальной линии [6, 75]. Ряд клиник 

применяет торакофренолюмботомию с трансперитонеальным или забрюшинным 

доступом к аорте, хотя большинство авторов считают их избыточно 

травматичными для лечения АИСА [54, 75]. Разработана технология выполнения 

операции резекции АИСА из мини доступа с использованием различных 

универсальных «ассистентов» и ретракторов [17, 18]. В первую очередь выбор 

доступа обусловлен топографо-анатомическими взаимоотношениями в зоне 

операции, телосложением больного и личным предпочтением хирурга [14].  

После ревизии органов брюшной полости производят мобилизацию аорты, 

выделение аневризмы, бифуркации аорты, повздошных артерий. После наложения 

зажимов производится вскрытие аневризматического мешка, удаление 

тромботических масс, прошиваются кровоточащие устья люмбальных артерий и 

далее формируется проксимальный анастомоз сосудистого протеза с аортой. 

Большое значение как для открытого, так и для эндоваскулярного метода 

лечения АИСА имеет длина так называемой проксимальной «шейки», 

определяемой как расстояние от почечных артерий (ПочА) до верхнего полюса 

аневризмы. Одним из серьезных факторов операционного риска при резекции 

АИСА, является короткая, менее 2 см, длинна проксимальной «шейки», что в ряде 

случаев требует выполнения мобилизации и пережатия аорты супраренально, а 

также наличие сопутствующего окклюзионно-стенотического поражения 

висцеральных артерий и распространение аневризмы на подвздошные артерии 

[6, 169]. При высоком расположении проксимальной шейки возникает 

необходимость мобилизации, а в ряде случаев и пересечения левой почечной 
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вены, что позволяет пережать аорту супраренально [7, 75]. При супраренальном 

пережатии аорты, особенно если предполагаемое время тепловой ишемии почек 

превышает 40 минут, необходимо провести холодовую перфузию почек раствором 

Кустодиол [57, 75]. В ряде случаев после окончания основного этапа операции 

проходимость левой почечной вены при сохранении ее притоков допустимо не 

восстанавливать [30, 59, 67, 75]. После проверки герметичности аортального 

анастомоза зажим может быть оставлен на аорте либо переложен на сосудистый 

протез, что обязательно необходимо сделать в случае супраренального пережатия 

аорты для восстановления почечного кровотока.  

Наиболее опасным при резекции АИСА является кровотечение из 

сосудистых анастомозов, особенно из аортального, что наблюдается в 1,3% 

случаев [30, 59, 69, 78]. Эти кровотечения технически сложны для остановки 

вследствие дегенеративных изменений аортальной стенки и могут 

сопровождаться массивной кровопотерей [30, 59, 67]. Не менее опасны 

кровотечения из различных венозных стволов – нижняя полая, подвздошная, 

нижняя брыжеечная, левая почечная вены и тазовые венозные сплетения, которые 

могут быть повреждены на любом этапе операции [17, 30, 59, 78]. Профилактика 

периоперационных кровотечений и последствий кровопотери при резекции 

АИСА может быть сведена к следующим мероприятиям [17, 22, 67, 69]: 

минимизация операционной травмы во время выделения аневризматического 

мешка и магистральных артерий; максимально быстрая остановка кровотечения с 

использованием аппарата для реинфузии крови с целью уменьшения 

необходимого объема переливаемой донорской крови; тщательное формирование 

сосудистых анастомозов, при необходимости с укреплением линии швов 

фетровыми прокладками. 

После гемостаза приступают к формированию дистальных анастомозов. 

Выбор места и способа формирования дистальных анастомозов зависит от 

исходного состояния проходимости непарных висцеральных артерий и ВПА. 

Большое значение при выборе места и способа формирования дистальных 

анастомозов является оценка исходной проходимости НБА и ВПА [13, 17, 30, 57]. 
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В случае проходимости НБА и ВПА хирург должен быть готов к возможному 

проведению сосудистой реконструкции данных артерий с целью сохранения 

магистрального кровотока в левой половине ободочной, сигмовидной кишки, 

органах малого таза и ягодичных мышцах [110, 130, 229, 235, 244, 290]. 

Окончательное решение о способе и месте формирования дистальных 

анастомозов протеза с подвздошными артериями должно быть принято еще до 

вскрытия аневризматического мешка, что позволяет уменьшить 

интраоперационную кровопотерю, снизить длительность ишемии кишечника, 

органов малого таза и нижних конечностей [58, 70].  

При резекции АИСА с внутримешковым протезированием до подвздошных 

или бедренных артерий всегда должен быть решен вопрос о способе 

восстановления кровотока по НБА и ВПА [24, 70]. Исторически показанием к 

восстановлению проходимости НБА служила недостаточная выраженность 

ретроградного кровотока, оценка интенсивности которого весьма субъективна [58]. 

При хорошем ретроградном кровотоке из НБА и жизнеспособности сигмовидной 

кишки многие авторы считают перевязку НБА допустимой [17, 79, 351, 364, 411]. 

Другие хирурги считают необходимым восстановление проходимости НБА во всех 

случаях, когда это технически возможно [345]. Связующим звеном между ВБА и 

НБА является маргинальная (краевая) артерия Drummond, имеющая второе 

название большой дуги Риолана. Этот сосуд имеет огромное значение в 

кровоснабжении левой половины ободочной кишки [254, 370, 384], а зона 

образования анастомозов левой ободочной ветви средней ободочной артерии из 

системы ВБА и левой ободочной артерии из системы НБА в области селезеночного 

изгиба ободочной кишки, так называемая точка Гриффита, является критическим 

местом в коллатеральном кровообращении кишки [17, 57]. Ряд авторов полагает, 

что анастомозы, между бассейнами ВБА и НБА могут вообще отсутствовать [79], а 

в 20% случаев коллатеральное кровообращение левой половины ободочной кишки 

осуществляется из бассейна правой ободочной ветви самостоятельно отходящей от 

ВБА [29]. Дуга Риолана в целом хорошо развита у 2/3 пациентов [370, 384], что 

подтверждено проведением рутинного ангиографического исследования у больных 
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с окклюзонно-стенотическим поражением аорты и АИСА. Левая половина 

ободочной кишки в большей степени кровоснабжается из НБА через дугу Риолана, 

что в случае нарушения проходимости ВБА при повреждении дуги Риолана во 

время реконструктивной операции на аорте, может привести к некрозу ободочной 

кишки [28, 254]. 

Интраоперационная оценка кровоснабжения левого фланга ободочной 

кишки затруднена, так как клинические признаки жизнеспособности, 

основывающиеся на завершающем этапе операции на субъективной оценке цвета 

серозного покрова, перистальтики кишки и пульсации сосудов брыжейки, могут 

быть не достоверны [45, 79]. С целью решения вопроса о необходимости 

восстановления проходимости НБА либо допустимости ее перевязки, а также 

целесообразности восстановления магистрального кровотока во ВПА 

используются различные методики [79]. На современном этапе большое значение 

придается методикам прямой интраоперационной электроманометрии с 

определением среднего артериального давления и УЗДГ НБА и ВПА [57, 73, 192]. 

Если первый метод требует пункции исследуемого кровеносного сосуда, то УЗДГ 

не инвазивное и быстро выполнимое исследование.  

Первый метод – измерение прямого среднего артериального давления в 

НБА. Если среднее артериальное давление в НБА составляет 40 мм рт. ст. и выше, 

то НБА может быть безопасно перевязана, даже при отсутствии проходимости 

ВПА, в то время как снижение этого показателя свидетельствует о риске развития 

ишемии левой половины ободочной кишки и органов малого таза [57, 74]. 

Однако, уровень среднего артериального давления существенно зависит от 

системного артериального давления и коллатерального кровотока из бассейна 

ВБА [57]. В связи с этим было предложено использовать нижнебрыжеечный 

индекс, вычисляемый как отношение систолического давления в НБА к 

систолическому давлению, определяемому на предплечье, который является 

более объективным показателем, не зависящим от колебаний системной 

гемодинамики [74]. Нижнебрыжеечный индекс выше 0,4 указывает на развитость 

коллатерального кровотока и позволяет не выполнять реконструкцию НБА [74]. 
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Вместе с тем, данный метод совсем не учитывает роль ВПА в кровоснабжении 

органов малого таза и ободочной кишки, которые в случае нарушения 

проходимости ВБА и перевязке НБА во время операции становятся практически 

единственным источником кровообращения этих органов [206, 235, 394]. 

Известно, что окклюзия обеих ВПА, в случае нарушения проходимости НБА и 

недостаточности дуги Риолана может привести к развитию высокой 

перемежающейся хромоты, ишемическому колиту, эректильной дисфункции, и 

как крайний вариант, некрозу тазовых органов и ягодичных мышц [85, 127, 135, 

138, 208, 209, 247, 394]. 

Второй метод – интраоперационная УЗДГ позволяет определить кровоток 

по НБА, дуге Риолана, ВПА и на серозной поверхности сигмовидной кишки до и 

после пережатия аорты [73, 192]. Наличие признаков артериального кровотока в 

сосудах брыжейки сигмовидной кишки при пережатой НБА подтверждает 

адекватность коллатерального кровотока, а отсутствие допплеровских сигналов 

свидетельствует о потенциальной опасности развития ишемии левой половины 

ободочной кишки и органов малого таза, если не будет выполнена реконструкция 

НБА и ВПА [58, 73, 192, 349].  

Для восстановления магистрального кровотока по НБА широко 

применяется методика имплантации НБА, наиболее часто по способу Карреля, 

когда НБА имплантируется в основную или левую браншу протеза с участком 

аортальной площадки [7, 14]. Другой метод, используемый реже, заключается в 

анастомозировании участка стенки аорты содержащей НБА с окном в протезе, так 

называемая «методика включения» по Кроуфорду [62, 75]. В случаях 

стенотического поражения ствола НБА может быть выполнена эндартерэктомия 

[70] и в ряде случаев протезирование аутовенозной вставкой [70]. Несмотря на 

накопленный опыт лечения АИСА, в настоящее время в литературе нет единства 

мнений по поводу показаний к реконструкции НБА при открытом хирургическом 

лечении больных АИСА, и требуются дополнительные исследования [351].  

Однако, даже при исходной проходимости НБА, далеко не у всех пациентов 

возможна имплантация ее в протез, в силу чего нельзя пренебрегать 
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возможностями коллатерального кровоснабжением левой половины ободочной 

кишки из системы ВПА [197, 320]. ВПА через анастомозы между системой 

средней и нижней прямокишечной артерией и верхней прямокишечной артерией, 

ветвью НБА, ретроградно кровоснабжают левую половину ободочной кишки 

[19, 237]. Есть мнение, что при перевязке НБА, кровоснабжение левой половины 

ободочной кишки осуществляется в основном через межбрыжеечный анастомоз, 

функционирующий в каудальном направлении, а роль ВПА в коллатеральном 

кровотоке невелика [182]. Однако у пациентов с атеросклеротическим 

поражением ЧС и ВБА, когда кровоснабжение ободочной кишки осуществляется 

из бассейна НБА, дополнительное коллатеральное кровоснабжение из ВПА, имеет 

весьма существенное значение [88, 401].  

В то же время, среди больных АИСА у 40-60% имеется сопутствующее уни- 

или билатеральное поражение подвздошных артерий, что, в зависимости от 

характера и распространенности последнего, оказывает существенное влияние на 

течение заболевания, тактику и результаты хирургического лечения. ВПА – 

важный источник кровоснабжения не только левой половины ободочной кишки, 

но и тазовых органов, гениталий, пояснично-крестцового нервного сплетения, 

ягодичных мышц и мышц тазового дна. При необходимости выключения из 

кровотока одной или обеих ВПА, НБА, люмбальных артерий во время резекции 

аневризмы, у ряда больных, из-за недостаточности коллатеральных связей 

возникают предпосылки для развития ишемического повреждения питаемых 

органов. По мнению многих авторов, выключение из магистрального кровотока 

обеих ВПА у таких больных – значимый фактор риска развития 

послеоперационных осложнений, таких как ишемический колит, неврит 

пояснично-крестцового сплетения, что отрицательно сказывается на результатах 

лечения [17, 80, 239, 264, 283]. При резекции АИСА имеющиеся проходимые 

люмбальные артерии обязательно лигируются, что при редукции кровотока по 

ВПА может явиться одним из факторов риска развития ишемии пояснично-

крестцового нервного сплетения. У ряда больных, в связи с анатомическими 

особенностями отхождения артерий, кровоснабжающих спинной мозг, перевязка 
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ВПА может привести к развитию спинального инсульта, нижней параплегии и 

дисфункции тазовых органов [104, 215, 283, 310]. 

При резекции АИСА с линейным внутримешковым протезированием 

проблем с восстановлением антеградного кровотока по проходимым ВПА не 

возникает [16, 17]. При аневризматических изменениях ОПА большинство 

авторов выполняют аорто-бедренную, реже аорто-наружноподвздошную 

реконструкцию в надежде на сохранение ретроградного кровотока в ВПА [22], что 

не всегда возможно из-за стенозирующего атеросклеротического поражения НПА 

или самой ВПА [276, 346]. У больных АИСА нередко наблюдается кальциноз 

ОПА, что обуславливает необходимость почти в 1/3 случаев формировать 

анастомозы бранш протеза дистальнее их бифуркаций, с раздельной перевязкой 

НПА и ВПА. Если дистальная граница аневризмы расположена в 

непосредственной близости от устья ВПА с целью их реконструкции 

формирование дистальных анастомозов может быть выполнено по типу «конец-в-

конец» с ВПА, а НПА имплантируются в боковые бранши протеза по типу 

«конец-в-бок». При формировании дистального анастомоза боковой бранши 

протеза с НПА с целью восстановления кровотока по ВПА необходимо 

использование протезной вставки. И в том и другом случае анастомоз с ВПА 

накладывается конец-в конец [7, 17, 75].  

Следует отметить, что значению ВПА в кровоснабжении левого фланга 

ободочной кишки и органов малого таза при выполнении реконструктивных 

операций на аорто-подвздошном сегменте уделено мало внимания, а роль 

межсистемных анастомозов бассейнов контралатеральных ВПА практически не 

изучена [144, 401]. В силу анатомических особенностей, глубины расположения и 

близости крупных вен реконструкция ВПА может увеличивать длительность 

операции, повышая риск развития интраоперационного кровотечения, 

обуславливая сдержанное отношению ряда хирургов к необходимости 

восстановления их проходимости, что свидетельствует о необходимости 

дальнейшего исследования вопроса. 
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1.6 Виды, факторы риска и частота развития  

ранних послеоперационных осложнений 

 

Большая частота ранних послеоперационных осложнений после резекции 

АИСА обусловлена исходной тяжестью состояния этой группы больных, 

большинство из которых относятся к старшей возрастной группе с большим 

количеством сопутствующих хронических заболеваний. Результаты 

хирургического лечения больных АИСА напрямую зависят от грамотно 

сформулированных показаний к оперативному лечению, оценке 

противопоказаний, правильно выбранному методу оперативного лечения и его 

объему [3, 5, 30]. Однако даже идеально выполненная резекция АИСА с 

внутримешковым протезированием всегда сопровождается высоким риском 

развития различных послеоперационных осложнений, которые могут привести к 

фатальным последствиям. Условно осложнения в хирургии АИСА подразделяют 

на ранние системные и специфические и поздние. 

 

1.6.1 Ранние системные осложнения 

 

1.6.1.1 Кардиальные осложнения 

 

Частота кардиальных осложнений (КО) при резекции аневризмы АИСА 

высока, а риск развития острой сердечно-сосудистой недостаточности (ССН) 

особенно высок в группе больных, страдающих ишемической болезнью сердца 

(ИБС). КО являются основной причиной летальности после операций по поводу 

АИСА, а частота их колеблется от 10 до 70% и более чем в 50-70% случаев они 

является причиной летальных исходов [30, 31, 137, 168]. ИМ и острая ССН 

остаются наиболее частыми причинами смерти больных АИСА в раннем 
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послеоперационном периоде [31, 37, 137]. По данным ряда авторов 45% ранних 

летальных исходов после резекции АИСА обусловлена развитием ИМ [150, 379]. 

При изучении отдаленных результатов резекции АИСА установлено, что 

смертность от ИМ занимает первое место среди других причин, снижая 

послеоперационную пятилетнюю выживаемость до 70% [30, 143, 344]. Таким 

образом, выявление ИБС у 45-75% пациентов с АИСА позволяет предположить, 

что наличие АИСА является маркером ИБС [31, 37, 40]. Большинство авторов 

отмечает, что тяжесть ИБС является предиктором высокой летальности в 

послеоперационном периоде после резекции АИСА и других крупных аортальных 

реконструкций [56].  

Однако диагностика ИБС у больных АИСА в силу латентности течения 

кардиальной патологии у определенной группы пациентов [37], а также из-за 

невозможности выполнения по ряду причин стресс-ЭХО кардиографии с целью 

определения резервов сократительной способности миокарда затруднена [6, 37]. 

Основным патофизиологическим механизмом развития КО являются системные 

гемодинамические изменения, возникающие в момент пережатия аорты, снятия с 

нее зажима и пуска кровотока в нижние конечности [25, 30, 31, 56].  

 При пережатии аорты, увеличивается постнагрузка на левый желудочек 

(ЛЖ), обусловленная гипертензией выше уровня наложения зажима, приводящая 

к повышению конечно-диастолического объема ЛЖ, что в свою очередь вызывает 

снижение контрактильной функции ЛЖ, уменьшение субэндокардиальной 

перфузии миокарда, приводящих в итоге к ишемии миокарда [30, 57, 66]. 

Подобные изменения внутрисердечной гемодинамики больные с нормальной 

сократительной функцией ЛЖ переносят, как правило, благополучно. Однако при 

ИБС может развиться декомпенсация коронарного кровотока с уменьшением 

субэндокардиальной перфузии и развитием ишемии миокарда вплоть до его 

повреждения [9, 25].  

Снятие зажима с аорты приводит к развитию феномена «деклампинг – 

гипотензии», обусловленного падением артериального давления вследствии 

гиповолемии, связанной с перераспределением ОЦК после пуска кровотока, 
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а так же вазодилатацией и снижением периферического сосудистого тонуса из-за 

выброса тканевых медиаторов обусловленного тепловой ишемией тканей [30, 57]. 

Тепловая ишемия тканей нижней половины туловища свыше 60 минут сопряжена с 

высоким риском развития фатальных кардиальных осложнений и повышением 

уровня ранней послеоперационной летальности [37, 57]. Восстановление 

магистрального кровотока в ишемизированных тканях приводит к вымыванию из 

них вазоактивных метаболитов, повреждающее действие которых может привести 

к развитию сердечно-сосудистой, легочной и почечной недостаточности [9, 16, 30].  

Подавляющее большинство пациентов с АИСА страдают АГ различной 

степени тяжести [40], которая приводит к развитию гипертрофии миокарда, 

прогрессированию нефросклероза и почечной недостаточности [42]. Многие 

авторы считают АГ значимым фактором риска развития послеоперационных 

осложнений у больных с АИСА [30, 37, 40]. В национальных рекомендациях по 

лечению пациентов с АИСА контроль АД является мерой вторичной 

профилактики развития сердечно-сосудистых осложнений [54]. 

 

1.6.1.2 Респираторные осложнения 

 

Большинство авторов справедливо считают, что респираторные осложнения 

(РО) занимают второе по частоте и значимости место, уступая лишь кардиальным 

осложнениям, в результатах хирургического лечения АИСА [17, 39]. Ряд авторов 

отмечает, что РО наблюдаются у 28% больных, подвергшихся резекции АИСА, с 

развитием послеоперационной госпитальной пневмонии у 19% из них, что 

сопровождается летальным исходом в 0,5% случаев [30, 137, 157, 168]. 

Частота развития РО у больных АИСА обусловлена длительным 

анамнезом табакокурения, приводящего к развитию ХОБЛ и эмфиземы легких 

[168, 187, 267]. ХОБЛ, встречающаяся у 20-80% больных АИСА является 

значимым фактором риска хирургического лечения и приводит в 10-55 % случаев 
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к развитию РО в послеоперационном периоде [39]. ХОБЛ с выраженными 

нарушениями функции внешнего дыхания у 7,7% больных с АИСА приводит к 

различным послеоперационным респираторным осложнениям, увеличивая 

длительность пребывания больных в стационаре за счет увеличения длительности 

продленной вспомогательной вентиляции легких в послеоперационном периоде 

[17, 39, 57]. Однако, в ряде других исследований говорится, что ХОБЛ не 

приводит к статистически значимому увеличению длительности 

послеоперационного периода и показателей ранней послеоперационной 

летальности [379]. 

РО после резекции АИСА обусловлены рядом патофизиологических 

механизмов, приводящих к развитию паренхиматозной, вентиляционной и 

кардиогенной дыхательной недостаточности (ДН). 

Паренхиматозная ДН обусловлена нарушением функции легочного 

сурфактанта вследствии гипоксемии, приводящей к дисфункции альвеолярной 

мембраны и легочного интерстиция. Это может привести к увеличению сроков 

продленной вспомогательной вентиляции легких, длительной кислородной 

зависимости пациента, так и к развитию респираторного дистресс-синдрома. 

Данное осложнение наблюдается у 1-2% больных после резекции АИСА, с 

послеоперационной летальностью достигающей 70% [30, 77]. 

Вентиляционная ДН обусловлена нарушением бронхиальной проходимости, 

что связано с высокой частотой сопутствующей ХОБЛ, длительного анамнеза 

табакокурения, а также старческим возрастом, и встречается у 12,5% больных в 

послеоперационном периоде [39]. Вторым предрасполагающим фактором для 

развития вентиляционной ДН является послеоперационный парез кишечника, 

вызывающий повышение внутрибрюшного давления, элевацию диафрагмы с 

нарушением вентиляции нижних долей легких [30, 43]. 

Кардиогенная ДН развивается в ответ на снижение сократительной 

активности миокарда, приводящей к гиперволемии малого круга кровообращения, 

а развивающаяся при этом гипоксемия в свою очередь поддерживает сердечную 

недостаточность [11, 30, 48]. Гипотония, в сочетании с гипоксемией 
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и повышением ЦВД более 10-12 мм рт. ст., являющиеся ведущими признаками 

такого состояния, могут приводить к прогрессированию полиорганной 

дисфункции и неблагоприятному прогнозу [11, 48].  

Таким образом, отмечающаяся среди больных АИСА высокая частота 

встречаемости сопутствующих хронических заболеваний легких нередко в 

сочетании с другими хроническими заболеваниями, повышает риск развития 

ранних послеоперационных осложнений.  

 

1.6.1.3 Почечные осложнения 

 

Хирургические вмешательства по поводу АИСА особенно проводимые по 

экстренным показаниям могут часто осложняться развитием почечной 

недостаточности различной выраженности, частота которой колеблется от 60 до 

90% и сопровождается высокой летальностью [30, 82, 153, 306]. Острое почечное 

повреждение (ОПП) после плановой резекции АИСА наблюдается реже чем КО, 

развиваясь в 7-30% случаев и в 50-90% может закончиться летальным исходом 

[151].  

Развитие ОПП в послеоперационном периоде у больных АИСА обусловлено 

следующими факторами. В первую очередь – это исходная хроническая болезнь 

почек (ХБП) с развитием хронической почечной недостаточности (ХПН) [232]. 

Различные заболевания почек, сопровождающиеся ХПН, являются основной 

причиной развития ОПП в послеоперационном периоде. Частота исходного 

нарушения почечной функции у больных АИСА достигает 10-30% [30].  

Значимым факторам в развитии ХБП является нарушение проходимости 

ПочА различной природы [346, 381]. Более чем у трети больных АИСА имеется 

гемодинамически значимый стеноз одной или обеих ПочА [30, 346]. Сужение 

ПочА, приводя к уменьшению регионарной перфузии на уровне петли Генле, 

активирует юкстагломерулярный аппарат, что приводит к выбросу ренина, 
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активации превращения ангиотензин I в ангиотензин II, который, воздействуя на 

артериолы, резко увеличивает периферическое сопротивление, приводящее к 

снижению почечного кровотока и ишемии почечной паренхимы [16, 75]. Все это 

способствует возникновению почечной недостаточности, вазоренальной 

артериальной гипертензии и прогрессированию нефросклероза [30, 57]. 

В связи с этим оценка исходного функционального состояния почек в 

обязательном порядке должна проводиться всем больным АИСА. Достоверным 

маркером наличия почечной недостаточности считается повышение уровня 

креатинина плазмы более 120 мкмоль/л [30, 57]. Повышение уровня креатинина в 

сыворотке крови указывает на необходимость тщательной оценки комплексного 

функционального состояния почек и проходимости ПочА [57, 381]. В ряде 

случаев при выраженном снижении показателей скорости клубочковой 

фильтрации (СКФ) и невозможности отложить оперативное лечение АИСА 

хирург должен быть готов к проведению в раннем послеоперационном периоде 

заместительной почечной терапии. При выявлении гемодинамически значимых 

нарушений проходимости ПочА целесообразно до выполнения плановой 

резекции АИСА провести эндоваскулярную коррекцию последних [111, 381]. 

В ряде случаев может быть выполнена симультанная операция – резекция АИСА 

и шунтирование ПочА [17, 399]. 

Несмотря на широкое применение заместительной почечной терапии с 

целью лечения в послеоперационном периоде ОПП летальный исход среди 

больных этой категории составляет 58-86% [30, 57, 75], а у 17-23% пациентов, 

переживших ОПП после резекции АИСА, имеется необходимость в проведении 

хронического гемодиализа, что обусловливает неблагоприятный отдаленный 

прогноз [101].  

ОПП является полиэтиологичным осложнением, причины которого могут 

быть условно подразделены на преренальные, паренхиматозные и постренальные 

[30, 79]. 

Преренальное ОПП обусловлено стойким снижением почечного кровотока, 

что приводит к снижению СКФ [16, 30, 57]. Основной причиной преренального 
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ОПП после резекции АИСА являются интраоперационная гипотония [16, 17, 75] и 

относительная или абсолютная гиповолемия, что играет особую роль у больных с 

гемодинамически значимым стенозом одной или обеих ПочА [16, 30, 346].  

Паренхиматозное ОПП обусловлено ишемическим повреждением почек 

[16, 57]. Оно может развиться вследствие эмболии ПочА фрагментами 

атероматозных масс или тромбами при наложении зажима на аорту в 

непосредственной близости от устьев ПочА [30, 69], особенно в случае 

супраренального пережатия аорты, если с целью профилактики этого осложнения 

предварительно не блокируются ПочА [59, 75]. В ряде случаев эмболия ПочА 

может развиться даже без проведения каких-либо манипуляций в области их 

устьев, что обусловлено смыванием кристаллов холестерина с выше 

расположенных отделов грудной аорты, так называемая шагреневая аорта 

[84, 176, 199, 253]. Ишемическое повреждение почек может возникнуть и без 

материальной эмболии при прекращении кровотока по почечным артериям, что 

может быть обусловлено необходимостью супраренального пережатия аорты 

[7, 14, 30, 69]. Так как время безопасной тепловой ишемии почек не превышает 

30 минут, а тепловая ишемия почки в течение часа приводит необратимому 

некрозу паренхимы [57, 69], то при длительном супраренальном пережатии аорты 

необходимо проводить холодовую перфузию почек [7, 17, 22, 57].  

Известную роль в развитии паренхиматозной ОПП играет переливание 

донорской крови, что обусловлено обструкцией гломерулярного фильтра 

макроагрегатами эритроцитов переливаемой донорской крови [16], и приводит к 

повреждению нефронов, характер которого сходен с изменениями, 

наблюдаемыми при ишемическом повреждении почек. [21, 57]. Определенное 

значение имеет нефротоксичность некоторых препаратов, используемых при 

лечении больных после резекции АИСА [30].  

Постренальная ОПП, обусловленная обструкцией мочевыводящих путей, 

является наиболее редко встречающейся формой. Среди наиболее частых причин 

выделяют доброкачественную гиперплазию предстательной железы, уролитиаз и 

новообразования почек [30].  
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1.6.1.4 Неврологические осложнения 

 

Стабильное место в ряду системных осложнений после резекций АИСА 

занимают цереброваскулярные, в первую очередь острое нарушение мозгового 

кровообращения (ОНМК), наблюдающиеся от 0,4 до 1,0% случаев. Данные 

осложнения тяжелы по своему течению, сопровождаются стойкой 

инвалидизацией, а летальность достигает от 30 до 40% [16, 43]. Менее глубокое 

повреждение центральной нервной системы, связанное с церебральным 

атеросклерозом и обозначаемое как послеоперационная энцефалопатия 

встречается у 10-25% оперированных больных АИСА [30]. 

Наиболее частой причиной развития церебральных осложнений является 

наличие сочетанного атеросклеротического поражения брахиоцефальных 

артерий, которое наблюдается у 14-67% больных с АИСА [1, 228]. 

Предрасполагающими факторами риска развития ОНМК могут быть так 

называемые нестабильные атеросклеротические бляшки в бифуркации сонной 

артерии, нарушения мозгового кровообращения в анамнезе и высокая 

артериальная гипертензия. Частота развития неврологических осложнений прямо 

пропорционально степени стеноза [1, 30] и риск их развития у пациентов с АИСА 

выше чем у больных с окклюзионно-стенотическим поражением аорто-

подвздошного сегмента [17, 228]. 

Патогенез развития ОНМК после резекции АИСА имеет различные 

механизмы. Один обусловлен гипоперфузией головного мозга вследствие 

перепадов артериального давления в интра- и послеоперационном периоде [30]. 

Другой обусловлен материальной микроэмболией атероматозными массами из 

аорты и изъязвленной атеросклеротической бляшке в сонной артерии вследствие 

гидродинамического воздействия на «нестабильную» бляшку [17, 81, 211, 

223, 298]. Кроме этого гиповолемия, гипотензия и расстроиства свертывающей 

системы крови во время и после операции могут привести к тромбозу 

стенозированной сонной артерии с развитием ишемического инсульта [16, 30, 81]. 
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Таким образом, все вышеперечисленные системные осложнения по 

отдельности или в комбинации могут привести к развитию полиорганной 

недостаточности, которая является до сих пор основной причиной смерти 

пациентов перенесших большие аортальные реконструкции, достигая по 

некоторым данным 75% от причин общей летальности [16, 57, 75]. 

 

1.6.1.5 Гастроэнтерологические осложнения 

 

Гастроэнтерологические осложнения (ГЭО) развивающиеся в раннем 

послеоперационном периоде у больных, перенесших резекцию АИСА с 

внутримешковым протезированием нередки и по тяжести течения вполне 

сопоставимы с другими системными осложнениями [16, 17]. ГЭО наблюдаются 

после хирургического лечения АИСА в 10-18% случаев [45], а среди больных, 

оперированных из трансперитонеального доступа, примерно у каждого пятого 

возникают те или иные ГЭО [71]. Во многом это объясняется высокой частотой 

сопутствующей гастроэнтерологической патологии у больных АИСА, 

выявляемой у 25-35% таких пациентов [30]. Например, язвенное поражение 

желудка и двенадцатиперстной кишки у пациентов с АИСА наблюдается в         

15-25% случаев, что достоверно выше, чем в среднестатистической группе [30].  

Генерализованность атеросклеротического поражения аорты и 

магистральных артерий у больных АИСА создает предпосылки для 

сопутствующего поражения непарных вицеральных артерий, что может привести 

к развитию острого нарушения мезентериального кровообращения (ОНМезК) 

после резекции АИСА [26, 29, 30, 49]. АИСА нередко сочетается с нарушением 

проходимости висцеральных артерий. Атеросклеротическое поражение ЧС и ВБА 

разной степени выраженности встречается у 10-55% больных АИСА 

соответственно, а НБА более чем в половине наблюдений или окклюзирована или 

устье ее прикрыто аневризматическим тромбом [26, 30, 119]. Бессимптомное 
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течение стенозов НБА, по всей видимости, связано с хорошим 

развитием окольных путей кровоснабжения органов пищеварения [254, 384]. 

Висцеральное кровообращение представляет собой мощный и единый 

сосудистый бассейн, где ЧС, ВБА и НБА связаны между собой, что обусловлено 

наличием врожденных коллатеральных анастомозов. При нарушении 

проходимости одной или нескольких непарных висцеральных артерий 

коллатеральное кровообращение осуществляется из бассейна оставшихся 

непораженными артерий за счет чревнобрыжеечного и межбрыжеечного 

анастомозов [57, 119, 254, 384].  

Самыми тяжелыми по своему течению и прогнозу являются ишемические 

осложнения со стороны тонкой и толстой кишки после протезирования брюшной 

аорты по поводу АИСА, которые могут быть обусловлены острым нарушением 

кровообращения в бассейнах ЧС, ВБА и НБА. Наиболее частой причиной 

развития острого нарушения мезентериального кровообращения (ОНМезК) у 

больных перенесших резекцию АИСА является острая окклюзия ранее 

проходимых висцеральных артерий вследствие их эмболии и тромбоза 

[16, 57, 163]. Реже наблюдается ОНМезК вследствие мезентериальной 

гипоперфузии и ангиоспазма, факторами риска развития которых являются 

низкий сердечный выброс, адреномиметическая терапия, шок, гипотония, 

хронический гемодиализ, операции на сердце и аорте, холестероловая эмболия 

[100, 177], гиповолемические расстройства в ходе операции и операционная 

травма [17, 30].  

ОНМезК в бассейне ЧС, наиболее редко встречающийся вариант нарушения 

мезетериального кровообращения после резекции АИСА, приводит к развитию 

некроза печени, поджелудочной железы и гангрене желчного пузыря, что в ряде 

случаев ошибочно трактуется как деструктивный бескаменный холецистит 

[30, 60, 308]. 

ОНМезК в бассейне ВБА, приводящее к развитию инфаркта тонкой кишки, 

осложняет течение послеоперационного периода у 0,2-0,5% больных, перенесших 
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оперативное вмешательство по поводу АИСА и 60-90% случаев приводит к 

летальному исходу [30, 186].  

Независимым прогностическим фактором, влияющим на уровень 

летальности пациентов с ОНМезК, является своевременное, не позднее 24 часов 

от его начала, хирургическое лечение, что делает особенно актуальной раннюю 

диагностику этого осложнения, позволяющую в срок выполнить резекцию 

пораженного участка кишки до развития перитонита и перфорации [57]. Имеются 

данные, что задержка в выполнении экстренной операции на сутки увеличивает 

летальность на 20% [59]. Трудность своевременной диагностики состоит в том, 

что симптомы ОНМезК, как правило, малоспецифичны. 

С учетом отсутствия в раннем послеоперационном периоде специфических 

симптомов ОНМезК, достоверная оценка степени выраженности ишемических 

изменений кишечной стенки возможна только при непосредственном осмотре ее 

серозной и слизистой оболочек. Если изменения слизистой оболочки верхних 

отделов пищеварительного тракта и ободочной кишки легко оценить 

эндоскопически, то диагностика поражения слизистой тонкой кишки таким путем 

невозможна, что сказывается на своевременности принятия решения об 

экстренной операции [52, 57, 59, 68].  

В связи с этим есть мнение, что необходим поиск высокоспецифичных и 

чувствительных маркеров острого ишемического повреждения кишечной стенки 

[115, 156, 188, 255]. Одним из них является интестинальный белок, связывающий 

жирные кислоты (I-FABP, intestinal fatty acid binding protein) – низкомолекулярный 

цитозольный пептид, продуцируемый клетками слизистой кишечника. При остром 

ишемическом повреждении клеточной мембраны этот белок, попадая в 

межклеточное пространство, может быть обнаружен в плазме и моче, и уровень 

его достоверно выше у больных с ОНМезК [383]. 

Острое нарушение кровообращения в бассейне НБА, приводящее к 

развитию ишемии левой половины ободочной кишки, и называющееся в 

литературе ишемическим проктосигмоидитом (ИПС) представляет собой форму 

гипоксического поражения стенки левого фланга толстой кишки с развитием 
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структурных изменений ее стенки [30, 49, 140, 243] и из всех вариантов 

нарушений мезентериального кровообращения после резекции АИСА встречается 

наиболее часто, по данным литературы от 0,2 до 10% случаев [366]. Истинную 

частоту встречаемости ИПС точно определить невозможно, так как 

диагностированными бывают только случаи осложненного течения, а 

субклинические его формы скрываются под маской тяжелого 

послеоперационного периода [30, 90, 272, 383]. Единственным патогномоничным 

симптомом ИПС до развития перитонита является диарея, возможно, с примесью 

крови и болезненность в левом мезогастрии [30, 240, 303].  

Предрасполагающие факторы к развитию ишемии левой половины 

ободочной кишки после резекции АИСА различны. На первом месте, по мнению 

большинства исследователей, стоит перевязка проходимой НБА [17, 30, 57, 59], 

связанная с недооценкой значимости последней, а так же выключение ВПА из 

кровотока без учета значения их межсистемных коллатеральных связей в 

кровоснабжении левой половины ободочной кишки [7, 30, 59, 75]. При 

нарушении проходимости НБА, встречающемся у больных АИСА более чем в 

80% случаев, ВПА через систему анастомозов между средней и нижней 

прямокишечной артерий и верхней прямокишечной артерией осуществляют 

ретроградную васкуляризацию левой половины ободочной кишки. При 

сочетанном окклюзионном поражении ЧС и ВБА, коллатеральное 

кровоснабжение левой половины ободочной кишки, осуществляемое из ВПА, 

имеет огромное значение [17, 30, 196, 370]. По данным ряда авторов, выключение 

ВПА из кровотока после резекции АИСА создает дополнительные предпосылки 

для развития и прогрессирования ИПС [17, 283].  

По данным литературы, среди факторов риска развития ИПС после 

резекции АИСА можно выделить следующие: 1) продолжительность ишемии 

ободочной кишки вследствие пережатия аорты; 2) объем кровопотери; 

3) долихосигма; 4) манипуляционная травма сосудов брыжейки и стенки 

сигмовидной кишки; 5) персистирующая гипотензия; 6) повреждение значимых 

артериальных коллатералей при выделении аневризмы или укрытии протеза 



50 

аутотканями; 7) холестероловая эмболия проходимых НБА и ВПА. Еще одной 

причиной возникновения ишемии левого фланга ободочной кишки может быть 

феномен «обкрадывания». Последний возникает вследствие перераспределения 

потока крови в нижние конечности после сосудистых реконструкций при 

резекции АИСА [30, 244, 354]. 

В результате ишемии с последующей реперфузией ободочной кишки 

запускаются патофизиологические процессы, приводящие к выбросу токсических 

метаболитов, оказывающих воздействие на мембрану клеток [16, 17, 30]. 

Деструкция эпителия левой половины ободочной кишки приводит к утрате 

барьерной функции слизистой оболочки и сопровождается миграцией патогенной 

микрофлоры из просвета кишки в системный кровоток, так называемому 

синдрому бактериальной транслокации, что способствует развитию и 

прогрессированию системной воспалительной реакции с развитием бактериемии, 

сепсиса и полиорганной недостаточности [30, 57]. 

Разноречивы мнения хирургов в определении необходимого и достаточного 

объёма до- и интраоперационных исследований, необходимых для выявления 

пациентов высокого риска развития ИПС и выработке мер профилактики [6, 16, 

17, 30, 79]. Прогнозировать возможность развития ишемического колита 

предоперационно очень сложно [15, 28, 51, 120, 264, 410] и только адекватная 

оценка состояния проходимости всех трех непарных висцеральных артерий и 

максимально возможное восстановление кровотока в НБА и/или ВПА позволяет 

избежать этого грозного осложнения [6, 79, 239]. У части пациентов, устье 

проходимой НБА прикрыто тромботическими массами, выстилающими полость 

аневризмы, что не позволяет оценить проходимость ее ствола при 

ангиографическом исследовании и заранее планировать ее реваскуляризацию. 

Следует отметить, что около 20% больных АИСА имеют значимое 

атеросклеротическое поражение ВПА и возможность их реваскуляризации так же 

определяется интраоперационно. Важное значение имеет интраоперационная 

оценка гемодинамики в этих сосудах, так как традиционные клинические 

признаки жизнеспособности левой половины ободочной кишки, основывающиеся 
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на субъективной оценке цвета серозного покрова, перистальтики и пульсации 

артерий брыжейки зачастую бывают недостоверны [17, 30, 45, 79]. 

Основным способом профилактики этого опасного осложнения является 

максимально полное восстановление кровотока по НБА и желательно по обеим 

ВПА [6, 17, 30, 239].  

 

1.6.1.6 Ранние специфические осложнения 

 

Кровотечения из области сосудистых анастомозов, из артериальных или 

венозных сосудов являются самым частым специфическим осложнением в 

хирургии АИСА и возникают по разным источникам до 2% случаев после 

плановой резекции АИСА [16, 17, 30, 57].  

Другим опасным осложнением раннего послеоперационного периода 

являются тромбозы синтетических протезов и связанная с этим острая ишемия 

нижних конечностей [16, 59]. Подобные осложнения наблюдаются до 2% случаев, 

что значительно меньше, частоты подобных осложнений после аорто-бедренных 

реконструкций по поводу окклюзионно-стенотического поражения [30]. Более 

часто встречается тромбоз одной из бранш бифуркационного протеза, 

обусловленный неадекватностью путей оттока [17, 75], и значительно реже 

тромбоз основной бранши, что, как правило, связано с проблемами на уровне 

проксимального анастомоза [17, 30]. Наиболее частыми причинами тромбоза 

бранш имплантированного сосудистого протеза в раннем послеоперационном 

периоде являются: недооценка путей оттока с формированием дистальных 

анастомозов в пораженной зоне; эмболия переферического артериального русла 

нижних конечностей тромбами или атероматозными массами; декомпенсация 

исходной ишемии нижних конечностей после операции [30, 66]. 

Эмбологенные осложнения в бассейне магистральных артерий нижних 

конечностей встречаются примерно в 1,5% [17] и обусловлены, как правило, 
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смыванием фрагментированных атероматозных и тромботических масс из 

полости аневризматического мешка. Прямым последствием тромбоэмболических 

осложнений является развитие острой ишемии нижних конечностей, наблюдаемое 

в 0,5-1,2% после резекции АИСА [30]. Декомпенсация кровообращения в нижних 

конечностях приводит к необходимости выполнения повторных оперативных 

вмешательств, которые могут сопровождаться высокой летальностью [30, 57, 66]. 

Точных данных о частоте эмболических осложнений в бассейне 

висцеральных артерий при резекции АИСА не приводится, хотя часть случаев 

развития ОПП и ОНМезК после аневризмэктомии могут быть объяснены именно 

фактом эмболии. Источником эмболов могут быть атероматозные бляшки и 

интима аорты, инкрустированная кристаллами холестерина, так называемая 

«шагреневая аорта» («shaggy aorta»), впервые описанный Kazmier в 1989 году 

[227]. Под этим термином подразумевают диффузное неоднородное 

атеросклеротическое поражение, захватывающее более 75% нисходящей грудной 

аорты, с толщиной тромботических наложений более 4 мм, выявляемое при КТ-

ангиографии [253]. Есть данные, что синдром «шагреневой аорты» является 

значимым фактором риска развития ранних послеоперационных эмболических 

осложнений и летальности, как после открытых, так и эндоваскулярных 

вмешательств у больных АИСА [17, 30, 84, 227, 253]. Ряд авторов указывает, что 

«шагреневая аорта» является независимым предиктором развития эмболических 

осложнений после эндоваскулярной имплантации стент-графта, и рекомендуют 

проведение у таких больных открытого хирургического вмешательства, 

сопровождающегося меньшей частотой подобных осложнений [30, 253]. Одним 

из преимуществ открытого хирургического лечения АИСА, по сравнению с 

эндоваскулярным, является возможность проведения мер профилактики 

эмбологенных осложнений. Последнее объясняется возможностью проведения 

визуального проксимального и дистального контроля артериального русла со 

строгим соблюдением этапности пережатия аорты, висцеральных и подвздошных 

артерий, тщательным удалением из зон анастомозов эмбологенных масс перед 

пуском кровотока [137]. 
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Есть указания, что факторами риска могут быть пожилой и старческий 

возраст, генерализованный атеросклероз с поражением нескольких артериальных 

бассейнов, кальциноз аорты, эмболические события в анамнезе [5, 30, 66]. В ряде 

исследований показана связь между предоперационной терапией статинами и 

снижением частоты эмболических осложнений после операций на брюшном 

отделе аорты [298]. 

Относительно редким, но крайне опасным осложнением раннего 

послеоперационного периода после резекции АИСА является инфекция 

сосудистого протеза, встречающаяся в 0,8-6% случаев после резекции АИСА 

[30,  57, 75]. Наиболее часто инфекция сосудистого имплантата встречается при 

формировании дистальных анасатомозов бранш с бедренными артериями, в то 

время как инфицирование линейных или аорто-подвздонных протезов 

встречается не более, чем в 0,8% случаев [7, 57]. Основной причиной 

инфицирования сосудистого протеза после резекции АИСА является 

контаминация инфекционными агентами с кожных покровов [75], реже 

лимфогенное и гематогенное распространение [30], а также у больных с 

трофическими расстройствами мягких тканей нижних конечностей [75]. Наиболее 

частым инфекционным возбудителем являются гемолитические штаммы 

Staphilococus aureus [30, 75]. Одним из предрасполагающих факторов к развитию 

инфекции сосудистого протеза является инфицирование лимфоцеле 

послеоперационной раны верхней трети бедра [75, 175]. К методам профилактики 

данного осложнения относится тщательное лигирование тканей в ране при 

выделении бедренной артерии и антибактериальная терапия [16, 17, 66]. 

Достаточно редко инфицирование послеоперационной раны в раннем 

послеоперационном периоде приводит к развитию аррозионных кровотечений 

[30, 57, 75], требующих выполнения неотложных реконструктивных сосудистых 

операций в неблагоприятных условиях инфицированных тканей. 
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1.7 Диагностика и лечение поздних послеоперационных осложнений 

 

В силу возрастного характера больных с АИСА у многих из них 

прогрессирование окклюзионно-стенотического поражения магистральных 

артерий нижних конечностей приводит в различные сроки после резекции АИСА 

к тромбозу бранши имплантированного протеза, что наблюдается почти у 18,9% 

больных [7, 30]. Это неминуемо приводит к развитию декомпенсаии 

кровообращения в нижних конечностях и требует проведения повторных 

реконструктивны вмешательств, в ряде случаев по экстренным показаниям. 

Наиболее частой причиной поздних тромбозов является гиперплазия неоинтимы в 

зоне дистального анастомоза [22], нарушение проходимости глубокой бедренной 

(ГАБ), поверхностной бедренной артерий (ПБА) или поражения артерий голени 

[7, 30, 67]. В ряде случаев многоуровневость поражения артерий нижних 

конечностей диктует необходимость проведения гибридных методов прямой 

реваскуляризации артерий нижних конечностей с последующей тромбэктомией 

из бранши протеза [7, 30, 57]. В отличии от окклюзионно-стенотического 

поражения аорто-подвздошного сегмента для больных АИСА менее характерно 

нарушение проходимости магистральных артерий ниже паховой связки, 

наблюдаемое в 18,9% и 26,7% случаев, соответственно [228, 346]. 

Основная цель операции резекции АИСА состоит в увеличении 

продолжительности и качества жизни этой категории больных. Хирургическая 

профилактика осложнений, обусловленных атеросклеротическим поражением 

висцеральных артерий с развитием синдрома хронической ишемии органов 

пищеварения и малого таза оказывает непосредственное влияние на улучшение 

результатов хирургического лечения этих больных, особенно в отдаленном 

периоде наблюдения. 

В зависимости от исходного характера поражения артериального русла 

открытое хирургическое вмешательство у больных АИСА может приводить к 

редукции или прекращению магистрального кровотока по ВПА, являющихся 
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основным источником кровоснабжения тазовых органов и ягодичных мышц. 

Недостаточность коллатерального кровоснабжения ягодичных мышц после 

перевязки или эмболизации проходимой ВПА в 30-50% случаев приводит к 

развитию их хронической ишемии, проявляющейся синдромом ВПХ 

[17, 312, 402]. Клиническая картина синдрома ВПХ малоспецифична [30, 109, 201, 

222, 397], представлена дискомфортом и болью в ягодичной области и бедре при 

ходьбе и отрицательно влияет на результаты хирургического лечения больных 

АИСА вследствие снижения толерантности к физической нагрузке. 

Дифференциальная диагностика синдрома ВПХ после резекции АИСА 

затруднена из-за отсутствия объективных методов оценки кровоснабжения мышц 

бедра и ягодиц. В настоящее время отсутствуют клинические рекомендации по 

диагностике и лечению синдрома ВПХ, а в доступной литературе имеются лишь 

единичные сообщения, посвященные оценке проходимости ВПА в отдаленном 

периоде после резекции АИСА [17, 46, 142, 195, 214]. 

Синдром ВПХ, характерный для атеросклеротического поражения 

терминального отдела аорты и/или подвздошных артерий и проявляющийся 

болью в ягодичных мышцах и мышцах бедер при ходьбе, может встречаться и у 

больных АИСА, однако точная частота ее неизвестна [30]. По характеру 

клинических проявлений синдром ВПХ чаще представлен не типичным болевым 

синдромом перемежающейся хромоты, а жалобами на дискомфорт, слабость в 

области тазобедренного сустава и бедра и жалобами, что ноги «устают» или 

«отказывают» после прохождения определенного расстояния. Больные с 

коксартрозом и дегенеративно-дистрофическими заболеваниями пояснично-

крестцового отдела позвоночника могут предъявлять сходные жалобы, что 

затрудняет клиническую дифференциальную диагностику, особенно при их 

сочетании с нарушением проходимости ВПА [30, 262]. Данные пациенты могут 

обследоваться на предмет неврологических или ортопедических заболеваний и в 

ряде случаев подвергаются необоснованным хирургическим вмешательствам без 

достижения должного клинического результата. 

Синдром ВПХ при нарушении проходимости ВПА возникает в тех случаях, 

когда коллатеральный кровоток в функциональном отношении недостаточен 



56 

вследствие окклюзионного поражения или в силу индивидуальных анатомических 

особенностей. Важную компенсаторную роль при этом играет сохранение 

проходимости ветвей ВПА, прежде всего, ягодичных и запирательной артерии, 

обеспечивающих связь с бассейном ГАБ [47, 55, 98, 178, 304, 317, 337, 409]. Это 

подтверждается результатами эндоваскулярного лечения АИСА 

свидетельствующими, что при эмболизации ВПА вместе с ее ветвями симптомы 

ВПХ с ипсилатеральной стороны развиваются более чем у 60% больных 

[136, 190, 300].  

Современные стандарты диагностики хронической ишемии любой 

локализации включают комплексную оценку симптомов заболевания, а также 

объективное инструментальное обследование питающих артерий. Если 

выраженность ишемии нижних конечностей может быть определена рутинным 

неинвазивным методом, в частности, измерением лодыжечно-плечевого индекса, 

то оценка ишемии ягодичных мышц представляет трудности [110, 114, 174, 

182, 316]. Вероятно, реальное число пациентов, страдающих синдромом ВПХ, 

неизвестно из-за отсутствия эффективного метода диагностики, позволяющего 

подтвердить артериальный генез жалоб, подозрительных на синдром ВПХ. Кроме 

оценки проходимости ВПА и ее ветвей, у таких больных исключительно важно, 

для объективизации степени выраженности ишемии, проведение исследования 

тканевого кровотока в ягодичных мышцах [83, 99, 106, 183, 185]. 

Далеко не редким осложнением отдаленного периода после резекции АИСА 

является формирование ложной аневризмы анастомоза, которые чаще 

наблюдаются в зоне дистальных анастомозов, с частотой от 6% до 44% [30, 57, 62, 

75, 314], но могут встречаются и в области проксимального анастомоза с частотой 

от 0,6% до 5,9% [30, 75]. Наиболее частыми причинами формирования ложных 

аневризм является инфекция сосудистого протеза, дегенеративные изменения 

артериальной стенки, особенно если ранее была выполнена эндартерэктомия, 

злокачественно текущая артериальная гипертензия, в ряде случаев технические 

ошибки при формировании анастомоза и крайне редко деградация шовного 

материала [16, 17, 20, 30, 57, 75, 258]. По мнению ряда авторов, практически 
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половина ложных аневризм дистальных анастомозов связана с активизацией 

в перипротезной зоне условно-патогенной микрофлоры, в частности 

эпидермального стафилококка [20, 30]. Сроки выявления ложных аневризм 

колеблются в пределах от 1 до 330 месяцев, в среднем составляя 10 лет [30, 314]. 

Учитывая эти данные, огромное значение имеют меры профилакти их 

образования, в том числе выбор адекватного места для формирования анастомоза 

без выраженных явлений кальциноза, атероматоза или расслоения стенки 

[30, 43, 75]. По возможности следует избегать продленных эндартерэктомий, а 

при необходимости проводить укрепление линии анастомоза фетровыми 

прокладкам, а так же тщательное соблюдении правил асептики и антисептики с 

обязательной антибактериальной терапией [16, 17, 43, 75]. Для устранения 

ложной аневризмы дистального анастомоза при отсутствии признаков активной 

инфекции и бактериемии проводится ее полное иссечение с дистальной частью 

бранши и дальнейшая реконструкция анастомоза протезной вставкой [20, 30, 75]. 

В случае явных признаков инфицирования ложной аневризмы показано 

выполнение резекции инфицированной бранши, как правило на уровне 

бифуркации сосудистого протеза, с последующим проведением 

экстраанатомического шунтирования [20, 30, 75]. При выявлении ложной 

аневризмы проксимального анастомоза аортального протеза без явных признаков 

инфицирования или нагноения показано выполнение резекции выше 

расположенного отдела аорты в пределах видимо неизмененной стенки с 

последующим репротезированием до бифуркации ранее имплантированного 

сосудистого протеза, а в ряде случаев после полного его удаления, бранши 

протеза анастомозируются с бедренными артериями [7, 30, 57, 75]. 

Наиболее грозным осложнением позднего послеоперационного периода 

является инфицирование и нагноение функционирующего сосудистого протеза, 

которое, как правило, обусловлено активизацией дремлющей в перипротезных 

тканях инфекцией, являющейся, как правило, условно патогенной флорой 

[20, 30, 75]. В этой клинической ситуации может быть применена активно-

выжидательная тактика, подразумевающая местное применение 
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антибактериальных препаратов для санации перипротезного пространства 

и интенсивную системную антибиотикотерапию [20, 57]. Однако такая тактика 

обрекает больного на высокий риск развития аррозионного кровотечения из 

анастомоза, остановка которого и неотвратимая последующая реконструктивная 

сосудистая операция часто заканчиваются фатально [50, 75]. В связи с этим более 

оправдана, по мнению большинства авторов, тактика превентивного 

хирургического вмешательства до развития аррозионного кровотечения [20, 30, 

57, 75, 92]. Данные оперативные вмешательства всегда связаны с высоким 

операционным риском, обусловленным тяжестью сопутствующей патологии, 

обширностью и травматичностью операции и риском развития тяжелого 

интраоперационного кровотечения [20]. В настоящее время общепринятой 

тактикой является полное удаление инфицированного аортального протеза с 

перевязкой аорты и выполнением экстраанатомического подключично-

бедренного бифуркационного шунтирования. Однако перевязка аорты с 

оставлением ее культи черевата развитием в дальнейшем ложной аневризмы, а 

экстраанатомические шунты отличаются ограниченным сроком проходимости 

[20, 57, 75]. Учитывая данные обстоятельства и внедрение в клиническую 

практику аллотрансплантатов в настоящее время альтернативным методом 

выбора является полное удаление инфицированного аортального синтетического 

протеза, тщательная санация его ложа и репротезирование аорты аллографтом под 

прикрытием массивной антибиотикотерапии [20, 75]. 

 

1.8 Резюме 

 

АИСА определяется как расширение аорты более 3 см, или в 1,5 раза и 

более превышающее диаметр брюшной аорты в нерасширенном участке [30, 57, 

141, 378] и является одним из распространенных заболеваний сердечно-
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сосудистой системы человека, заболеваемость которым, несмотря на современные 

достижения медицины, к сожалению, не снижается.  

В современной сосудистой хирургии АИСА представляет одну из 

актуальных проблем, что связано как с распространенностью, так и с улучшением 

диагностики данного заболевания. Основными факторами риска развития этого 

заболевания является возраст, мужской пол, наследственная 

предрасположенность, табакокурение [97, 187, 191, 210, 220, 302, 382]. 

Большинство аневризм брюшной аорты протекают бессимптомно и чаще всего 

выявляются случайно при рутинных медицинских осмотрах или диагностических 

исследованиях. 

Показанием к плановому хирургическому лечению у мужчин является 

асимптомная АИСА диаметром 5,0 см и более, у женщин – 4,5 см и более [30, 54, 

133, 393]. Согласно клиническим рекомендациям Европейского общества 

сосудистых хирургов (2019) показанием к операции у женщин с АИСА и 

приемлимым хирургическим риском является диаметр аневризмы 5 см и более. 

Последнее объясняется тем, что частота осложнений и летальности при открытом 

и эндоваскулярном лечении АИСА у женщин значимо выше, чем у мужчин 

[87, 261, 271, 297, 323, 361]. Согласно современным клиническим рекомендациям, 

пациентам с асимптомным течением и диаметром АИСА менее 4,5 см, без 

указания на половые различия, показано контрольное обследование с интервалом 

в 12 месяцев, с целью установления своевременных показаний к оперативному 

лечению [54, 57, 75, 133, 393]. Оперативное лечение вне зависимости от диаметра 

аневризмы показано в случаях, когда имеется наличие дочерних 

аневризматических выпячиваний, мешотчатая форма аневризмы, эксцетричное 

расположение тромботической чаши в аневризматическом мешке, 

зафиксированные тромбоэмболические осложнения из полости аневризмы [54, 57, 

133, 358, 393].  

В настоящее время повсеместно в клинической практике используются два 

основных способа хирургического лечения АИСА – открытая резекция аневризмы 

с внутримешковым протезированием синтетическим протезом и ТПАИСА.  
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Метод ТПАИСА позволяет выполнить операцию группе больных с 

отягощенным соматическим статусом, способствуя снижению частоты ранних 

осложнений и летальности [76, 137, 112, 289]. Однако, по анатомическим 

причинам эндоваскулярная операция возможна лишь у 30-60% больных АИСА 

[260, 361, 380]. Остальным больным требуется выполнение открытой 

реконструктивной операции. Проведенные международные рандомизированные 

исследования показали, что, несмотря на более низкую госпитальную 

летальность, частота повторных вмешательств и летальность в отдаленном 

периоде после ТПАИСА значимо выше, чем у больных после открытой операции 

[231, 260, 369, 385]. Каждый из этих методов лечения имеет свои достоинства и 

недостатки, однако, некоторые осложнения эндоваскулярного протезирования 

АИСА можно исправить только выполнив открытую операцию. 

Увеличение частоты встречаемости сердечно-сосудистой патологии среди 

женщин закономерно обусловило повышенный интерес исследователей к 

гендерным особенностям течения артериальной патологии различной 

локализации, в том числе к вопросам тактики и результатам лечения АИСА [170]. 

Хорошо известно, что АИСА в популяции встречается у женщин в 5-10 раз реже, 

чем у мужчин, однако, по современным представлениям женский пол является 

значимым фактором риска хирургического лечения таких больных [356, 323]. 

По литературным данным хирургическое лечение АИСА у женщин 

сопровождается более высокой частотой осложнений, чем у мужчин [155, 157, 

274, 285, 357], что связано с меньшим диаметром аорты у женщин, более 

интенсивным темпом роста аневризмы и, следовательно, более высоким риском и 

частотой ее разрыва [87, 279, 323, 388], а также особенностями течения 

сопутствующей патологии, прежде всего, ИБС [323, 355]. С развитием методики 

ТПАИСА многие исследователи стали отмечать более частую встречаемость у 

женщин с АИСА анатомических особенностей, не позволяющих прибегнуть к 

ТПАИСА и нуждающихся в выполнении открытого вмешательства [87, 271]. 

Однако, вопросы полового диморфизма анатомической картины АИСА, имеющие 
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значение при планировании и выполнении открытой операции освещены в 

литературе недостаточно и требуют дальнейшего изучения [323].  

Основную опасность при выполнении как открытых так и эндоваскулярных 

операции представляют системные осложнения, обусловленные возрастным 

статусом больных АИСА, генерализованным атеросклеротическим поражением 

всех артериальных бассейнов, тяжестью сопутствующих заболеваний и 

особенностью техники выполнения операции. 

Одним из наиболее опасных осложнений после открытой операций по 

поводу АИСА является острая артериальная ишемия органов живота и таза, 

сопровождающаяся высокой ранней послеоперационной летальностью, однако, 

методы диагностики и меры профилактики этого опасного осложнения до конца 

не разработаны [2, 30, 45, 49, 57, 71, 140, 186, 230, 243]. Наиболее частым 

вариантом подобного осложнения является ИПС. В отечественной и зарубежной 

литературе до настоящего времени продолжают обсуждаться вопросы 

прогнозирования риска, профилактики, ранней диагностики и лечения ИПС. 

Вследствие своего топографо-анатомического расположения исходно 

проходимая НБА при резекции АИСА оказывается выключенной из кровотока. 

Считается, что если визуально ретроградный кровоток из НБА хороший, то 

артерия может быть безопасно перевязана [17, 79, 351, 364, 411]. Однако 

визуальная оценка кровотока субъективна, а перепады системного давления во 

время операции не позволяют достоверно оценить риски перевязки артерии. 

Развитие ишемии левой половины ободочной кишки после реконструктивных 

операций на аорте обусловлено многими предрасполагающими факторами [7, 17, 

30, 57, 59, 75, 283], хотя, по мнению большинства авторов, при резекции АИСА, 

чаще всего, перевязкой проходимой НБА. Большое значение при открытом 

хирургическом лечении АИСА имеет сохранение в результате операции 

кровотока по проходимым ВПА [17, 30, 110, 130, 229, 235, 244, 290]. Вместе с тем, 

не разработаны надежные методы оценки степени выраженности коллатеральных 

связей бассейнов НБА и ВПА для решения вопроса допустимости и возможности 

не проводить реваскуляризацию исходно проходимой НБА или ВПА.  
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До сих пор нет единого мнения о целесообразности и оправданности 

обязательной имплантации проходимой НБА в протез при восстановленном 

кровообращении по ВПА [17, 30, 79], а периоперационная объективная оценка 

состояния кровоснабжения левого фланга ободочной кишки, а, следовательно, и 

степень риска развития ИПС представляет значительные трудности. Сохранение 

магистрального кровотока по НБА и ВПА при резекции АИСА имеет особое 

значение, так как их ветви являются важным связующим звеном, 

обеспечивающим коллатеральное кровообращение между бассейном 

висцеральных артерий и артерий нижних конечностей [2, 197, 320]. Считается, 

что для нормального кровоснабжения тазовых органов необходимо сохранить 

магистральный кровоток хотя бы по одной из ВПА во время операции резекции 

АИСА [22, 197, 320]. В то же время, данные литературы свидетельствуют, что 

прекращение магистрального кровотока по одной из двух проходимых ВПА 

почти в 1/3 случаев приводит к появлению или усугублению синдрома ВПХ, а у 

мужчин – к эректильной дисфункции, что негативно влияет на результаты 

лечения и качество жизни пациентов [85, 180, 247, 331, 334, 348]. В доступной 

литературе мало внимания уделено показаниям, технике выполнения и 

результатам реконструкции ВПА при открытых вмешательствах по поводу АИСА 

[75, 130, 275, 353]. Учитывая изложенные данные, представляется важным 

изучение способов максимально возможного сохранения кровотока по НБА и 

ВПА при открытом хирургическом лечении больных АИСА. 

Недостаточность коллатерального кровоснабжения ягодичных мышц после 

перевязки или эмболизации проходимой ВПА в 30-50% случаев приводит к 

развитию их хронической ишемии, проявляющейся синдромом ВПХ [17, 312, 402]. 

Клиническая картина синдрома ВПХ малоспецифична, а его дифференциальная 

диагностика после резекции АИСА затруднена из-за отсутствия объективных 

методов оценки кровоснабжения мышц бедра и ягодиц. В настоящее время 

клинические рекомендации по диагностике и лечению синдрома ВПХ отсутствуют, 

а в доступной литературе имеются лишь единичные сообщения, посвященные 

оценке проходимости ВПА в отдаленном периоде после открытого хирургического 
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лечения больных АИСА [17, 142, 195, 214]. Кроме того, в литературе имеется 

недостаточно исследований, посвященных состоянию и частоте развития 

аневризм в других артериальных бассейнах у больных в отдаленном периоде 

после открытой операции по поводу АИСА и тактике их лечения, что требует 

проведения дополнительных исследований [134, 265, 318, 385, 393]. 

Таким образом, по данным литературы, перспективы улучшения 

непосредственных и отдаленных результатов открытого хирургического лечения 

АИСА заключаются в решении вопросов раннего выявления заболевания, 

тщательного предоперационного обследования больных с целью максимального 

снижения риска возможного развития послеоперационных осложнений, 

проведении операции в плановом порядке и, что особенно важно, 

дифференцированном подходе к отбору больных для открытого вмешательства с 

индивидуальным планированием тактики хирургического лечения в каждом 

конкретном случае. 
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Глава 2 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1 Характеристика больных, их предоперационное обследование 

 

В проведенное ретроспективное моноцентровое нерандомизированное 

исследование включены 230 пациентов с диагнозом АИСА, которые за период с 

2000 по 2020 гг. проходили обследование и были оперированы в плановом 

порядке в отделении сосудистой хирургии клиники НИИ хирургии и неотложной 

медицины Первого Санкт-Петербургского государственного медицинского 

университета им. акад. И.П. Павлова. Работа выполнялась на базе кафедры 

госпитальной хирургии с клиникой Первого Санкт-Петербургского 

государственного медицинского университета им. акад. И.П. Павлова. 

Возраст больных колебался от 40 до 82 лет и в среднем составил 65,4 года. 

Среди пациентов мужчин было 199 (87%), женщин – 31 (13%), соотношение 

больных мужского и женского пола составило 6:1. Распределение больных по 

полу и возрасту представлено в таблице 1. 

 

Таблица 1 – Распределение больных АИСА по полу и возрасту (n=230) 

 

Пол 
Возраст 

до 40 41-50 51-60 61-70 71 и более 

Мужчины 1 3 31 102 62 

Женщины – 1 3 15 12 

Всего, (%) 1 (0,4) 4 (1,7) 34 (14,8) 117 (50,9%) 74 (32,2) 

 

Как видно из таблицы 1, среди пациентов с АИСА преобладали лица 

мужского пола (87%), причем большинство больных относились к старшей 

возрастной группе.  
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Критерии включения: АИСА, подвздошных и бедренных артерий, 

проведение оперативного вмешательства в плановом порядке. Диаметр АИСА 

5 см и более у мужчин и 4,5 см и более у женщин; а так же при диаметре АИСА 

менее 4,5 см в случае сочетания аневризмы с окклюзионно-стенотическим 

поражением аортобедренного сегмента. Критерии исключения: интра- и 

супраренальная аневризма, разрыв АИСА, сочетанные вмешательства при АИСА, 

в том числе реконструктивные при нарушении проходимости чревного ствола, 

верхней брыжеечной и ПочА, злокачественная опухоль.  

Диаметр аневризмы колебался от 4 до 15 см, в среднем составил 6,6 см. 

Аневризмы менее 5 см в диаметре наблюдались у 57 (25%), от 5 до 7 см были у 

100 (43%) и более 7 см у 73 (32%) пациентов. У 107 (47%) больных аневризма 

располагалась только в инфраренальном сегменте аорты, у 120 (52%) имелось 

распространение аневризмы на подвздошные артерии, у 6 (2,6%) аневризма ОБА. 

Таким образом, были оперированы больные с аневризмами большого размера и 

распространенности. 

В зависимости от клинического течения АИСА выделяли асимптомное и 

симптомное течение. При асимптомном течении АИСА больные жалоб, как 

правило, не предъявляли, а диагноз аневризмы устанавливался случайно при 

диспансерном осмотре или в процессе обследования по поводу другого 

заболевания. При симптомном течении АИСА в клинической картине преобладал 

болевой синдром в животе и/или пояснично – крестцовой области. Частота 

встречаемости различных симптомов у больных АИСА представлена в таблице 2. 

 

Таблица 2 – Частота встречаемости различных симптомов у больных АИСА 

(n=230) 

 

Симптомы 
Число больных 

абс. % 

Асимптомное течение 114 49,6 

Боль в животе 68 30 

Боль в пояснице 54 23,5 

Пульсирующее образование в животе 161 70 
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Таким образом, у 114 (49,6%) больных заболевание протекало асимптомно, 

а 116 (50,4%) составили группу с симптомным течением. Из таблицы 2 следует, 

что наиболее частым симптомом АИСА являлась боль в животе (30%) и 

поясничной области (23,5%).  

При объективном исследовании оценивалось наличие пульсирующего 

образования в брюшной полости, его размеры, болезненность при пальпации и 

систолического шума в его проекции. Проверялась доступность пальпации 

верхнего полюса аневризмы – косвенный признак ее инфраренального 

расположения. Обязательно определялась наличие пульсации магистральных 

артерий нижних конечностей на различных уровнях и наличие систолического 

шума в их проекции. У 62 (27%) больных с АИСА клинически отмечалось 

нарушение проходимости аортоподвздошного сегмента и магистральных артерий 

нижних конечностей, проявляющееся синдромом перемежающейся хромоты. При 

оценке степени выраженности перемежающейся хромоты учитывался ведущий 

симптом боли в нижних конечностях, возникающий при физической нагрузке или 

в состоянии покоя, локализация боли и дистанция ходьбы без болевых 

проявлений. При определении степени выраженности хронической ишемии 

нижних конечностей использовалась классификация Фонтейна–Покровского 

(Покровский А.В. и соавт., 1982). 

Диагностика АИСА, сопутствующих поражений аорто-подвздошного 

сегмента и висцеральных артерий осуществлялась в соответствии с протоколом 

ведения таких больных, основываясь на комплексной оценке клинических, 

анамнестических, объективных лабораторных данных, методах инструментальной 

диагностики, таких как УЗДГ, КТ-ангиографии, АА и интраоперационной 

ревизии сосудов.  

С целью оценки степени тяжести сопутствующей патологии большое 

внимание уделялось оценке функционального состояния систем органов. Она 

осуществлялась на основании клинико – анамнестических данных и методах 

лабораторной и инструментальной диагностики. Среди лабораторных тестов 

особое значение придавалось показателям гемограммы, углеводного обмена, 
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холестерина, его фракций, данным коагулограммы, минерального обмена и 

комплексного функционального обследования почек. Показатели биохимического 

спектра крови, гематологические параметры исследовали в Центральной 

клинической лаборатории ПСПбГМУ им. И.П.Павлова согласно принятым 

методикам в течении всего срока пребывания больного в стационаре. 

ЭКГ выполняли на устройстве фирмы «Cardi Max FX – 7505» Япония с 

движением ленты 50 мм/с в 3 стандартных (I, II, III), 3 дополнительных (aVR, 

aVL, aVF) и в 6 грудных (V1-V6) отведениях. Суточное мониторирование 

сердечного ритма проводили с использованием портативной системы                       

МЭКГ-НС-02 (Россия). Проводилась запись по 3 отведениям: модифицированным 

V2, V5 и II стандартному. Во время регистрации пациенты вели дневник 

наблюдений за состоянием и отмечали жалобы и неприятные ощущения в области 

сердца, аритмию, синкопальные состояния и головокружения. Исследуемые вели 

обычный для себя образ жизни без ограничения физических нагрузок. 

Расшифровка записи проводилась автоматически и контролировалась визуальным 

контролем врача. При оценке результатов особое внимание обращали на 

параметры суточного профиля ритма сердца, эпизодов тахикардии, нарушения 

проводимости.  

Всем больным производилась эхокардиография, а при необходимости, 

транспищеводная эхокардиография с использованием аппарата Philips Model: 

IE 33 (США) с оценкой линейных и объемных показателей, гемодинамики, массы 

миокарда, визуального изучения клапанного аппарата и оценки сократительной 

функции миокарда с ее зональным распределением. Использовались 2D, 3D flow, 

допплеровское исследование по непрерывно волновой методике и цветное 

картирование кровотока. Дополнительно проводилось тканевое картирование. 

Проводилось определение стандартных измерений и расчетных показателей, в 

том числе фракции выброса ЛЖ; фракция сократимости ЛЖ; диастолического 

индекса ЛЖ (диастолический диаметр, индексированный относительно площади 

поверхности тела (S, м
2
)); систолического индекса ЛЖ (систолический диаметр, 

индексированный относительно площади поверхности тела (S, м
2
)). Определение 
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размеров и объемов полости ЛЖ проводили по методике Teichkholtz из 

стандартных позиций, объемы и ФВ – по модифицированному методу Simpson. 

Рассчитывали индексированные показатели систолического и диастолического 

объемов ЛЖ (мл/м
2
), массы миокарда ЛЖ (ММ ЛЖ; абс. и индексированная в 

г/м
2
).  

При подозрении на безболевую форму ишемии миокарда выполнялась 

стресс-эхокардиография. Данная проба с физической нагрузкой проводилась по 

стандартной схеме с одновременным контролем ЭКГ и ЭхоКГ. Использовались в 

виде нагрузочного теста либо велоэргометрия, либо внутривенное перфузорное 

применение добутамина. Стресс-эхокардиографию проводили на аппарате Philips 

iE33 (Нидерланды) секторальным датчиком в В-режиме с визуализацией из 

парастернальной позиции по длинной и по короткой осям ЛЖ, из апикальной               

4-х камерной и 2-х камерной позиции ЛЖ. Через 90-120 с после прекращения 

нагрузки преходящие нарушения локальной сократимости еще сохраняются, 

поэтому двухмерная ЭхоКГ после нагрузки – это достаточно точный метод 

выявления ИБС.  

При инструментальном обследовании больных с АИСА на 

предоперационном этапе проводилась ультразвуковая оценка состояния 

проходимости коронарных, брахиоцефальных артерий, брюшной аорты, ее 

висцеральных ветвей, подвздошных артерий и артерий нижних конечностей, а 

также органов брюшной полости. 

Комплексную УЗДГ проводили на диагностических системах «Mark-600», 

«HDI-3000» фирмы «ATL» и «Voluson 730», «Vivid 7» фирмы «General Electric» 

(США) с использованием механического ротационного трехэлементного датчика 

с углом сканирования в секторе 90°, частотой ультразвука 3 МГц и электронного 

конвексного датчика с частотой 2-4 МГц. Данное исследование выполнялось на 

аппарате «Toshiba Eplio 500» (Япония) с секторным датчиком 5,5 Мгц. 

КТ-ангиография проводилась при отсутствии противопоказаний для 

внутривенного введения йодсодержащих контрастных препаратов на 64-срезовом 

мультиспиральном компьютерном томографе General Electric Optima CT660 



69 

(GE Healthcare, США). КТ-ангиография аорты, подвздошных артерий, артерий 

нижних конечностей проводилась в спиральном режиме с толщиной среза 1,25 

мм. При проведении КТ-ангиографии в качестве контрастного вещества 

использовался препарат «Ультравист» 370 мг йода/мл (Bayer Schering Pharma AG, 

Германия). Препарат вводился внутривенно в объеме 100 мл при помощи 

автоматического инжектора «Dual Shot Alpha» фирмы «Nemoto Kyorindo» 

(Япония) со скоростью 3,3-3,5 мл/сек. 

При анализе данных КТ у больных АИСА оценивались форма, локализация, 

наружный и внутренний диаметры аневризмы, наличие тромботических масс в 

полости аневризматического мешка, толщина стенки, расстояние от ПочА до 

шейки аневризмы, состояние висцеральных, подвздошных артерий и 

магистральных артерий нижних конечностей. 

АА выполнялась по методике Сельдингера трансфеморальным или 

трансрадиальным доступами на ангиографическом комплексе «Innova 3100» 

фирмы «General Electric» (США). Для исследования использовались 

ангиографические установки Integris – 3000 (Phillips, Голландия), Angioscop D 

(Siemens, Германия). Обследование проводилось по стандартной методике 

М. Jadkins (местная анестезия 20 мл 0,5% раствора новокаина) с катетеризацией 

бедренной артерии по S. Seldinger. Для контрастирования использовали раствор 

для инъекций Йогексола (Iohexol) в виде Омнипака (Omnipaque®). Показанием к 

ее выполнению в предоперационном периоде являлась необходимость уточнения 

состояния проходимости коронарных, мозговых, висцеральных, тазовых артерий 

и артерий нижних конечностей для определения характера и этапности 

выполнения реваскуляризации того или иного артериального бассейна. С целью 

оценки состояния проходимости непарных висцеральных артерий, АА 

выполнялась обязательно в прямой и боковой проекциях.  

Показанием к выполнению коронарографии являлось наличие стенокардии 

напряжения, безболевая ишемия миокарда, выявленная при холтеровском 

мониторировании или нагрузочных пробах, инфаркт миокарда в анамнезе. 

Ангиографические исследования осуществляли на аппарате Phillips Integris 
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(Нидерланды) под местной анестезией (20 мл 0,5% раствора новокаина). 

Рентгеноконтрастное изучение сосудов осуществляли с помощью введения 

препарата «Омнипак» автоматизированным шприцем «contract» объемом до 10 мл 

со скоростью 2-3 мл/с, с регистрацией коронароангиограмм в нескольких 

проекциях по стандартным протоколам. 

У всех больных с АИСА обязательно проводился онкопоиск с целью 

выявления возможной злокачественной опухоли любой локализации с латентным 

течением без клинических проявлений. С этой целью выполнялись 

рентгенография легких, фиброэзофагогастродуоденоскопия, ультразвуковое 

исследование органов брюшной полости и забрюшинного пространства, КТ-

ангиографию грудной и брюшной полости, а при необходимости 

фиброколоноскопия.  

Данные о сопутствующей патологии среди оперированных больных 

приведены в таблице 3. 

 

Таблица 3 – Сопутствующая патология у больных АИСА (n=230)  

 

Патология 
Число больных 

абс. % 

ГБ II-III ст. 191 83 

ИБС 178 77 

ХОБЛ 126 55 

ХИНК IIб-IV ст. 62 27 

ХБП 44 19 

ХЦВБ 33 14 

СД 23 10 

Онкопатология в анамнезе 17 7,4 

 

Приведенные данные указывают на выраженную соматическую 

отягощенность исследуемой группы больных, что значимо влияло на особенности 

предоперационной подготовки больных, необходимость первым этапом 
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проводить коррекцию других сердечно-сосудистых или онкологических 

заболеваний. 

Для предоперационного прогнозирования риска развития ранних 

послеоперационных осложнений и летальности, была произведена 

ретроспективная прогностическая оценка больных на момент поступления в 

стационар с использованием ангиохирургической модели шкалы POSSUM 

(Vascular Physiology and Operative Severity Score for the enUmeration of Morbidity 

and mortality; V-POSSUM) при помощи интернет-калькулятора 

(http://www.riskprediction.org.uk/vasc-index.php) (таблица 4). 

 

Таблица 4 – Шкала V-POSSUM 

 

Физиологическая шкала (сумма баллов) 

Возраст (в годах)   Баллы: 

 ≤60              1 

 61-70           2 

 ≥70              4 

Шкала ком Глазго   Баллы: 

 15                  1 

 12-14             2 

 9-11               4 

 ≤8                  8  

Респираторныйй статус               Баллы: 

Отсутствие одышки                                1 

Одышка при нагрузке,  

ХОЗЛ легкой степенипо данным 

рентгенографии грудной клетки           2 

Одышка при незначительной  

нагрузке, ХОЗЛ средней степени          4 

Одышка в покое (ЧДД> 30 в мин.), 

фиброзили уплотнение легких              8 

Мочевина (ммоль/л) Баллы:  

 ≤7,5                  1 

 7,6-10               2  

 10,1-15             4 

 ≥15,1                8 

ЧСС (уд/мин)          Баллы:  

 ≤39                  8 

 40-49               2 

 50-80               1 

 81-100             2 

 101-120           4 

 ≥121                8 

Кардиальный статус                    Баллы: 

Отсутствие сердечной  

недостаточности                                     1 

Применение диуретиков, дигоксина, 

антианги нальных, 

антигипертензивных препаратов          2 

Периферические отеки;  

применение варфарина; 

пограничная кардиомегалия                  4  

Высокое ЦВД; кардиомегалия              8 
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Продолжение таблицы 4 

 

Физиологическая шкала (сумма баллов) 

Гемоглобин (г/дл)   Баллы: 

 ≤9,9                  8 

 10-11,4             4 

 11,5-12,9          2 

 13-16                1 

 16,1-17             2 

 17,1-18             4 

 ≥18,1                8 

Лейкоциты (мм³)    Баллы: 

 ≤3000                     4 

 3100-3999              2 

 4000-10 000           1 

 10100-20 000         2 

 ≥20 100                  4 

 

ЭКГ                                               Баллы: 

Нормальная                                             1 

Мерцательная аритмия  

+ ЧСС=60-90                                           4 

Другой ненормальный ритм;  

5 и более супра-вентрикуляных 

экстрасистолий в минуту;  

зубцы Q или изменения  

сегмента S-T;изменения зубца Т           8  

Калий (мэкв/л)       Баллы:  

 ≤2,8                 8 

 2,9-3,1             4 

 3,2-3,4             2 

 3,5-5,0             1 

 5,1-5,3             2 

 5,4-5,9             4 

 ≥6,0                 8 

Натрий (мэкв/л)       Баллы: 

 ≤125                 8 

 126-130            4 

 131-135            2 

 ≥136                 1 

Систолическое АД (мм рт. ст.)   Баллы:  

 ≤89                               8 

 90-99                            4 

 100-109                        2 

 110-130                        1 

 131-170                        2  

 ≥171                             4  

 

2.2 Методика хирургического вмешательства 

 

Открытая операция – резекция АИСА с внутримешковым протезированием 

была выполнена 230 больным. При анализе выполненных операций особое 

внимание обращали на вид реконструкции инфраренального сегмента брюшной 

аорты, длительность пережатия аорты, уровень формирования дистальных 

анастомозов, способы восстановления кровотока в НБА и ВПА, что 

непосредственно влияло на восстановление висцерального, тазового 

кровообращения и кровоснабжения нижних конечностей. Хирургическим 

доступом у подавляющего числа больных была срединная лапаротомия, в одном 
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случае применен торакофренолюмботомический доступ, еще в одном случае – 

забрюшинный доступ по Робу. Данные о виде сосудистой реконструкции при 

резекции АИСА приведены в таблице 5. 

 

Таблица 5 – Вид сосудистой реконструкции при резекции АИСА (n=230) 

 

Вид реконструкции 
Число больных 

абс. % 

Линейное протезирование аорты 30 13 

Бифуркационное протезирование: – – 

Аортоподвздошное 106 46 

Аортобедренное 75 33 

Аортоподвздошнобедренное 19 8 

Имплантация НБА в протез 90 39 

Шунтирование ВПА 13 6 

 

Данные таблицы указывают, что наиболее часто, в 87% случаях выполнялся 

тот или иной вид бифуркационного протезирования аорты, в то время как 

линейное протезирование было выполнено только у 13% больных. 

На завершающем этапе операции с помощью интраоперационной УЗДГ 

выполнялась оценка проходимости сосудистой конструкции, производился 

подсчет объёма интраоперационной кровопотери, продолжительности операции и 

длительности пережатия аорты. 

 

2.3 Послеоперационное обследование и оценка результатов лечения 

 

Все больные после выполнения резекции АИСА получали лечение в 

условиях реанимационного отделения, где проводился постоянный мониторинг 

основных жизненно важных функций организма. Особое значение в раннем 
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послеоперационном периоде придавалось своевременной диагностике нарушений 

кровоснабжения левой половины ободочной кишки и тазовых органов с 

развитием их ишемии. С этой целью проводилось мониторирование клинико-

лабораторных данных, среди которых особое значение придавалось уровню 

тромбоцитарно-лимфоцитарного индекса, определяемого традиционным методом, 

являющимся ранним неспецифическим маркером абдоминальной катастрофы. 

Абсолютное число тромбоцитов и лимфоцитов, рассчитанное автоматическим 

способом по стандартной принятой методике, оценивалось в 1-е, 3-и, 5-е сутки 

после операции.  

Больным с подозрением на нарушение мезентериального кровообращения и 

развитием ишемии левого фланга ободочной кишки и органов малого таза в 

ранние сроки выполнялась фиброколоноскопия. В обязательном порядке перед 

выпиской всем больным проводилась контрольная УЗДГ аорты, сосудистого 

протеза, магистральных артерий нижних конечностей с одновременной оценкой 

состояния забрюшинного пространства и органов брюшной полости.  

 Отдаленные результаты лечения (в сроки до 20 лет после операции) 

отслеживались путем приглашения больных на амбулаторный прием к хирургу, во 

время которого производился опрос и осмотр пациента, при необходимости УЗДГ 

аорты и магистральных артерий. Ряду больных для оценки висцерального 

кровоснабжения, проходимости имплантированного протеза, подвздошных 

артерий и артерий нижних конечностей выполнялась КТ-ангиография в 

стационаре. При контрольном обследовании в стационаре особое внимание 

уделялось функции сосудистого протеза, состоянию проходимости висцеральных, 

подвздошных артерий и магистральных артерий нижних конечностей, 

прогрессированию аневризматической трансформации других отделов аорты, 

развитию ложных аневризм сосудистых анастомозов. Особое внимание, в силу 

возрастной характеристики обследуемых больных, уделялось онкопоиску. Все 

пациенты, участвовавшие в исследовании, дали на это письменное добровольное 

информированное согласие. Исследование выполнено в соответствии с 

требованиями Хельсинкской декларации Всемирной медицинской ассоциации 
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(в ред. 2013 г.). В случае невозможности вызвать пациента на амбулаторный прием 

в силу тех или иных причин, с ним дистанционно связывались по телефону и 

просили ответить на вопросы анкеты, а так же использовались результаты 

обследования больных в других лечебных учреждениях. В случае гибели самого 

пациента анкетирование проводилось через родственников или близких больного. 

 

2.4 Статистическая обработка полученных данных 

 

Статистическая обработка данных осуществлялась при помощи 

компьютерных «IBM SPSS Ver.23.0» (США) и «MedCalc Ver. 18.1.6» (Бельгия). 

Количественные данные при нормальном распределении представлены в виде 

средней (М) и стандартной ошибки среднего (SE). Качественные данные 

представлены в виде абсолютного числа и процента. В случае отсутствия 

подчинения закону нормального распределения количественных данных, 

последние представлены в виде медианы, минимального и максимального 

значения показателя, нижнего и верхнего квартиля.  

Перед началом анализа количественных данных, проводилась их проверка 

на нормальность распределения (критерий Шапиро-Уилка, Колмогорова-

Смирнова). При нормальном распределении для сравнения количественных 

данных использовались параметрические критерии (t-критерий Стьюдента), в 

противном случае использовались непараметрические критерии (таблицы 

сопряженности, критерий хи-квадрат Пирсона, точный критерий Фишера, 

критерий Манна-Уитни). За критерий статистически значимых различий 

принимали значения р<0,05. 

Анализ предикторов развития осложнений и летальности проводился с 

использованием метода построения ROC-кривых (Receiver Operation Characteristic 

curves), позволяющий получить графическое изображение отношения значений 

чувствительности (истинно-положительные результаты) и специфичности 
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(ложно-положительные результаты) и оценить прогноситческую роль каждого 

фактора. ROC-кривая – это график зависимости уровней чувствительности и 

специфичности для различных возможных значений признака. Количественную 

интерпретацию ROC-кривой даёт показатель AUC (Area Under Curve) – площадь, 

ограниченная ROC-кривой и осью абсцисс. AUC равная 1 характеризует 

абсолютную прогностическую точность фактора или признака, а величина 0,5 

указывает на ее отсутствие. ROC анализ позволяет определить пороговое 

значение исследуемого показателя, при котором сумма чувствительности и 

специфичности в прогнозировании осложнений и летальности максимальна. 

Данному критерию соответствует параметр – индекс Юдена (Youden index, 

J index), графически J соответствует точке максимального расстояния по 

вертикали ROC-кривой и диагональю [61] и рассчитывается по формуле:  

 

J = максимальные (чувствительность + специфичность – 1). 

 

Кумулятивная проходимость сосудистых протезов и выживаемость больных 

рассчитана на основании моментного метода Каплан–Мейера. 
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Глава 3 

ПУТИ УЛУЧШЕНИЯ НЕПОСРЕДСТВЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ  

ОТКРЫТОГО ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ 

АНЕВРИЗМОЙ ИНФРАРЕНАЛЬНОГО СЕГМЕНТА АОРТЫ 

 

3.1 Частота и факторы риска развития  

ранних послеоперационных осложнений 

 

Распределение числа больных АИСА и колебания частоты ранних 

послеоперационных осложнений и летальности по годам за исследуемый период 

времени приведены на рисунке 1. 

 

 
 

Рисунок 1 – Частота развития ранних осложнений и послеоперационная 

летальность у больных АИСА по годам (n=230). 

 

При ретроспективном анализе установлено, что у 186 (81%) пациентов 

послеоперационный период протекал без осложнений, у 44 (19%) больных 

0% 

10% 

20% 

30% 

40% 

50% 

60% 

70% 

80% 

90% 

100% 

Летальный исход Осложненное течение, выжили Без осложнений 



78 

развились ранние послеоперационные осложнения, из них у 18 наступил 

летальный исход, таким образом, летальность в раннем послеоперационном 

периоде в среднем составила 8%. Интраоперационных летальных исходов не 

было. 

Факторы риска развития ранних послеоперационных осложнений у больных 

АИСА приведены в таблице 6. 

 

Таблица 6 – Факторы риска развития ранних послеоперационных осложнений 

у больных АИСА (n=230) 

 

Показатель 

Послеоперационное течение 

p без осложнений 

(n=186) 

осложненное 

(n=44) 

Возраст, лет 66,5±0,5 66,6±1,3 0,9 

Женский пол, n 27 (15%) 4 (9%) 0,34 

ГБ II-III ст., n 148 (79,6%) 43 (97,7%) 0,004 

ИБС, n 136 (80,9%) 42 (95,5%) 0,002 

ХБП 2-5 ст., n 27 (14,5%) 17 (38,6%) 0,001 

ХОБЛ, n 97 (52,2%) 29 (65,9%) 0,1 

ХЦВБ, n 25 (13,4%) 8 (18,2%) 0,4 

ХИНК IIб-IV ст., n 47 (25,3%) 15 (34,1%) 0,24 

СД, n 17 (9,1%) 6 (13,6%) 0,37 

Расстояние от ПочА ≤2 см, n 68 (36,6%) 25 (56,8%) 0,01 

Распространение аневризмы  

на подвздошные артерии, n 
82 (44,1%) 26 (59%) 0,07 

Длительность операции, мин 295,3±6,8 348,7±15,7 0,003 

Длительность пережатия аорты, мин 68,3±1,7 73,3±3,3 0,17 

Операционная кровопотеря, мл 838,7±41,4 885,2±89,2 0,5 

 

Из данных таблицы следует, что ведущее значение в развитии ранних 

осложнений после резекции АИСА имели такие факторы риска как ГБ II-III ст., 

ИБС, ХБП. Кроме того, у исследуемой категории больных достоверно чаще 



79 

фактором риска являлось близкое, менее 2 см, расстояние АИСА от устьев ПочА

продолжительность операции.  

Факторы риска развития летального исхода у больных с ранними 

послеоперационными осложнениями приведены в таблице 7. 

 

Таблица 7 – Факторы риска развития летального исхода у больных АИСА 

с ранними послеоперационными осложнениями (n=44) 

 

Показатель 
Исход 

p 
выжили (n=26) умерли (n=18) 

Возраст,  лет 65±1,8 68,8±1,5 0,13 

Женский пол, n 1 (3,8%) 3 (16,7%) 0,15 

ГБ II-III ст., n 25 (96,2%) 18 (100%) – 

ИБС, n 24 (92,3%) 18 (100%) – 

ХБП 2-5 ст., n 7 (26,9%) 10 (55,6%) 0,06 

ХОБЛ, n 15 (57,7%) 14 (77,8%) 0,17 

ХЦВБ, n 5 (19,2%) 3 (16,7%) 0,8 

ХИНК IIб-IV ст., n 12 (46,2%) 3 (16,7%) 0,04 

СД, n 4 (15,4%) 2 (11,1%) 0,69 

Расстояние от ПочА ≤2 см, n 15 (57,7%) 10 (55,6%) 0,9 

Распространение аневризмы  

на подвздошные артерии, n 
13 (50%) 13 (72,2%) 0,14 

Длительность операции, мин 358,3±20,9 334±24 0,45 

Длительность пережатия аорты, мин 76,4±4,1 67±5,1 0,18 

Операционная кровопотеря, мл 855,8±76,8 927,8±191 0,7 

Развитие 2-х и более ранних осложнений, n 9 (34,6%) 16 (88,9%) 0,001 

Выполнение повторных операций, n 16 (61,5%) 14 (77,8%) 0,26 

 

Из данных таблицы следует, что ведущим фактором риска летального 

исхода среди пациентов с ранними послеоперационными осложнениями имело 

развитие нескольких сочетанных осложнений. Примечательно, что в группе 
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больных с летальным исходом достоверно реже встречались случаи хронической 

ишемии нижних конечностей. Последнее, вероятно, можно объяснить тем, что 

пережатие аорты у больных с прекондиционированной ишемией нижних 

конечностей оказывает меньшее негативное влияние на состояние гомеостаза, 

связанное с развитием синдрома ишемии-реперфузии. 

 

3.2 Структура ранних послеоперационных осложнений 

 

В зависимости от характера и особенностей течения раннего 

послеоперационного периода среди 44 больных с осложненным течением 

выделены две группы: 1-я группа представлена 19 (43,2%) больными, у которых в 

раннем послеоперационном периоде развилось только одно изолированное 

осложнение; а 2-ю группу составили 25 (56,8%) больных с двумя и более 

сочетанными осложнениями в их различной комбинации, среди которых 

определено триггерное осложнение.  

Данные о влияние факторов риска на развитие одного изолированного или 

сочетанных осложнений раннего послеоперационного периода приведены в 

таблице 8. 

 

Таблица 8 – Факторы риска развития осложнений раннего послеоперационного 

периода у выделенных групп больных АИСА (n=44) 

 

Осложнение 
Группы 

p 
1-я (n=19) 2-я (n=25) 

Возраст,  лет 67,9±2,2 65,5±1,5 0,36 

Женский пол, n 1 (5,3%) 3 (12%) 0,44 

ГБ II-III ст., n 18 (94,7%) 25 (100%) – 

ИБС, n 17 (89,5%) 25 (100%) – 

ХБП 2-5 ст., n 2 (10,5%) 15 (60%) 0,003 
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Продолжение таблицы 8 

 

Осложнение 
Группы 

p 
1-я (n=19) 2-я (n=25) 

ХОБЛ, n 11 (57,9%) 18 (72%) 0,33 

ХЦВБ, n 3 (15,8%) 5 (20%) 0,72 

ХИНК IIб-IV ст., n 6 (31,6%) 9 (36%) 0,76 

СД, n 3 (15,8%) 3 (12%) 0,7 

Расстояние от ПочА ≤2см, n 13 (68,4%) 12 (48%) 0,18 

Распространение аневризмы  

на подвздошные артерии, n 
11 (57,9%) 15 (60%) 0,8 

Длительность операции, мин 354±18,2 345±23,4 0,73 

Длительность пережатия аорты, мин 75,4±4,1 71,3±5,2 0,24 

Операционная кровопотеря, мл 866±72 900±149 0,32 

 

Полученные данные свидетельствуют о том, что только ХБП являлась 

достоверным фактором риска развития ранних послеоперационных осложнений 

во 2-й группе больных с сочетанием нескольких осложнений. Структура и частота 

ранних послеоперационных осложнений в обеих выделенных группах больных 

АИСА приведена в таблице 9. 

 

Таблица 9 – Структура и частота ранних послеоперационных осложнений 

в выделенных группах больных АИСА (n=44) 

 

Осложнение 
Группы 

p 
1-я (n=19) 2-я (n=25) 

ОНМезК  1 (5,3%) 11 (44%) 0,005 

ОПП 1 (5,3%) 11 (44%) 0,005 

Пневмония 1 (5,3%) 9 (36%) 0,016 

Тромбоз/эмболия артерий нижних коненчостей 3 (15,8%) 7 (28%) 0,34 

ИМ 2 (10,5%) 6 (24%) 0,25 

Острый деструктивный панкреатит – 5 (20%) – 
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Продолжение таблицы 9 

 

Осложнение 
Группы 

p 
1-я (n=19) 2-я (n=25) 

Кровотечение в забрюшинное пространство 1 (5,3%) 5 (20%) 0,09 

Острые язвы желудка/12-перстной кишки – 5 (20%) – 

ОНМК – 5 (20%) – 

Инфаркт почки – 5 (20%) – 

Инфаркт селезенки – 3 (12%) – 

Инфаркт печени – 3 (12%) – 

Эвентрация 3 (15,8%) 2 (8%) 0,4 

Тромбоз бранши протеза 2 (10,5%) 1 (4%) 0,4 

Прогрессирование исходной ишемии н/к 2 (10,5%) 1 (4%) 0,39 

Тромбоэмболия легочной артерии 1 (5,3%) 1 (4%) 0,8 

Острый холецистит 1 (5,3%) – – 

Острый аппендицит 1 (5,3%) 1 (4%) 0,8 

Острая кишечная непроходимость – 1 (4%) – 

Инфицирование сосудистого протеза – 1 (4%) – 

 

Из данных таблицы следует, что во 2-й группе больных достоверно 

чаще отмечалось развитие ОНМезК, ОПП и пневмония. В то же время у больных 

1-й группы вообще не отмечено таких осложнений, как деструктивный 

панкреатит, ОНМК, инфаркты почек, печени и селезенки, острой кишечной 

непроходимости, инфицирования сосудистого протеза.  

С целью лечения развившихся осложнений в раннем послеоперационном 

периоде выполнение повторных оперативных вмешательств потребовалось у 

12 (63,2%) больных 1-й группы и у 18 (72%) пациентов 2-й группы. Структура 

повторных оперативных вмешательств в раннем послеоперационном периоде у 

выделенных групп больных приведена в таблице 10. 
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Таблица 10 – Структура повторных оперативных вмешательств в раннем 

послеоперационном периоде у выделенных групп больных АИСА (n=44) 

 

Вид операции 
Группы 

1-я (n=19) 2-я (n=25) 

Шунтирование артерий н/к от бранши протеза  2 2 

Тромбэктомия из бранши 2 1 

Ангиопластика и стентирование артерий нижних конечностей 1 1 

Обструктивная резекция левой ½ ободочной кишки – 4 

Резекция правой ½ ободочной кишки – 1 

Интубация ободочной кишки – 1 

Устранение эвентрации 3 2 

Ревизия забрюшинного пространства, остановка кровотечения 1 5 

Ампутации 1 3 

Резекция тонкой кишки – 3 

Устранение острой кишечной непроходимости – – 

Санация и дренирование брюшной полости и забрюшинной 

клетчатки по поводу деструктивного панкреатита 
– 4 

Остановка кровотечения из острых язв желудка/12-перстной 

кишки 
– 1 

Холецистэктомия 1 – 

Аппендэктомия 1 1 

Репротезирование аорты гомографтом – 1 

 

Приведенные в таблице данные указываю, что у больных 1 группы в раннем 

послеоперационном периоде не возникало осложнений, которые требовали 

выполнения оперативных вмешательств на тонкой и толстой кишке, не 

развивался острый панкреатит, потребовавший санации брюшной полости и не 

возникали стрессорные язвы желудка и 12-перстной кишки, осложненные 

кровотечением, потребовавшим хирургической остановки.  

Среди 18 оперированных повторно больных 2-й группы одно повторное 

оперативное вмешательство потребовалось 6 больным, среди которых летальный 

исход наступил у 3 (50%); а два и более повторных вмешательств выполнены 
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у 12 больных, среди которых летальный исход наступил у 9 (75%) пациентов. 

Приводим клинические наблюдения успешного лечения больных 2-й группы, 

которым потребовалось выполнение одного раннего повторного оперативного 

вмешательства. 

 

Наблюдение 1. Больной В., 69 лет, 04.02.2013 г. госпитализирован с 

диагнозом: АИСА веретенообразной формы диаметром 6 см. В анамнезе имел 

место разлитой гнойный перитонит на почве деструктивного аппендицита. 

Во время операции в брюшной полости выявлен тяжелый спаечный процесс, 

потребовавший тотального энтеролиза, что осложнилось вскрытием просвета 

подвздошной кишки, выполнением резекция поврежденного участка с 

формированием энтероэнтероанастомозом бок в бок. В связи с вскрытием 

просвета кишки от резекции аневризмы решено воздержаться. 

В послеоперационном периоде у больного развилось обострение ХОБЛ и ДН, 

которые в результате соответствующей терапии были купированы. Через 

9 месяцев пациент госпитализирован повторно и 12.11.13 г. оперирован: из 

забрюшинного доступа по Робу выполнена резекция АИСА с внутримешковым 

линейным протезированием, имплантация НБА в протез. Послеоперационный 

период в 1 сутки осложнился развитием гипокоагуляционного кровотечения в 

забрюшинное пространство, что потребовало выполнения экстренной операции – 

ревизии забрюшинного пространства, при которой отмечена диффузная 

кровоточивость тканей, гемостаз достигнут электрокоагуляцией. На 7-е сутки у 

больного диагностирована левосторонняя госпитальная пневмония. В результате 

комплексной терапии инфильтративные изменения в легком были купированы. 

Нагноение послеоперационной раны потребовало ее раскрытия, на фоне 

санирующих перевязок, достигнуто заживление вторичным натяжением. Больной 

выписан на амбулаторное лечение. 

 

Наблюдение 2. Больной Б., 75 лет, 06.04.2009 г. госпитализирован в клинику 

в плановом порядке. По данным КТ-ангиографии в инфраренальном сегменте 

аорты в 1 см от устья левой ПочА определяется аневризма диаметром 5 см, 
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распространяющаяся на левую ОПА. 05.05.2009 г. больному выполнена резекция 

аневризмы с внутримешковым бифуркационным аортоподвздошным 

протезированием. Послеоперационный период в 1-е сутки осложнился тромбозом 

общей бедренной артерии проявившимся развитием декомпенсированной ишемии 

левой нижней конечности, что потребовало выполнения тромбэктомия и 

шунтирования ГАБ от левой бранши протеза. На 2-е сути после первой операции 

развиваются явления ренального ОПП, потребовавшие проведения 

заместительной почечной терапии. На 5-е сутки диагностирована левосторонняя 

нижнедолевая госпитальная пневмония, что потребовало перевода больного на 

ИВЛ. В результате комплексной терапии осложнения были купированы, и на 

30 сутки больной был выписан на амбулаторное лечение. 

При анализе результатов лечения в выделенных группах больных с 

осложнениями установлено, что летальный исход в раннем послеоперационном 

периоде в 1-й группе наблюдался у 2-х (10,5%) больных. Значительно худшие 

результаты лечения получены у больных 2-й группы, среди которых у 16 (64%) 

пациентов наступил летальный исход. Результаты лечения в выделенных группах 

больных АИСА представлен на рисунке 2.  

 

 
 

Рисунок 2 – Результаты лечения больных АИСА в выделенных группах (n=44). 

 

Все приведенные выше данные указывают, что результаты лечения больных 

АИСА 2-й группы с осложненным течением раннего послеоперационного 
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периода во многом зависят от пускового осложнения, явившегося триггером 

развития последующих сочетанных осложнений и последовательности их 

развития. По всей вероятности, триггерное осложнение играет ведущую роль в 

последующем прогрессирующем неблагополучном течении раннего 

послеоперационного периода с развитием других осложнений, на фоне исходно 

отягощенного соматического статуса больных АИСА 2-й группы. Структура 

триггерных осложнений у больных 2-й группы представлена в таблице 11. 

 

Таблица 11 – Структура триггерных осложнений у больных 2-й группы (n=25) 

 

Осложнение Число больных 

ОНМезК 7 

Тромбоз/эмболия артерий н/к 4 

Острый деструктивный панкреатит 3 

ОПП 2 

ОНМК 2 

Кровотечение  2 

ИМ 1 

Тромбоэмболия легочной артерии 1 

Острая кишечная непроходимость 1 

Эвентрация 1 

Инфицирование сосудистого протеза 1 

 

Таким образом, самым частым триггерным осложнением во 2-й группе 

больных явилось ОНМезК. Среди 7 таких больных лишь в 1 случае после серии 

повторных операций пациент был выписан в удовлетворительном состоянии на 

амбулаторное лечение, в то время как у 6 (86%) из них вследствие развития 

последующих сочетанных осложнений в различной их последовательности 

наступил летальный исход.  

Приводим еще 2 клинических примера из 2-й группы больных АИСА, у 

которых наступил летальный исход. 
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Наблюдение 3. Больной А., 60 лет, в 2019 г. при обследовании по данным 

КТ-ангиографии выявлена веретенообразная АИСА размером 8,0 см. Ранее в 

другом стационаре больному выполнена ампутация левой нижней конечности на 

уровне в/3 голени. Первым этапом 15.08.2019 г. по поводу стеноза 90% левой 

внутренней сонной артерии выполнена ее ангиопластика и стентирование, а 

30.09.2019 г. ангиопластика со стентированием левой ПочА. 01.10.2019 г. больному 

выполнена плановая операция – резекция аневризмы инфраренального сегмета 

аорты и обеих ОПА с внутримешковым бифуркационпротеированием до НПА. 

В первые сутки послеоперационного периода отмечены признаки декомпенсации 

кровообращения в правой нижней конечности, обусловленные тромбозом 

магистральных артерий голени и признаками ишемических расстройств мягких 

тканей всей нижней половины туловища, преимущественно ягодичных областей и 

бедер в виде цианотических пятен и похолодания кожи. 02.10.2019 г. больному 

выполнена экстренная операция – ревизия магистральных артерий правой голени, 

при которой установлена невозможность выполнения открытого хирургического 

вмешательства в силу периферической формы поражения магистральных артерий и 

отсутствия пластического материала (аутовены) и в этот же день выполнена 

эндоваскулярная операция – интралюминальная реканализация окклюзии задней 

большеберцовой артерии и ее баллонная ангиопластика. Однако восстановить 

кровообращение в нижней конечности не удалось. Нарастали явления нарушения 

микроциркуляции в ягодичных областях и лабораторные признаки рабдомиолиза. 

03.10.2019 г. больному выполнена видеоколоноскопия при которой выявлены 

признаки ишемического проктосигмоидита без признаков некроза стенки кишки. 

Острое почечное повреждение с развитием анурии заставляет начать проведение 

заместительной почечной терапии. 05.10.2019 г. констатирована смерь больного. 

По данным патологоанатомического вскрытия определяются дисциркуляторные 

нарушения в стенке сигмовидной кишки, мягких тканях конечности, нижней 

половины туловища и ягодичных областях обусловленные тромбоэмболией мелких 

сосудов, источником которой является атеросклеротическая бляшка в аорте с 

участком атероматоза и пристеночными тромбами. 
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Наблюдение 4. Пациенту Г., 72 лет 23.05.2018 г. выполнена операция – 

резекция АИСА с внутримешковым бифуркационным протезированием до ОБА 

справа, НПА слева. Интраоперационно установлено, что весь инфраренальный 

сегмент аорты аневризматически изменен, с максимальным диаметром 6,5 см. 

В связи с супраренальным пережатием аорты проводилась фармакохолодовая 

перфузия почек расствором Кустодиол. Экстубирован к концу первых суток после 

операции. Со вторых суток отмечена отрицательная динамика в виде развития и 

прогрессирования синдрома полиорганной дисфункции, в первую очередь явлений 

ОПП, ДН, а также синдрома цитолиза и гиперамилаземии. В результате 

интенсивной терапии, 5 сеансов гемодиализа, достигнута стабилизация состояния 

со снижением уровня азотемии крови и переходом ОПП в полиурическую фазу, 

нормализация уровня амилазы крови. После выполнения КТ-ангиографии органов 

грудной клетки и брюшной полости установлены признаки острого деструктивного 

панкреатита, двусторонней сегментарной инфильтрации в нижних долях легких, 

инфаркта верхнего полюса левой почки, очагового инфаркта правой почки, 

мелкоочаговые инфаркты селезенки. На 7-е сутки после операции в связи с 

появлением признаков подкожной эвентрации 30.05.2018 г. больной был 

экстренно оперирован. Выполнена релапаротомия, ревизия органов брюшной 

полости. В нижней трети апоневроза определяется дефект в который прилежит 

петля кишки. При ревизии осмотренные видимые участки тонкой, слепой и 

сигмовидной кишки жизнеспособны. Установлены признаки острого 

деструктивного панкреатита с развитием парапанкреатического инфильтрата, что 

потребовало выполнения нескольких повторных санационных лапаротомий с 

наложение VAC-системы. В дальнейшем послеоперационный период осложнился 

аррозионным кровотечением из забрюшинного пространства, остановленного 

тампонированием. Несмотря на проведение интенсивной терапии, на фоне 

прогрессирования синдрома полиорганной дисфункции 10.06.2018 г. пациент 

скончался. 

Приведенные примеры неблагоприятного исхода осложненного течения 

раннего послеоперационного периода свидетельствуют о том, как триггерное 
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осложнение сопровождается дальнейшим развитием череды сочетанных 

осложнений, в различной их комбинации, которые в конечном итоге приводят 

к летальному исходу. 

 

3.3 Стратификация операционного риска и дифференцированный подход  

к выбору метода хирургического лечения больных 

 

3.3.1 Использование шкалы V-POSSUM  

для оценки риска открытой операции 

 

Для объективизации исходного соматического статуса больных АИСА с 

целью стратификации операционного риска была использована 

ангиохирургическая модель шкалы V-POSSUM (Vascular Physiology and Operative 

Severity Score for the enUmeration of Morbidity and mortality). Подсчет баллов 

физиологического статуса производился на момент поступления больных в 

стационар. Медиана количества баллов по шкале V-POSSUM в зависимости от 

характера течения раннего послеоперационного периода и его исхода у больных 

АИСА приведена на рисунке 3.  

У 186 больных с неосложненным течением раннего послеоперационного 

периода медиана числа баллов по шкале V-POSSUM составила 18 баллов, у 

26 пациентов, перенесших осложнения в раннем послеоперационном периоде и 

выздоровевших медиана числа баллов составила 20, а у 18 умерших больных – 

25,5 баллов. Установлено статистически значимое различие числа баллов между 

группой больных с неосложненным течением раннего послеоперационного 

периода и группами пациентов с осложнениями, но выздоровевших (p=0,03) и 

больных с летальным исходом (p=0,0001). Так же выявлено статистически 

значимое различие числа баллов между группой больных с осложнениями, но 

выздоровевших и больных с летальным исходом (p=0,003). 
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Рисунок 3 – Медиана количества баллов по шкале V-POSSUM в зависимости 

 от характера течения раннего послеоперационного периода и его исхода (n=230). 

 

Далее была вычислена медиана количества баллов по шкале V-POSSUM в 

выделенных группах больных с осложненным течением раннего 

послеоперационного периода, что представлено на рисунке 4.  

 

 
 

Рисунок 4 –Медиана количества баллов по шкале V-POSSUM  

в выделенных группах больных с осложненным течением  

раннего послеоперационного периода (n=44). 
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У больных 1-й группы медиана числа баллов по шкале V-POSSUM 

составила 22 балла, во 2-й группе – 24 балла. Таким образом, не выявлено 

статистически значимого различия числа баллов между исследуемыми группами 

(p=0,2). Данный факт может быть объяснен тем, что в развитии одного или 

нескольких осложнений раннего послеоперационного периода после резекции 

АИСА играют роль не столько различия в исходном соматическом статусе 

пациентов, сколько характер первого пускового осложнения.  

Для статистической оценки прогностической способности шкалы                          

V-POSSUM в отношении ранних послеоперационных осложнений и летальности 

у больных АИСА был применен метод построения ROC-кривых (Receiver 

Operation Characteristic curves), позволяющий получить графическое изображение 

отношения значений чувствительности (истинно–положительные результаты) и 

специфичности (ложно-положительные результаты) метода. На рисунке 5 

представлена ROC-кривая прогнозирования ранних послеоперационных 

осложнений по шкале V-POSSUM у больных АИСА. 

 

 
 

Рисунок 5 – ROC-кривая прогнозирования ранних  

послеоперационных осложнений по шкале V-POSSUM у больных АИСА (n=230). 
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На рисунке 6 представлена ROC-кривая прогнозирования ранней 

послеоперационной летальности по шкале V-POSSUM у больных АИСА. 

 

 
 

Рисунок 6 – ROC-кривая прогнозирования ранней послеоперационной 

летальности по шкале V-POSSUM у больных АИСА (n=230). 

 

Установлено, что для шкалы V-POSSUM величина AUC (площадь под 

кривой) для прогнозирования ранних послеоперационных осложнений и 

летальности составляет 0,716 и 0,834 соответственно (p<0,001). На основании 

анализа с использованием ROC-кривых установлено, что максимальному 

значению индекса Юдена для прогнозирования ранних послеоперационных 

осложнений соответствует пороговое значение в 18 баллов, а летальности – 

23 балла по шкалы V-POSSUM. 

Все пациенты, в зависимости от количества баллов по шкале V-POSSUM, 

были разделены на три группы, в каждой из которых была определена частота 

ранних послеоперационных осложнений и летальности. Эти данные представлены 

на рисунке 7. 
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Рисунок 7 – Частота ранних послеоперационных осложнений и летальности у 

больных в зависимости от количества баллов по шкале V-POSSUM (n=230). 

 

Среди 101 больных с суммой баллов по шкале V-POSSUM 18 и меньше, 

ранние послеоперационные осложнения развились в 5,9% случаев, а летальность 

составила 1%. У 81 больного с суммой баллов от 19 до 23 частота 

послеоперационных осложнений и летальности составила 21% и 3,7% 

соответственно. У 48 больных с суммой баллов 24 и более частота ранних 

послеоперационных осложнений и летальности составила 43,8% и 29% 

соответственно. Таким образом, пациенты с суммой баллов по шкале V-POSSUM 

выше 18 относятся к группе высокого риска развития осложнений, а выше 

23 баллов – к группе высокого риска летального исхода. 

Полученные данные показывают возможность объективизации исходного 

физиологического статуса для оценки риска развития ранних осложнений и 

летального исхода у больных АИСА имеющих несколько сопутствующих 

заболеваний, что имеет большое значение для улучшения непосредственных 

результатов хирургического лечения. Метод построения операционно-

характеристических кривых выявил достаточно высокую предсказательную 

способность шкалы V-POSSUM в прогнозировании ранних послеоперационных 

осложнений и летальности в плановой хирургии АИСА, что позволяет 

использовать ее для отбора больных на тот или иной метод хирургического 

лечения больных АИСА.  
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Однако не только исходный соматический статус больных имеет значение в 

выборе метода и стратификации риска оперативного лечения больных АИСА. Ряд 

анатомических характеристик самой АИСА, которые зачастую связаны с 

гендерными особенностями, так же могут влиять на выбор метода лечения и 

непосредственные результаты хирургического лечения больных АИСА. 

 

3.3.2 Планирование открытой операции у больных  

с учетом гендерных особенностей анатомии поражения аорты и ее ветвей 

 

С целью изучения гендерных особенностей АИСА произведен анализ 

клинической картины заболевания, анатомии поражения и вида выполненного 

реконструктивного вмешательства, приведенные в таблице 12. 

 

Таблица 12 – Гендерные особенности клинической картины, анатомии поражения 

и вида выполненной операции у больных АИСА (n=230) 

 

Показатель 
Женщины (n=31) Мужчины (n=199) 

p 
абс. % абс. % 

Клиническая картина 

Бессимптомное течение 10 31 104 45 0,04 

Боль в животе 18 58 50 25 0,001 

Боль в пояснице 12 39 42 18,3 0,03 

Ощущение пульсации в животе 24 78 137 68 0,3 

Анатомия поражения 

Проксимальная «шейка» АИСА ≤2 см 19 61,3 74 37,2 0,01 

Распространение аневризмы на ОПА 7 23 101 50,8 0,007 

Вид реконструкции 

Линейное протезирование 10 32 20 10 0,002 

Бифуркационное протезирование  

до бедренных артерий 
4 13 71 36 0,02 
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Из таблицы следует, что среди женщин с АИСА достоверно чаще 

клиническая картина была представлена абдоминальным болевым синдромом или 

болями в поясничной области, в то время как бессимптомное течение заболевания 

достоверно чаще отмечалось у мужчин. Кроме этого, представленные данные 

указывают, что у женщин достоверно реже, чем у мужчин наблюдалось 

аневризматическое поражение подвздошных артерий. Полученные данные так же 

свидетельствуют, что у женщин верхний полюс аневризмы статистически значимо 

чаще, чем у мужчин, располагался в непосредственной близости, 2 см и менее, от 

ПочА. Таким образом у женщин прослеживается тенденция к более 

проксимальному расположению АИСА, что в ряде случаев требует 

супраренального пережатия аорты, приводящего к тепловой ишемии почек. 

Учитывая два последних обстоятельства – более проксимальное 

аневризматическое поражение инфраренального сегмента аорты и меньшую 

частоту аневризматического поражения подвздошных артерий у женщин 

достоверно чаще, чем у мужчин, выполнялось линейное протезирование аорты, а 

при протезировании бифуркационным протезом – дистальные анастомозы 

формировались на уровне ОПА. Приводим клинический пример. 

 

Наблюдение 5. У больной Ф., 75 лет, с жалобами на наличие пульсирующего 

образования в околопупочной области при выполнении КТ-ангиографии выявлена 

АИСА, которая начиналась непосредственно от устьев ПочА, без их значимого 

сужения. Во время операции установлено, что тотчас под ПочА располагалась 

мешковидной формы АИСА максимальным диаметром 5 см, терминальный отдел 

аорты и ОПА не расширены, проходимы. После пережатия аорты выше ПочА без 

проведения холодовой перфузии почек выполнена резекция аневризмы с 

внутримешковым линейным протезированием синтетическим протезом. 

Длительность тепловой ишемии почек составила 35 мин. Послеоперационный 

период протекал без осложнений. На рисунке 8 представлены данные КТ-

ангиографии больной Ф. 
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а      б   
 

а – до операции; б – через 1,5 года после операции (проходимый линейный протез аорты). 

 

Рисунок 8 – Данные КТ-ангиографии больной Ф. 

 

Другим важным фактором, определяющим риск открытого вмешательства 

при АИСА, является наличие сопутствующего стенозирующего поражения 

висцеральных артерий. Гендерные различия частоты встречаемости 

сопутствующего стенозирующего поражения висцеральных артерий у больных 

АИСА приведены в таблице 13. 

 

Таблица 13 – Гендерные особенности частоты встречаемости поражения 

висцеральных артерий у больных АИСА (n=230) 

 

Окклюзия или стеноз 
Женщины (n=31) Мужчины (n=199) 

p 
абс. % абс. % 

ПочА 13 42 28 14 0,001 

ЧС 4 13 16 8 0,4 

ВБА 2 7 6 3 0,28 

НБА 8 26 70 35 0,4 
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Данные таблицы указывают, что у женщин по сравнению с мужчинами 

достоверно чаще встречалось стенозирующее поражение одной или обеих ПочА, 

что обуславливает индивидуальный подход к определению тактики лечения 

данной категории больных АИСА. Сочетанные открытые реконструктивные 

сосудистые вмешательства при АИСА и нарушении проходимости ПочА в 

настоящее время выполняются по очень узким показаниям, в то время как этапное 

лечение с комбинацией эндоваскулярного и открытого вмешательств позволяет 

снизить риск развития осложнений в раннем послеоперационном периоде. 

Приводим клинический пример. 

 

Наблюдение 6. Больная Д., 78 лет, обследована с диагнозом: АИСА, 

симптомное течение, ХБП 4 ст. В анамнезе у больной острый инфаркт миокарда в 

2002, 2003 гг., маммарокоронарное и аортокоронарное шунтирование в 2013 г.; 

ишемические инсульты в 1997, 2000, 2012 гг., каротидная эндартерэктомия слева в 

2006 г. По данным АА выявлена АИСА, двусторонний стеноз ПочА: справа 85%, 

слева 70%. Первым этапом больной была выполнена ангиопластика и 

стентирование правой ПочА, а вторым – резекция АИСА. Интраоперационно в 

инфраренальном сегменте аорты определялась мешковидной формы аневризма 

диаметром 8 см, верхний полюс аневризмы располагался в 1,5 см от устьев ПочА, 

из аневризмы исходила проходимая НБА. Бифуркация аорты и подвздошные 

артерии не дилатированы, проходимы. Выполнена резекция аневризмы с 

внутримешковым линейным протезированием, имплантацией НБА в протез. 

Послеоперационный период протекал без явлений почечной недостаточности и 

других осложнений. Данные АА и КТ-ангиографии больной Д представлены на 

рисунке 9. 
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а       б   

в      г   

 

а, б – катетерная ангиография (стенозы ПочА, АИСА); в – катетерная ангиография, 

непосредственно после ангиопластики и стентирования правой ПочА ; г – КТ-ангиография 

через 1,5 года после операции (линейный протез аорты, стент в правой ПочА проходимы). 

 

Рисунок 9 – Данные ангиографии больной Д. 

 

Таким образом, в основе улучшения непосредственных результатов 

открытого хирургического лечения больных АИСА лежит тщательный 

предоперационный отбор пациентов, основанный на правильной оценке факторов 

риска развития ранних осложнений. Особенно опасным осложнением раннего 

послеоперационного периода является ОНМезК, которое чаще других является 
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триггером развития различных комбинаций дальнейших сочетанных осложнений, 

приводящих в 86% таких случаев к летальному исходу.  

С целью улучшения результатов хирургического лечения необходима 

объективизация исходного физиологического статуса больных АИСА, имеющих, 

как правило, несколько сопутствующих заболеваний. Для оценки риска развития 

ранних осложнений и летального исхода может быть использована 

прогностическая ангиохирургическая модель шкалы V-POSSUM, обладающая 

высокой предсказательной способностью, что позволяет использовать ее для 

отбора больных на тот или иной метод хирургического лечения. Пациенты с 

суммой баллов по шкале V-POSSUM выше 18 относятся к группе высокого риска 

развития ранних послеоперационных осложнений, а выше 23 баллов – к группе 

высокого риска летального исхода. 

Однако, не только физиологический статус, но и ряд анатомических 

характеристик самой АИСА, которые зачастую связаны с гендерными 

особенностями, так же могут влиять на непосредственные результаты 

хирургического лечения больных АИСА. Проксимальное аневризматическое 

поражение инфраренального сегмента аорты, часто сопровождающееся 

нарушением проходимости ПочА, и меньшая частота аневризматического 

поражения подвздошных артерий у женщин непосредственным образом влияют 

на выбор тактики и метода оперативного вмешательства у больных АИСА. 
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Глава 4 

ПРОФИЛАКТИКА ОСТРОГО НАРУШЕНИЯ  

ВИСЦЕРАЛЬНОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ В ОРГАНАХ ЖИВОТА И ТАЗА  

В РАННЕМ ПЕРИОДЕ ПОСЛЕ ОТКРЫТОГО ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 

АНЕВРИЗМЫ ИНФРАРЕНАЛЬНОГО СЕГМЕНТА АОРТЫ 

 

4.1 Факторы риска, характер и частота острого нарушения  

висцерального кровообращения в органах живота и таза 

 

Все 230 оперированных больных с АИСА были разделены на две группы. 

В исследуемую группу № 1 включены 18 (7,8%) больных, у которых ранний 

послеоперационный период осложнился развитием очагового или тотального 

некроза одного или нескольких органов живота и таза (ОЖТ), вероятной 

причиной которого, на основании клинико-инструментальных и/или 

морфологических данных, были явления ишемии вследствие острого нарушения 

висцерального кровообращения (ОНВК). В группу № 2 вошли 212 (92,2%) 

больных, у которых в раннем послеоперационном периоде отсутствовали явления 

ОНВК. В таблице 14 представлена структура и частота некротического поражения 

ОЖТ среди больных группы № 1. 

Из данных таблицы следует, что более чем в половине случаев наблюдался 

некроз левой половины ободочной и прямой кишок и примерно в трети случаев 

наблюдались некротическое поражение поджелудочной железы и почек. Таким 

образом, структура поражения ОЖТ свидетельствует, что ишемические 

повреждения органов развивались в бассейнах всех висцеральных ветвей 

брюшной аорты и ВПА. 

Факторы риска развития ранних послеоперационных осложнений в 

группах № 1 и № 2 у больных АИСА приведены в таблице 15. 
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Таблица 14 – Структура и частота поражения ОЖТ у больных с ОНВК в раннем 

послеоперационном периоде после резекции АИСА (n=18) 

 

Орган 
Число больных 

абс. % 

Левая ½ ободочной кишки и прямая кишка 10 55,6 

Почки 5 27,8 

Поджелудочная железа 5 27,8 

Селезенка 3 16,7 

Печень 3 16,7 

Тонкая кишка и правая ½ ободочной кишки 2 11,1 

12-перстная кишка 1 5,6 

Желчный пузырь 1 5,6 

 

Таблица 15 – Факторы риска развития ранних послеоперационных осложнений 

в группах № 1 и № 2 у больных АИСА (n=230) 

 

Показатель 
Группы больных p 

№ 1 (n=18) № 2 (n=212) 

Возраст,  лет 66±2,3 66,7±0,5 0,66 

Женский пол, n 3 (16,7%) 28 (13,2%) 0,69 

ГБ II-III ст., n 18 (100%) 173 (81,6%) – 

ИБС, n 15 (83,3%) 163 (76,9%) 0,53 

ХБП, n 9 (50%) 35 (16,5%) 0,002 

ХОБЛ, n 14 (77,8%) 112 (52,8%) 0,04 

ХЦВБ, n 4 (22,2%) 29 (13,7%) 0,3 

ХИНК IIб-IV ст., n 5 (27,8%) 57 (26,9%) 0,9 

СД, n 2 (11,1%) 21 (9,9%) 0,8 

Баллы по шкале V-POSSUM 23±0,82 19,8±0,33 0,006 

Расстояние от ПочА ≤2 см, n 8 (44,4%) 85 (40,1%) 0,7 

Распространение аневризмы  

на подвздошные артерии, n 
13 (72,2%) 95 (44,8%) 0,03 

Длительность операции, мин 356±30 304±6,6 0,07 



102 

Продолжение таблицы 15 

 

Показатель 
Группы больных 

p 
№ 1 (n=18) № 2 (n=212) 

Длительность пережатия аорты, мин 71,7±4,8 69,2±1,6 0,6 

Операционная кровопотеря, мл 1033±210 841±37 0,1 

Окклюзионно-стенотическое поражение: 

– ПочА, n 2 (11,1%) 39 (18,4%) 0,4 

– ЧС, n 1 (5,6%) 19 (8,9%) 0,6 

– ВБА, n – 8 (37,7%) – 

– НБА, n 7 (38,9%) 71 (33,5%) 0,6 

– ВПА, n 7 (38,9%) 63 (29,7%) 0,4 

Линейное протезирование  2 (11,1%) 28 (13,2%) 0,8 

Бифуркационное протезирование  

до бедренных артерий 
8 (44,4%) 67 (31,6%) 0,3 

 

 

Из таблицы следует, что по большинству факторов риска не было 

статистически значимого различия между выделенными группами больных 

АИСА за исключением наличия у больных группы № 1 большей частоты 

встречаемости ХБП, ХОБЛ и распространения АИСА на подвздошные артерии. 

Частота летального исхода в группах № 1 и № 2 составила 72,2% и 2,4% 

соответственно. Среди 18 больных, у которых в раннем послеоперационном 

периоде после резекции АИСА развилось ОНВК в ОЖТ изолированное 

поражение одного органа отмечено у 12 (67%) пациентов, в том числе в 7 случаях 

с летальным исходом, а мультиорганное поражение – у 6 (33%) больных, во всех 

случаях с летальным исходом.  

При сравнении среднего количества баллов физиологического статуса по 

шкале V-POSSUM установлено, что в группе №1 последнее составило 

23±0,82 балла, а в группе № 2 – 19,8±0,33 балла соответственно, причем различия 

между группами оказались статистически значимыми. Таким образом, 

полученные данные свидетельствуют о том, что больные, у которых в раннем 
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послеоперационном периоде после резекции АИСА развилось ОНВК в ОЖТ, 

имели значимо более отягощенный исходный соматический статус, 

обусловленный сопутствующими заболеваниями и, прежде всего, 

генерализованного атеросклероза. В случае развития ОНВК в ОЖТ у больных на 

фоне нескольких хронических заболеваний, таких как ГБ, ИБС, ХБП, ХОБЛ, 

прогноз лечения данной категории больных становится крайне неблагоприятным, 

сопровождаясь высоким уровнем летальности. 

Несмотря на большую частоту ХБП в группе № 1, при сравнении частоты 

встречаемости нарушения проходимости ПочА в исследуемых группах различия 

оказались статистически не значимы. Последнее может быть объяснено тем, что 

патогенетической основой развития ХБП у исследуемых пациентов является 

артериолонефросклероз на почве длительно существующей АГ, а не нарушение 

проходимости ПочА. Другой возможной причиной ХБП у больных АИСА с 

распространенным атеросклерозом аорты могут являться рецидивирующие 

эпизоды эмболизации периферического сосудистого русла почек атероматозными 

массами и ХЭ [176, 294]. 

Хотя в анализируемых группах не было выявле

 встречаемости ОНВК с поражением левой половины ободочной 

и прямой кишки. Однако ОНВК в бассейнах НБА и ВПА в структуре осложнений 

больных группы № 1 встретилось, примерно, с одинаковой частотой с таковым в 

бассейнах ЧС, ВБА и ПочА, хотя стенозирующее поражение этих артерий 

отмечалось реже. Вместе с тем, НБА и ВПА расположены непосредственно в зоне 

операции при резекции АИСА и подвздошных артерий, и следовательно, могут 

быть доступны реконструкции, видам и результатам которых посвящены 

соответствующие главы настоящего исследования.  
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4.2 Виды острого нарушения висцерального кровообращения  

в органах живота и таза 

 

Традиционно при выполнении резекции АИСА пережатие аорты 

происходит ниже ПочА и основные гемодинамические сдвиги, особенно синдром 

ишемии-реперфузии, происходят в бассейнах НБА и обеих ВПА. В связи с этим 

исследуемые больные с ОНВК были подразделены на две группы, в зависимости 

от расположения артерий относительно типичного уровня пережатия 

инфраренального сегмента аорты. 

 

4.2.1 Острое нарушение висцерального кровообращения в бассейне  

почечных артерий, чревного ствола и верхней брыжеечной артерии 

 

Среди 18 пациентов группы № 1 явления ОНВК в бассейне ПочА, ЧС и 

ВБА возникли у 9 (50%) больных, в том числе у 3 пациентов отмечено 

ишемическое поражение только одного органа, в том числе в 2 наблюдениях с 

летальным исходом. У 6 больных развилось мультиорганное ишемическое 

повреждение, во всех случаях приведшее к летальному исходу. При выполнении 

операции резекции АИСА, основной этап которой проходит в непосредственной 

близости от ПочА инфаркт почки развился у 5 больных, среди которых у 

2 пациентов, в силу ряда причин, потребовалось супраренальное пережатие 

аорты. Приводим клиническое наблюдение. 

 

Наблюдение 7. Больной Р., 67 лет, поступил в клинику 04.05.2016 г. в 

плановом порядке для обследования и лечения по поводу аневризмы брюшной 

аорты с болевым абдоминальным синдромом. В 2016 г. при выполнении 

планового УЗИ органов брюшной полости была выявлена АИСА. По данным КТ-

ангиографии диагноз был подтвержден: начиная на 19 мм ниже устья правой 
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ПочА в инфраренальном сегменте брюшной аорты определялось 

аневризматическое расширение максимальным диаметром 58 мм, 

распространяющееся до бифуркации аорты и содержащее пристеночные 

тромботические массы. Диаметр подвздошных артерий не изменен. Определяется 

окклюзия левой ПочА, субокклюзия добавочной левой ПочА. Левая почка 

уменьшена в размерах. У нефролога в связи с хронической почечной 

недостаточностью наблюдался с 2009 г., уровень креатинина колебался в 

пределах от 0,12 до 0,14 ммоль/л. Из анамнеза известно, что в 1996 г. больному 

выполнено маммарокоронарное шунтирование передней межжелудочковой 

ветви левой коронарной артерии, аутовенозное аортокоронарное шунтирование 

правой коронарной артерии. В 2002 г. перенес ИМ, в связи с чем выполнена 

коронарошунтография, ангиопластика и стентирование огибающей ветви 

левой коронарной артерии. При повторной коронарошунтографии в 2015 г. 

выявлен стеноз дистальной трети ствола левой коронарной артерии 70%, 

окклюзия проксимального сегмента передней межджелудочковой ветви левой 

коронарной артерии, которая заполняется через маммарокоронарный шунт, 

стеноз устья огибающей ветви левой коронарной артерии 65%, окклюзия правой 

коронарной артерии в проксимальной трети с ретроградным заполнением из 

бассейна левой коронарной артерии. Аутовенозный шунт правой коронарной 

артерии окклюзирован. Длительный анамнез ХОБЛ, на рентгенограммах 

органов грудной клетки отмечалось повышение прозрачности легочной ткани, по 

данным спирометрии выявлены умеренные нарушения проходимости 

дыхательных путей. В 2014 г. выявлен СД, тип 2, принимает метформин. Для 

оценки проходимости ветвей брюшной аорты больному выполнена АА, при 

которой установлено, что просвет брюшной аорты с выраженной неровностью 

контуров, изогнут влево, с неравномерным заполнением. Аневризматическое 

расширение начинается 2 см дистальнее устьев ПочА. Правая ПочА – со стенозом 

до 60% в проксимальном отделе. Левая почка кровоснабжается двумя артериями, 

верхняя полюсная ПочА со стенозом 40% в устье, нижне-полюсная ПочА 

окклюзирована на всем протяжения. ЧС и ВБА – без стенозов. Подвздошные и 
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бедренные артерии с обеих сторон без гемодинамически значимых стенозов 

(рисунок 10).  

 

а     б   
 

а – инфраренальная аневризма аорты и подвздошных артерий;  

б – выраженные атеросклеротические изменения инфраренального сегмента аорты 

 в области проксимальной шейки аневризмы. 

 

Рисунок 10 – Аортоангиограмма больного Р. 

 

Таким образом, на основании клиники и данных инструментальных методов 

обследования больному были выставлены показания к оперативному лечению и 

12.05.2016 г. выполнена плановая операция: резекция АИСА и обеих ОПА с 

внутримешковым протезированием до обеих НПА и имплантацией НБА в протез. 

Интраоперационно в инфраренальном сегменте аорты определялась 

веретенообразная аневризма диаметром 8 см, распространяющаяся на обе ОПА. 

Выполнено внутримешковое протезирование аорты бифуркационным протезом до 

НПА и имплантация НБА в основную браншу протеза. После пуска кровотока по 

протезу установлено поступление крови между швами проксимального 

анастомоза протеза с аортой по правой его полуокружности. Герметичность 

достигнута наложением П-образного шва на прокладке. При повторном снятии 

зажима с аорты развилось массивное аортальное кровотечение, которое вначале 

было остановлено прижатием аорты к позвоночному столбу. Затем произведено 
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пережатие аорты выше обеих ПочА и установлено, что по правой полуокружности 

аорты произошло размозжение ее стенки кальцинированной бляшкой с переходом 

дефекта на устье правой ПочА. Целостность стенки аорты восстановлена путем 

наложения непрерывного шва, достигнут стойкий гемостаз. Проходимость правой 

ПочА оценена с помощью интраоперационной УЗДГ, по данным которой в ПочА 

определялся магистральный кровоток. Объем интраоперационной кровопотери 

составил 2,5 литра. На первые сутки послеоперационного периода у больного, 

находящегося на вспомогательной ИВЛ, диагностировано по данным 

контрольной УЗДС, что справа внутрипочечно регистрируется двухфазный ток 

крови – что может быть обусловлено атероэмболией микрососудистого русла. 

14.05.2016 г. диагностирован повторный ИМ, что потребовало начать проведение 

инотропной вазопрессорной поддержки. Прогрессирование полиорганной 

недостаточности, в первую очередь почечной, потребовало начать 16.05.2016 г. 

проведение заместительной почечной терапии. По данным контрольной КТ-

ангиографии установлено, что стенка юкстаренального отдела аорты с 

обызвествлениями, неравномерно утолщена до 9,6 мм за счет пристеночных 

тромботических масс на уровне устьев ПочА, что на предшествующих КТ 

ангиограммах не выявлялось. Правая ПочА не контрастируются на всем 

протяжении. Левая добавочная ПочА так же не контрастируется. КТ-признаки 

инфаркта селезенки. 23.05.2016 г. в связи с продолжающейся ИВЛ больному 

наложена трахеостома. На фоне проводимой комплексной терапии в условиях 

отделения реанимации на 41 сутки послеоперационного периода наступила 

смерть больного от прогрессирующей полиорганной недостаточности. На 

аутопсии выявлен инфаркт правой почки. 

Данное клиническое наблюдение демонстрирует, что даже временное 

супраренальное пережатие аорты без проксимального контроля ПочА, в случае 

юкстаренального расположения проксимальной шейки аневризмы, особенно при 

атероматозных изменениях брюшной аорты, может привести к развитию 

атеротромбоэмболии ПочА. Развитие острой почечной недостаточности на фоне 
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имеющейся исходной ХБП и других сопутствующих заболеваний внутренних 

органов привело к летальному исходу.  

 Относительно безопасная длительность тепловой ишемии почек при 

супраренальном пережатии аорты, по разным данным, не превышает 30-40 мин. 

Представляем клиническое наблюдение. 

 

Наблюдение 8. Больной У., 71 год, в связи с болями в животе был 

обследован в 2017 году в отделении и при КТ-ангиографии выявлена АИСА и 

левой ОПА с максимальным расширением до 71 мм и подковообразная почка, 

перешеек которой располагался кпереди от аневризматического мешка. 

В сентябре 2018 года больному выполнено ТПАИСА бифуркационным стент-

графтом. В раннем послеоперационном периоде по данным контрольной КТ-

ангиографии выявлен эндолик IB типа в левой ОПА, что потребовало проведения 

ее повторного эндопротезирования линейным стент-графтом. Через 2 недели 

после операции 19.07.2019 г. у больного развился тромбоз левой бранши 

стентграфта, проявившийся острой ишемией левой нижней конечности, что 

потребовало выполнения экстренной операции – перекрестного бедренно-

бедренного шунтирования справа налево, позволившего компенсировать 

кровоснабжение конечности. 13.01.2020 г. больной отметил резкую боль по типу 

высокой перемежающейся хромоты в обеих нижних конечностях при ходьбе на 

минимальную дистанцию и боли в животе. 24.01.2020 г. по данным КТ-

ангиографии выявлен ранее диагностированный тромбоз левой бранши стент-

графта, стеноз до 75% правой бранши и основного компонента стент-графта, а так 

же КТ-картина веретенообразной АИСА с сохраняющимся эндоликом II типа и 

мешотчатой аневризмы правой общей подвздошной артерии диаметром 8 см. 

НБА и левая ВПА не контрастировались, правая ВПА была проходима 

(рисунок 11). 

 

 

 

 



109 

а    б   
 

а – MIP-реконструкция; б – 3D-реконструкция. 

 

Рисунок 11 – КТ-ангиография больного У. 

 

В связи с клинической и ангиографической картиной предразрывного 

состояния АИСА и правой ОПА, а также сохраняющегося эндолика II типа 

12.02.2020 г. была выполнена плановая операция: истмотомия подковообразной 

почки, удаление стент-графта, резекция АИСА, внутримешковое бифуркационное 

протезирование аорты справа до НПА, слева до ОБА. Интраоперационно 

установлено, что в инфраренальном сегменте аорты на 2 см дистальнее левой 

почечной вены определяется аневризма веретенообразной формы максимальным 

диаметром 9 см, распространяющаяся на обе ОПА. На передней поверхности 

аневризматического мешка лежит перешеек подковообразной почки, который 

пересечен. После пережатия супраренального отдела аорты и ПочА произведено 

удаление стентграфта с последующим инфраренальным пережатием аорты и 

формированием аортального анастомоза. Время тепловой ишемии почек 

составило 18 минут. Вслед за перевязкой правой ОПА правая бранша протеза 

анастомозирована с НПА конец-в-бок с целью сохранения ретроградного 

кровотока в ВПА, а левая бранша, после удаления перекрестного шунта 

анастомозирована с ОБА (рисунок 12). 
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а – вид удаленного стент-графта с тромбом в основном теле; б – бифуркационный протез аорты. 

 

Рисунок 12 – Интраоперационные фотографии больного У. 

 

Ранний послеоперационный период протекал без осложнений, 21.02.2020 г. 

выполнена контрольная КТ-ангиография, показавшая адекватную проходимость 

имплантированного сосудистого протеза. Больной выписан на амбулаторное 

лечение. 

Несмотря на тщательно спланированную и выполненную операцию, 

удовлетворительную хирургическую технику и отсутствие исходного нарушения 

почечной функции, в ряде случаев в раннем послеоперационном периоде у 

больных после резекции АИСА с супраренальным пережатием аорты развивается 

острая почечная недостаточность, даже когда время пережатия аорты не 

превышало допустимые пределы. При необходимости супраренального пережатия 

аорты, профилактика тепловой ишемии почечной паренхимы может быть 

эффективно достигнута с помощью ее фармакохолодовой перфузии. Приводим 

клиническое наблюдение. 
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Наблюдение 9. Больной К., 72 лет, госпитализирован 23.08.2019 г. для 

оперативного лечения по поводу АИСА. Из анамнеза известно, что АИСА 

выявлена при профилактическом обследовании по данным УЗИ брюшной полости. 

Тогда же больному выполнена КТ-ангиография, при которой установлено, что 

сразу под устьями ПочА определяется частично тромбированная веретенообразная 

АИСА диаметром до 85 мм, атеросклеротические сужение левой ОПА с наличием 

внутрипросветных тромботических масс, стеноз левой ВПА, мешковидная 

аневризма правой ВПА диаметром 13 мм. НБА окклюзирована, заполняется 

ретроградно через дугу Риолана. Ранее больному была выполнена баллонная 

ангиопластика и стентирование правой коронарной артерии. 11.09.2019 г. 

больному выполнена плановая операция: резекция АИСА и правой ВПА с 

внутримешковым бифуркационным протезированием слева до НПА, справа до 

ВПА, имплантация правой НПА в правую браншу протеза, имплантация НБА в 

левую браншу протеза. Интраоперационно установлено, что проксимальная шейка 

аневризмы располагается на уровне отхождения проходимых ПочА. Аорта 

выделена для пережатия выше ПочА. После супраренального пережатия 

выполнена резекция АИСА с внутримешовым бифуркационным протезированием 

с проведением фармакохолодовой перфузии почек раствором «Кустодиол». 

Длительность ишемии почек составила 34 минуты. Послеоперационный период 

протекал без осложнений, больной выписан на амбулаторное лечение.  

Развитие ОПП или прогрессирование ХБП у больных в раннем 

послеоперационном периоде после резекции АИСА может быть обусловлено 

интраоперационными гемодинамическими, волемическими и 

фармакологическими факторами, что требует проведения интенсивной терапии в 

условиях отделения реанимации, а в ряде случаев проведения заместительной 

почечной терапии. Однако необходим высокий индекс настороженности в 

отношении возможного тромбоза или атероэмболии ПочА, как причины развития 

ОПП, с целью ранней диагностики последнего. При выявлении нарушения 

проходимости ПочА и сохранении внутриорганного почечного русла только 

своевременно выполненное экстренное оперативное вмешательство, позволяет 
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избежать развития необратимого повреждения почечной паренхимы. Приводим 

клиническое наблюдение. 

 

Наблюдение 10. Больной Ч., 65 лет, поступил 26.09.2019 г. для 

оперативного лечения по поводу аневризмы брюшной аорты. По данным УЗДГ 

была выявлена АИСА. По данным КТ-ангиографии определялась 

веретенообразная АИСА диаметром 5 см. В просвете аневризматического мешка 

определялись полуциркулярные тромботические массы, суживающие просвет до 

20 мм. НБА в области устья не прослеживалась, ствол ее контрастирован из 

бассейна ВБА через большую дугу Риолана. Левая ПочА контрастирована на всем 

протяжении, не стенозирована. Отмечается удвоение правой ПочА, обе артерии 

отходят от аорты на одном уровне в области проксимальной шейки аневризмы, в 

структуре стенки аорты в этой зоне отмечаются обызвествления, нельзя 

исключить сужение устья нижне-полюсной ПочА. В феврале 2019 г. больному 

выполнена транслюминальная баллонная ангиопластика и стентирование правой 

коронарной артерии. 17.10.2019 г. больному выполнена плановая операция: 

резекция АИСА с аортобедренным бифуркационным протезированием. 

Интраоперационно выявлена аневризма диаметром 7 см, верхний полюс которой 

начинается от уровня устья правой ПочА, а нижний расположен на уровне 

бифуркаци аорты. Имеется удвоение правой ПочА, левая ПочА в 

аневризматический мешок не вовлечена. ОПА не расширены, отмечается их 

выраженный кальциноз, пульсация ослаблена, для формирования сосудистых 

анастомозов не пригодны. Таким образом, аорта была пережата выше правых 

ПочА, но ниже устья левой. С целью профилактики ишемического повреждения 

паренхимы правой почки проводилась ее фармакохолодовая перфузия расствором 

Кустодиол через верхнеполюсную артерию. Перфузия через нижнеполюсную 

артерию не выполнялась из-за ее сужения и малого диаметра. Время пережатия 

аорты составило 40 мин. С момента пережатия аорты у больного развивается 

стойкая анурия, сохраняющаяся и на первые сутки послеоперационного периода, 

терапия мочегонными средствами без эффекта. По данным экстренно 

выполненной КТ-ангиографии определялась тотальная окклюзия обеих правых 



113 

ПочА, контрастирование паренхимы правой почки не получено,частичный 

тромбоз устья левой ПочА. Данные изменения были расценены как острый 

тромбоз ПочА, обусловленный атероэмболией из вышележащих участков 

брюшной аорты с развитием инфаркта правой почки. Больному 18.10.2019 г. 

экстренно выполнена тромбэкстракция, ангиопластики и стентирование ПочА, 

что позволило разрешить явления острой почечной недостаточности и выписать 

больного на амбулаторное лечение. 

У 5 больных после резекции АИСА при отсутствии какой-либо исходной 

гепатобилиарной патологии в раннем послеоперационном периоде отмечены 

явления ОНВК в бассейне ЧС и ВБА, проявившиеся развитием деструктивного 

панкреатита, этиопатогенетические механизмы которого не могут быть объяснены 

исключительно интраоперационной травмой поджелудочной железы. Приводим 

клиническое наблюдение. 

 

Наблюдение 11. Больной К., 69 лет, госпитализирован 21.08.2008 г. в 

плановом порядке для обследования и оперативного лечения по поводу аневризмы 

брюшной аорты. Из анамнеза известно, что в начале 2008 г. при амбулаторном 

обследовании по поводу гипертонической болезни и жалоб на ощущение 

пульсации в животе была диагностирована аневризма брюшной аорты диаметром 

около 5 см. В клинике при физикальном обследовании выявлено пульсирующее 

образование в брюшной полости размером около 8 см, в проекции которого 

выслушивается систолический шум. По данным КТ-ангиографии и АА выявлена 

АИСА максимальным диаметром 66 мм, левая почка кровоснабжается двумя 

артериями, причем добавочная нижнеполюсная ПочА исходит из 

аневризматического мешка. НБА окклюзирована в устье, ретроградно заполняется 

через дугу Риолана. Обе ОПА аневризматически изменены, правая ВПА 

окклюзирована, НПА значимо стенозированы. Бедренные артерии проходимы. 

13.05.2008 г. больному выполнена плановая операция: резекция АИСА и ОПА с 

внутримешковым бифуркационным протезированием до глубоких артерий бедер с 

обеих сторон. Интраоперационно выявлено, что имеется веретенообразная АИСА 

максимальным диаметром 7 см, проксимальная шейка которой расположена на 
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1,5 см ниже левой ПочА. Обе НПА с атеросклеротически изменены, не пригодны 

для формирования сосудистых анастомозов. В результате выполненной операции 

был сохранен ретроградный ток крови в левую ВПА. Ранний послеоперационный 

период протекал без особенностей, однако 18.05.2008 г. на 5-е сутки после 

операции у больного развилось ОНМК по типу тромбоэмболии в 

вертебробазилярном бассейне, что было подтверждено данными МРТ. 26.05.2008 г. 

по данным рентгенографии грудной клетки диагностирована инфильтрация 

прикорневых отделов левого легкого и в связи с нарастающей дыхательной 

недостаточностью 27.05.2008 года больной был переведен на вспомогательную 

ИВЛ. 30.05.2008 г. на 17 сутки послеоперационного периода на основании 

клинических данных и по результатам УЗИ диагностики установлен острый 

деструктивный панкреатит и выставлены показания к экстренной операции. 

Выполнена релапаротомия, вскрытие, дренирование и тампонирование гнойных 

полостей. Интраоперационно обнаружены явления тотального гнойно 

некротического панкреатита и парапанкреатита. 06.06.2008 г. больному выполнена 

релапаротомия, санация, дренирование и тампонирование гнойных полостей, 

трахеостомия. 09.06.2008 г. в связи с развившимся арозионным кровотечением в 

забрюшинное пространство выполнена повторная экстренная операция: 

релапаротомия, остановка кровотечения, дренирование и тампонирование 

брюшной полости. Интраоперационно после остановки кровотечения установлено, 

что стенка 12-перстной кишки синюшнего цвета, с перфорацией диаметром 7 мм, 

последняя ушита двухрядным швом. 10.06.2008 г. на фоне прогрессирующей 

полиорганной недостаточности и интоксикации наступила смерть больного. 

После стандартно выполненной операции резекции АИСА течение раннего 

период проходило не совсем типично. Развившееся на 5-е сутки ОНМК в 

вертебробазилярном бассейне, что подтвержденное данными КТ и 

неоднократными осмотрами невропатолога, несомненно, имело эмбологенный 

характер. Источником микроэмболов может быть любой атеросклеротически 

измененный отдел аорты с явлениями атероматоза или участки аорты, 

инкрустированные кристаллами холестерина, что в литературе описано как 
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шагреневая аорта [227]. Отсутствие каких-либо объективных, лабораторных и 

инструментальных данных о возможном неблагополучии со стороны органов 

брюшной полости в раннем послеоперационном периоде не позволили 

предположить развитие у больного острого панкреатита билиарного или 

травматического генеза. Присоединившаяся внутрибольничная пневмония могла 

быть объяснена снижением иммунного статуса в силу развившихся патологических 

процессов в организме. Однако отмеченные к 17 суткам послеоперационного 

периода явные признаки деструктивного панкреатита, подтвержденные 

интраоперационно, а так же торпидность клинической картины, вероятнее всего, 

могут быть объяснены сосудистым генезом вследствие возможной ХЭ эмболии в 

бассейне ЧС и ВБА, обусловленной изменениями аорты.  

Подтвердить ишемическую природу некротических изменений в ОЖТ, 

особенно когда магистральные артерии, кровоснабжающие орган-мишень 

проходимы, а характер операции не связан с механической травмой пораженного 

органа, достаточно трудно. Наиболее частым клиническим примером данной 

ситуации является развитие острого деструктивного, так называемого, 

сосудистого бескаменного холецистита после резекции АИСА. Приводим 

клиническое наблюдение. 

 

Наблюдение 12. Больной К., 72 лет, госпитализирован 07.11.2012 г. для 

оперативного лечения по поводу аневризмы брюшной аорты. Из анамнеза 

известно, что в течение последнего года пациента беспокоили боли в животе и 

поясничной области и перемежающаяся хромота на левую ногу с дистанцией 

ходьбы менее 200 метров. В связи с этими жалобами был обследован и по данным 

УЗДГ выявлена аневризма брюшной аорты диаметром 6 см. На основании КТ-

ангиографии диагностирована веретенообразная АИСА диаметром 6,5 см, просвет 

которой частично заполнен тромботическими массами. Верхний полюс 

аневризмы расположен на 2,3 см дистальнее левой ПочА, НБА проходима. Правая 

ОПА расширена до 4,8 см в диаметре, левая окклюзирована. Бедренные артерии 

не расширены, проходимы. 14.11.2012 г. больному выполнена плановая операция: 

резекция АИСА, обеих ОПА и правой ВПА с внутримешковым бифуркационным 
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протезированием до НПА справа и ОБА слева, имплантация НБА в левую браншу 

протеза. Интраоперационно установлено, что в инфраренальном сегменте аорты 

имеется веретенообразной формы аневризма максимальным диаметром 10 см, 

проксимальная шейка которой располагается на уровне левой почечной вены. 

Имеются аневризматические изменения обеих ОПА и правой ВПА. Выполнено 

бифуркационное протезирование аорты слева до ОБА, справа до НПА с 

выключением из кровотока обеих ВПА. НБА имплантирована в левую браншу 

протеза. На 8 сутки после операции у больного развилась клиническая картина 

острого холецистита, подтвержденная данными лабораторной и 

инструментальной диагностики. 23.11.2012 г. выполнена экстренная операция: 

релапаротомия, холецистэктомия от шейки. Интрапоперационно установлено, что 

стенка желчного пузыря гангренозно изменена, в просвете мутная желчь с 

хлопьями. Дальнейшее послеоперационное течение проходило без осложнений, 

больной выписан на амбулаторное лечение. 

В приведенном клиническом наблюдении у больного с генерализованным 

атеросклерозом ранний послеоперационный период после резекции АИСА 

осложнился развитием острого гангренозного бескаменного холецистита, в генезе 

которого вероятнее всего лежал тромбоз или эмболия питающей желчный пузырь 

артерии.  

Среди больных группы № 1 помимо изолированной ишемии одного органа, 

связанной с тромбозом или эмболизацией периферического русла питающих 

артерий, были отмечены случаи мультивисцеральной ишемии ОЖТ связанные, 

вероятнее всего, с эмболизацией внутриорганного артериального русла. Наиболее 

частой причиной этого может служить ХЭ периферического, на уровне артериол, 

русла органа. Анатомическая близость устьев висцеральных артерий создает 

предпосылки развития одновременной эмболизации микрососудистого русла 

нескольких ОЖТ с развитием ОНВК, проявляющегося в виде ишемического 

повреждения почек, острого деструктивного панкреатита, деструктивного 

холецистита, острого эрозивно-язвенного поражения желудка и 

двенадцатиперстной кишки [291, 308]. Приводим клинические наблюдения.  
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Наблюдение 13. Больная П., 56 лет, 17.11.2014 г. поступила в клинику для 

оперативного лечения АИСА. По данным КТ-ангиографии у больной выявлена 

АИСА диаметром 6 см, распространяющаяся до бифуркации аорты (рисунок 13).  

 

 
 

Рисунок 13 – КТ-ангиография пациентки П. 

 

Больной была выполнена плановая операция: резекция АИСА с 

внутримешковым линейным протезированием. По данным КТ-ангиографии и 

интраоперационно признаков нарушения проходимости ЧС, ВБА и ПочА не 

выявлено, а НБА была окклюзирована. С 1-х суток после операции в 

лабораторных показателях отмечались повышение уровня креатинина и 

амилазы крови, тромбоцитопения, что трактовалось как острый 

панкреатит, прогрессирование исходной хронической почечной 

дисфункции, гепариндуцированная тромбоцитопения. На 5-е сутки после 

операции в связи с развитием клинической картины перитонита больная 

экстренно оперирована. На операции выявлено ОНВК с развитием инфаркта 

тощей и подвздошной кишки без их перфорации и разлитого серозно-

фибринозного перитонита (рисунок 14).  
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Рисунок 14 – Некроз тонкой кишки у больной П. 

 

При этом пульсация ВБА и ее ветвей была отчетливая, а прямых артерий 

бржейки – не определялась. Была выполнена субтотальной резекция тонкой 

кишки с формированием еюноилеоанастомоза «бок в бок», санация и 

дренирование брюшной полости. Прогрессирование ишемических расстройств в 

бассейне ВБА привело к развитию несостоятельности анастомоза, что 

потребовало выполнения повторной операции: еюноостомии, санации, 

дренирования, тампонирования брюшной полости. В результате 

прогрессирования синдрома полиорганной недостатосности наступил летальный 

исход. При аутопсии было выявлено: генерализованный атеросклероз с 

поражением аорты, коронарных и висцеральных артерий; ХЭ артериол обеих 

почек, селезенки с их множественными инфарктами; ХЭ артериол брыжейки 

оставшейся части тонкой кишки, купола и восходящей ободочной кишки, 

разлитой фибринозно-гнойный перитонит, некрозы поджелудочной железы 

(рисунок 15).  
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а – ХЭ в артерии почки, указано стрелкой (г/э, ув. 100);  

б – тромб в артерии брыжейки (г/э, ув. 40). 

 

Рисунок 15 – Фотографии микропрепаратов почки  

и брыжейки тонкой кишки больной П. 

 

В представленном наблюдении морфологическим субстратом 

патогенетического механизма развития ОНВК в ОЖТ, клинически проявившегося 

развитием гангрены тонкой, толстой кишки и некрозом поджелудочной железы, 

была гистологически подтвержденная ХЭ артериол поджелудочной железы, 

почек, селезенки, тонкой и правого фланга толстой кишки, произошедшая на 

фоне адекватной проходимости висцеральных артерий. Приводим еще один 

клинический пример. 

 

Наблюдение 14. Больная М., 69 лет была обследована и оперирована в 

отделении 12.12.2014 г. с диагнозом АИСА. По данным предоперационного 

обследования установлено, что инфраренальная аорта расширена до 5 см 

(рисунок 16), ЧС, ВБА, НБА и правая ПочА проходимы, а левая ПочА 

стенозирована.  

Больной была выполнена в плановом порядке операция: резекция АИСА с 

внутримешковым бифуркационным протезированием до ОПА и имплантация 

НБА в протез. С 1-х суток послеоперационный период осложнился развитием 

ОПП, что потребовало проведения заместительной почечной терапии.  
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а – КТ-аортография; б – катетерная аортография. 

 

Рисунок 16 – Дооперационные аортограммы больной М. 

 

В лабораторных показателях обращали на себя внимание увеличение 

концентрации амилазы крови, а также тромбоцитопения. На третьи сутки в связи 

с развитием перитонита, обусловленного некрозом терминального отдела 

подвздошной и восходящей ободочной кишки без явлений перфорации, больной 

была выполнена расширенная правосторонняя гемиколонэктомия с 

формированием илеотрансверзоанастомоза по типу «бок в бок». ВБА и НБА 

сохраняли свою проходимость. На 8-е сутки в связи с прогрессированием ишемии 

кишечника была выполнена резекция межкишечного анастомоза и 20 см 

подвздошной кишки с повторным формированием илеотрансверзоанастомоза, 

санация, дренирование и тампонирование брюшной полости. Вялотекущий 

перитонит, деструктивный панкреатит и парапанкреатит, явления 

прогрессирующей полиорганной недостаточности привели к летальному исходу. 

По результатам аутопсии установлено, что причиной смерти стало наличие 

генерализованного атеросклероза с поражением аорты и висцеральных артерий, 

инфаркты почек и печени вследствие ХЭ микрососудистого русла (рисунок 17), 

гнойно-некротический панкреатит, парапанкреатит с участками секвестрации. 
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а – ХЭ в ПочА , указано стрелкой (г/э, ув. 100); б – инфаркт почки (г/э, ув. 40);  

в – некроз печени (г/э, ув. 40); г – некроз поджелудочной железы (г/э, ув. 40). 

 

Рисунок 17 – Фотографии микропрепаратов пораженных органов больной М. 

 

Данное клиническое наблюдение демонстрирует как интраоперационная ХЭ 

может привести к развитию ОНВК в ОЖТ проявившегося развитием ОПП, 

некрозом терминального отдела подвздошной и восходящей ободочной кишок, 

деструктивным панкреатитом и некрозом печени при сохранении проходимости 

висцеральных артерий. Особо следует отметить, что в приведенных клинических 

примерах развития ХЭ имелась адекватная проходимость висцеральных артерий. 

ХЭ, приводя к развитию ишемического повреждения органа, реализует себя 

через два патофизиологических механизма: ишемия ткани может являться 

результатом как механической обструкции артериолы, так и вследствие 
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воспалительного ответа со стороны интимы, приводящих к внутрисосудистому 

тромбообразованию и лейкоцитарной инфильтрации.  

Следует отметить, что факт ХЭ как причины ОНВК достоверно может быть 

установлен только при микроскопическом исследовании препарата пораженного 

органа. При окраске гематоксилин-эозином признаком ХЭ являются щелевидные 

пространства характерной формы в тромботических массах, находящихся в 

просвете артериол, образующиеся вследствие вымывания кристаллов холестерина 

при подготовке препарата. Однако есть данные, что указанные микроскопические 

изменения обнаруживаются лишь у половины больных с клиническими 

признаками ХЭ, а при гистологическом исследовании выявляются только 

признаки воспалительной реакции тканей [129].  

 

4.2.2 Острое нарушение висцерального кровообращения в бассейне  

нижней брыжеечной и внутренних подвздошных артерий 

 

В раннем послеоперационном периоде после резекции АИСА у 10 (55,6%) 

больных группы № 1 развилось ОНВК в виде ишемического проктосигмоидита 

(ИПС). Характеристики группы больных с ИПС в раннем послеоперационном 

периоде у больных после резекции АИСА приведена в таблице 16. 

 

Таблица 16 – Характеристики группы больных с ИПС, развившемся в раннем 

послеоперационном периоде у больных после резекции АИСА (n=10) 

 

Показатель Число больных 

Возраст старше 65 лет,  n 5 

Более 18 баллов по шкале V-POSSUM, n 9 

Женский пол, n 1 

Симптомное течение АИСА, n 4 

ГБ II-III ст., n 10 

ИБС, n 10 
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Продолжение таблицы 16 

 

Показатель Число больных 

ХОБЛ, n 7 

ХБП, n 4 

ХЦВБ, n 3 

ХИНК IIб-IV ст., n 4 

Распространение аневризмы на подвздошные артерии, n 7 

Окклюзионно-стенотическое поражение: 

– НБА, n 4 

– ВПА, n 5 

Вид реконструкции: 

Линейное протезирование аорты, n 1 

Бифуркационное протезирование до бедренных артерий, n 4 

Имплантация НБА в протез, n 5 

Шунтирование/протезирование ВПА, n 1 

Операционная кровопотеря более 1000 мл 3 

Инфаркт левой половины ободочной и прямой кишки, n 5 

Летальный исход, n 6 

 

Из данных таблицы следует, что среди больных, у которых развился ИПС, 

наиболее часто встречались лица мужского пола, с высоким риском развития 

осложнений, более чем у 2/3 которых имелось аневризматическое поражение 

подвздошных артерий и окклюзионно-стенотическое поражение НБА и ВПА. 

Несмотря на то, что у половины таких больных выполнена имплантация НБА в 

протез, сохранение антеградного кровотока по ВПА оказалось невозможным 

осуществить в подавляющем большинстве случаев. В результате у 5 больных 

развился инфаркт левой половины ободочной и прямой кишок и в 4 случаях 

закончившийся летальным исходом. Еще у 5 больных развился транзиторный 

ИПС, подтвержденный эндоскопическим исследованием и закончившийся 

выздоровлением у 4 таких больных. В качестве иллюстрации случая ИПС с 

развитием инфаркта левой половины ободочной и прямой кишок приводим 

клинические наблюдения.  
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Наблюдение 15. Больная И., 56 лет, госпитализирована 05.09.2017 г. в 

плановом порядке по поводу аневризмы брюшной аорты. При обследовании в 

клинике по данным КТ-ангиографии выявлена мешотчатая АИСА максимальным 

диаметром 62 мм протяженностью до бифуркации с переходом на ОПА, в 

просвете аневризмы пристеночные тромботические массы (рисунок 18). 

 

а     б   
 

а – аксиальный срез; б – фронтальный срез. 

 

Рисунок 18 – Предоперационная КТ-ангиография больной И. 

 

Известно, что больная длительное время страдает гипертонической 

болезнью, перенесла ИМ в 2001 и 2006 годах, лечилась консервативно. В 2010 г. 

перенесла ОНМК. Консультирована нефрологом – ХБП 3а стадии. 12.09.2017 г. 

больная в плановом порядке оперирована. Интраоперационно выявлена 

долихосигма. В инфраренальном сегменте аорты определяется аневризма 

максимальным диаметром 8 см, распространяющееся на обе ОПА. Забрюшинная 

клетчатка вокруг аневризмы с выраженными воспалительными изменениями, 

каменистой плотности. С техническими сложностями выполнена мобилизация 

ДПК, слева от которой на аневризматическом мешке располагается крупный 

артериальный сосуд – дуга Риолана. Из-за воспалительных изменений выделить 

устье НБА и верифицировать расположение самой артерии не представлялось 

возможным. Учитывая выраженные воспалительные изменения 

ретроперитонеальной клетчатки, решено сформировать дистальные анастомозы 
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с бедренными артериями. При вскрытии аневризматического мешка, толщина 

стенки которого составляла 1,5 см, было повреждена НБА, в связи с чем 

последняя перевязана ближе к устью, после чего исчезла пульсация дуги Риолана. 

После формирования проксимального аортального анастомоза установлены 

признаки ишемии сигмовидной кишки, в виде синюшности ее стенки. Это 

потребовало выполнения имплантации ствола НБА в основную браншу протеза, а 

затем аналогичным образом имплантирована в основную браншу и дуга Риолана. 

После формирования дистальных анастомозов бранш протеза с бедренными 

артериями, в связи с сохраняющимися признаками ишемии сигмовидной кишки 

выполнено протезированием левой ВПА от левой бранши протеза. 

Интраоперационная кровопотеря 800 мл. Сразу после окончания операции 

констатирован тромбоз левой бранши. Выполнена экстренная операция: 

тромбэктомия из левой бранши бифуркационного протеза и артерий 

левой нижней конечности, позволившая компенсировать ее кровоснабжение. 

На 1-е сутки после операции констатирован тромбоз бедренно-подколенного 

артериального сегмента правой нижней конечности, с развитием признаков ее 

ишемии. Выполнена экстренная операция: ревизия магистральных артерий 

правой нижней конечности, тромбэктомия из ПБА, ПкА, тибиальных артерий. 

На 2-е сутки послеоперационного периода у больной клинически и по данным 

фиброколоноскопии диагностировано ОНВК в бассейне НБА с развитием ИПС, 

проявившегося некрозом сигмовидной кишки, что потребовало выполнения 

обструктивной резекции сигмовидной кишки с наложением одноствольной 

плоской колостомы. Прогрессирование ишемических расстройств левого фланга 

ободочной кишки в виде некроза сигмостомы потребовали выполнения 

17.09.2017 г. еще одной экстренной операции: релапаротомии, резекции участка 

сигмовидной кишки, повторного формирования плоской сигмостомы. Тогда же по 

данным КТ-ангиографии диагностирован тромбоз имплантированной НБА и дуги 

Риолана, протезированная левая ВПА проходима. По данным фиброколоноскопии 

установлено прогрессирование ишемических изменений культи прямой кишки, с 

ее несостоятельностью вследствие некроза. Дальнейший послеоперационный 
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период протекает крайне тяжело, проводилась комплексная реанимационная 

терапия. В связи с развитием некротического фасциита передней брюшной стенки 

06.10.2017 г. лапаротомная рана была раскрыта, некротические ткани иссечены, и 

дальнейшее лечение, включая 6 повторных оперативных вмешательств с 

использованием системы отрицательного давления, позволило добиться 

относительного стабилизации состояния. Несмотря на проводимую терапию, 

10.11.2017 г. констатирована смерть больной. 

В представленном клиническом наблюдении к неблагоприятному исходу 

привело развитие ИПС вследствие ОНВК в бассейне НБА. Воспалительные 

изменения стенки аневризмы и окружающей забрюшинной клетчатки 

вынужденно привели к перевязке во время резекции АИСА проходимой НБА, а 

последующая ее имплантация в сосудистый протез и протезирование левой ВПА 

не позволили избежать развития ИПС. Таким образом, даже временное 

выключение из кровотока проходимых артерий, кровоснабжающих левую 

половину ободочной и прямой кишок может способствовать развитию ИПС, 

предпосылкой к развитию которого может быть наличие долихосигмы. Приводим 

еще одно клиническое наблюдение. 

 

Наблюдение 16. Больной Б., 76 лет, госпитализирован в плановом порядке 

12.04.2002 г. с жалобами на периодически возникающие ноющие боли в 

эпигастральной области, запоры до одной недели. Из анамнеза известно, что в 

течение последнего года беспокоят запоры и при УЗДГ выявлена АИСА. 

В околопупочной области пальпируется мягкоэластичное, безболезненное с 

экспансивной пульсацией образование размером 10,0 8,0 см. При ирригоскопии 

выявлена долихосигма. При КТ-ангиографии выявлена АИСА диаметром 6,6 см, с 

циркулярным пристеночным тромбом, распространяющаяся на обе ОПА. 

16.05.2002 г. выполнена плановая операция: резекция АИСА и обеих ОПА с 

бифуркационным протезированием протезом до НПА. Интраоперационно 

выявлена долихосигма, патологии органов брюшной полости нет. Имеется 

аневризма инфраренального сегмента брюшной аорты, шейка которой находится 

на 2 см ниже левой ПочА. Аневризматически изменены обе ОПА до места их 
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деления. При вскрытии аневризматического мешка отмечалось выраженное 

кровотечение из проходимых люмбальных артерий, остановленное их 

прошиванием. Интраоперационная кровопотеря составила 4 000 мл. НБА 

облитерирована, перевязана. Выполнено протезирование аорты бифуркационным 

протезом, бранши анастомозированы с НПА по типу «конец в бок», таким 

образом, что был сохранен ретроградный кровоток только в правой ВПА, а левая 

ВПА в связи с ее аневризматической трансформацией перевязана. В раннем 

послеоперационном периоде (3-е сутки) у больного развилась диарея без крови, 

вздутие живота, наросли явления интоксикации, появилась клиника перитонита, 

тромбоцитопения. Данная клиническая ситуация расценена как проявление ОНВК 

с развитием ИПС и 19.05.2002 г. выполнена срочная операция – ревизия органов 

брюшной полости, интубация ободочной кишки. Интраоперационно в брюшной 

полости незначительное количество геморрагической жидкости, петля 

долихосигмы с утолщенной стенкой и инъецированием серозной оболочки на 

протяжении 20 см, сосуды ее брыжейки визуально проходимы. Петля 

сигмовидной кишки признана жизнеспособной, показаний к резекции нет. На 

фоне прогрессирующей интоксикации через 3-е суток после повторной операции, 

больной погибает от трансмурального инфаркта миокарда. По данным аутопсии 

установлен диагноз: тотальный эрозивно-язвенный ИПС. 

Данный клинический пример иллюстрирует значимость максимально 

полного восстановления проходимости магистральных артерий, участвующих в 

кровоснабжении левой половины ободочной и прямой кишок, что в ряде случаев 

бывает невозможно выполнить в силу особенностей их окклюзионно-

аневризматического поражения. Анатомические особенности в виде долихосигмы 

и массивная интраоперационная кровопотеря способствовали развитию ИПС, 

приведшего к летальному исходу. 

При сочетанном нарушения проходимости НБА и ВПА большое значение в 

коллатеральном кровоснабжении левой половины ободочной и прямой кишок 

играет бассейн ВБА за счет большой дуги Риолана, повреждение которой может 

привести к развитию ОНВК в виде ИПС. Приводим клинический пример.  
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Наблюдение 17. Больной У., 68 лет, поступил в клинику 12.12.2019 г. в 

плановом порядке для оперативного лечения по поводу АИСА. Считает себя 

больным с 2017 г., когда начали беспокоить боли в обеих нижних конечностях по 

типу низкой перемежающейся хромоты. Постепенно заболевание 

прогрессировало, что проявлялось снижением дистанции безболевой ходьбы до 

150-200 метров. Впервые аневризма брюшной аорты была выявлена 05.06.2019 г. 

при КТ-ангиографии. Тогда максимальный диаметр аневризмы составлял 35 мм, 

аневризматические изменения распространялись на обе ОПА. В анамнезе больной 

перенес ИМ, неизвестной давности и 26.05.2017 г. больному выполнено аорто- и 

маммарокоронарное шунтирование. В связи с развитием полной АВ-блокады в 

раннем послеоперационным периоде больному выполнена имплантация ПЭКС. 

По данным КТ-ангиографии, выполненной в клинике, диаметр аорты в 

инфраренальном сегменте составлял 35 мм, а выше аневризмы выявлен стеноз 

аорты до 70-75%, в просвете брюшного отдела аорты определяются гомогенные 

циркулярные тромботические массы с толщиной от 3 до 12 мм, участок резкого 

истончения передней стенки аорты на фоне множественных тромбов, 

аневризматическое расширение правой ОПА до 30 мм, расширение левой ОПА до 

25 мм. Гемодинамически значимого нарушения проходимости бедренных артерий 

не установлено. Коронарошунтография выявила адекватнеую проходимость 

коронарных шунтов и дистального коронарного русла. Учитывая жалобы, данные 

клинического обследования и результаты КТ-ангиографии, пациенту 18.02.2020 г. 

выполнена плановая операция: резекция АИСА и обеих ОПА с внутримешковым 

бифуркационным протезированием до НПА с обеих сторон, имплантация НБА в 

левую браншу протеза. Интраоперационно в забрюшинном пространстве 

выявлена аневризма аорты диаметром 5 см с переходом на обе ОПА. Выделены 

аорта от бифуркации до уровня устья правой ПочА и обе ОПА, которые так же 

аневризматически изменены: диаметр правой – 3 см, левой – 2,5 см. ВПА 

окклюзированы. НПА пригодны для формирования дистальных анастомозов. 

После инфраренального пережатия аорты выполнена резекция аневризмы с 

внутримешковым протезированием до НПА с формированием дистальных 
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анастомозов справа конец в конец, слева – конец в бок. Обе ВПА, учитывая 

нарушение их проходимости, были перевязаны. НБА, облитерированная в устье, 

выделена до отхождения ветвей второго порядка, которые проходимы. 

Выполнена эверсионная эндартерэктомия из НБА, получен ретроградный 

кровоток, и артерия имплантирована в левую браншу бифуркационного протеза. 

В 1-е сутки после операции у больного развивается декомпенсации 

кровообращения в левой нижней конечности с развитием критической ишемии 

мягких тканей стопы и голени. По данным экстренно выполненной кататерной 

аортоангиографии установлено, что имплантированный бифуркационный протез 

проходим, тромбоз имплантированной НБА и дуги Риолана, имеются признаки 

тромбоза левой ГАБ, ранее диагностированная окклюзия ПБА с восстановлением 

кровотока на уровне ПкА. 19.02.2020 г. больной экстренно оперирован – 

выполнено бендренно-глубокобедренное шунтирование. Интраоперационно ОБА 

проходима, проксимальный сегмент ГАБ проходим, пульсирует. Ствол ГАБ 

выделен на протяжении 10 см, не пульсирует, тромбирован. Выполнена 

артериотомия ГАБ – в просвете свежие тромботические массы. Произведена 

тромбэктомия из ГАБ зондом Фогарти, удалены свежие тромбы и частицы 

атероматозных масс после чего получен слабый ретроградный кровоток. 

Сформирован дистальный анастомоз между стволом ГАБ и синтетическим 

линейным протезом диаметром 8 мм по типу «конец-в-бок», далее сформирован 

проксимальный анастомоз протеза с ОБА по типу «конец-в-бок». После пуска 

кровотока определяется отчетливая пульсация ОБА, протеза и ГАБ. Однако через 

4 часа после операции у больного продолжали сохраняться признаки ишемии 

мягких тканей левой нижней конечности, проявляющиеся мраморной окраской 

кожи бедра и голени, которые прохладны на ощупь, отсутствием тактильной и 

проприоцептивной чуствительности. Появились цианотичные пятна на обеих 

ягодичных областях, признаки некроза кожных покровов мошонки. Эти явления 

сопровождались нарастанием почечной недостаточности, снижением темпа 

диуреза, олигурией, уровень креатининкиназы составлял 56 000 Е/л. Данные 

явления расценены как прогрессирующая ишемия левой нижней конечности, 
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обусловленная нарушением проходимости переферического артериального русла, 

что потребовало выполнения в эти же сутки следующей экстренной операции – 

ревизии магистральных артерий левой нижней конечности. При ревизии ПкА с 

выраженными атеросклеротическими изменениями. Выполнена артериотомия, 

ретроградный кровоток отсутствует, развилка артерии окклюзирована. Мышцы на 

уровне хирургического доступа тусклого цвета, не кровоточат, не реагируют на 

электростимуляцию – нежизнеспособны. С учетом данных ангиографии – на 

голени проходима одна малая берцовая артерия, признаков нежизнеспособности 

тканей голени больному выполнена ампутация на уровне нижней трети левого 

бедра. Продолжается интенсивная терапия в условиях реанимационного 

отделения, проводится заместительная почечная терапия, однако 22.02.2020 г., 

учитывая жалобы пациента на появление болей в левой половине живота, 

неотчетливую перитонеальную симптоматику и нарастание явлений системной 

воспалительной реакции заподозрено ОНВК по типу ИПС. 

При фиброколоноскопии на протяжении 45 см от ануса слизистая кишки бледная, 

с множественными мелкоточечными подслизистыми геморрагиями, 

перистальтика практически не прослеживается. Данная ситуация расценена как 

ИПС без признаков некроза стенки кишки, что позволило продолжить 

дальнейшее консервативное лечение больного. 24.02.2020 г. отмечено 

прогрессирование ишемических изменений в мягких тканях культи левого бедра, 

что послужило показанием к выполнению повторной операции – реампутации 

левого бедра. Во время операции установлено, что подкожная клетчатка в ране 

культи нежизнеспособна на протяжении по меньшей мере 10 см от края кожного 

разреза, мышцы с множественными мозаичными участками некроза. Произведена 

обширная некрэктомия, рана культи сведена провизорными швами. 28.02.2020 г. 

года на фоне прогрессивно ухудшающегося состояния пациента констатированы 

явления разлитого перитонита, экстренно выполнена видеоколоноскопия, при 

которой установлено, что слизистая сигмовидной кишки на протяжении 30 см с 

эрозивно-язвенными некротическими дефектами циркулярного характера, что 

соответствует эндоскопической картине острого ишемического некротического 
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сигмоидита. Учитывая тяжесть состояния больного, от экстренного оперативного 

вмешательства решено воздержаться, а в 17 ч. 10 мин. того же дня констатирована 

смерть больного. 

В ряде случаев, несмотря на восстановление проходимости НБА путем ее 

имплантации в сосудистый протез, возможно развитие ОНВК по типу ИПС 

вследствие ХЭ эмболии периферического русла артерии. Подтверждением 

возможности микроэмболии артериального русла в данном клиническом случае 

является факт системности и одновременности развития ишемических 

расстройств, как в тканях ободочной кишки, так и в мягких тканях нижних 

конечностей и нижней половине туловища.  

Приводим клиническое наблюдение случая успешного хирургического 

лечения ОНВК с развитием ИПС в виде инфаркта левой половины ободочной 

кишки. 

 

Наблюдение 18. Больной М., 60 лет. Госпитализирован в клинику 

26.10.2009 г. с диагнозом АИСА диаметром 5 см. Из анамнеза известно, что год 

назад пациент проходил обследование по поводу ИБС и стенокардии напряжения, 

в ходе которого была выявлена АИСА. Первым этапом лечения больному 

выполнена эндоваскулярная ангиопластика и стентирование коронарных артерий. 

По данным предоперационного обследования на основании КТ-ангиографии и АА, 

установлено, что верхний полюс АИСА расположен в 3 см от устьев проходимых 

ПочА, аневризма распространяется на проксимальные сегменты обеих ОПА, ВПА 

с обеих сторон проходимы, не дилатированы. ЧС, ВБА не стенозированы, из 

стенки аневризмы исходит проходимая НБА. Артерии нижних конечностей без 

гемодинамически значимых стенозов. Больному 10.11.2009 г. выполнена операция: 

резекция АИСА и обеих ОПА с внутримешковым бифуркационным 

протезированием до обеих НПА. После формирования аортального анастомоза обе 

ОПА были лигированы проксимальнее устьев проходимых ВПА, а дистальные 

анастомозы протеза сформироаны по типу конец в бок с НПА с целью сохранения 

ретроградного кровотока по ВПА. В основную браншу протеза имплантирована 

проходимая НБА диаметром 4 мм, из которой отмечался ретроградный кровоток. 
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После пуска кровотока пульсация протеза, НБА, обеих ВПА отчетливая, 

интраоперационно выполнен УЗДС контроль проходимости НБА и ВПА – 

кровоток магистральный. Интраоперационная кровопотеря 1 500 мл. 

Послеоперационный период протекал благополучно, вплоть до 4-х суток, когда у 

больного появились боли в левой половине живота, задержка отхождения стула и 

газов. При объективном обследовании в левой мезогастральной и подвздошной 

области определялась выраженная болезненность, ректальное исследование не 

выявило патологических изменений, по данным рентгенографии органов брюшной 

полости определялись толстокишечные уровни. Была заподозрена 

послеоперационная ранняя спаечная кишечная непроходимость, выставлены 

показания к экстренной операции. При релапаротомии выявлен ИПС с некрозом 

нисходящей ободочной кишки, при этом пульсация имплантированной в протез 

НБА была сохранена. Выполнена левосторонняя гемиколонэктомия с 

формированием плоского ануса. В дальнейшем течении послеоперационного 

периода развилась сухая гангрена первого пальца правой стопы, что потребовало 

его ампутации. Пациент 12.02.2010 г. выписан в удовлетворительном состоянии с 

функционирующей колостомой на амбулаторное лечение.  

Данное клиническое наблюдение иллюстрирует возможность развития 

ОНВК в бассейне НБА с развитием ИПС несмотря на адекватное восстановление 

проходимости НБА путем имплантации ее в протез и сохранения ретроградного 

тока крови в ВПА. Развившиеся явления ИПС вероятнее всего обусловлены ХЭ, 

подтверждением чему является одновременность развившихся ишемических 

расстройст как в кишечнике, так и мягких тканях пальцев правой стопы при 

проходимых артериях нижней конечности, потребовавшие выполнения 

ампутации пальца.  

Помимо максимально полного сохранения проходимости НБА и ВПА при 

резекции АИСА большое значение в профилактике развития ОНВК по типу ИПС 

играет адекватная предоперационная подготовка желудочно-кишечного тракта, в 

частности толстого кишечника, что особенно важно при таких анатомических 

особенностях как долихосигма. Приводим клиническое наблюдение. 
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Наблюдение 19. Больной С., 66 лет. Из анамнеза известно, что пациента с 

06.03.2004 г. беспокоят постоянные ноющие боли в левой околопупочной области 

и пояснице, ощущение пульсации в животе. Диагноз АИСА установлен на 

основании УЗДГ 2 года назад. В течение последнего года отмечает склонность к 

запорам, постоянно пользуется слабительными препаратами. При поступлении 

предъявлял жалобы на постоянные ноющие боли в левой мезогастральной 

области с иррадиацией в поясничную область слева и низ живота, слабость. 

Состояние больного средней тяжести, обусловлено болевым абдоминальным 

синдромом. В околопупочной области слева пальпируется болезненное 

пульсирующее образование 6,0 7,0 см, над которым выслушивается 

систолический шум. Пульсация магистральных артерий нижних конечностей 

сохранена с обеих сторон. По данным УЗДГ в инфраренальном сегменте аорты 

лоцируется аневризматическое расширение диаметром 5,0 см не переходящее на 

ОПА, с циркулярным пристеночным тромбом, без признаков нарушения 

целостности. 12.03.2004 г. выполнена операция – резекция АИСА с 

внутримешковым бифуркационным протезированием до НПА. 

Интраоперационно обращало на себя внимание переполнение всех отделов 

ободочной кишки большим количеством плотных каловых масс и фекалитов, что 

особенно выражено в долихосигме. В инфраренальном сегменте аорты имеется 

мешковидная аневризма около 5 см в диаметре. Передняя стенка 

аневризматического мешка резко истончена. Обе ОПА не расширены с явлениями 

выраженного кальциноза, а НПА проходимы, пригодны для сосудистой пластики. 

Правая ВПА проходима, левая – облитерирована. При формировании аортального 

анастомоза по типу «конец в конец» облитерированная НБА (ретроградного 

кровотока нет) у устья перевязана, а бранши протеза поэтапно анастомозированы 

«конец в бок» с НПА, с перевязкой обеих ОПА проксимальнее устьев ВПА. 

В послеоперационном периоде отмечается выраженный парез ЖКТ, на 4-е сутки 

появились боли внизу живота, слабость, перитонеальная симптоматика, 

тромбоцитопения. По данным УЗИ выявлена свободная жидкость в брюшной 

полости. Заподозрено ОНВК по типу ИПС и 16.03.2004 г. выполнена операция – 

релапаротомия, резекция сигмовидной кишки с формированием плоского ануса. 
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Интраоперационно в брюшной полости примерно 400 мл серозно – 

геморрагической жидкости. Петля долихосигмы содержит участок, 

протяженностью примерно 3 см с явными признаками инфарцирования стенки на 

всю ее толщу – серозная оболочка тусклая, перистальтика отсутствует, пульсация 

краевых артерий отчетливо не определяется, имеются признаки венозного стаза. 

Вышележащие отделы ободочной кишки перерастянуты газом, заполнены 

плотными каловыми массами, но жизнеспособны. Произведена резекция 

долихосигмы в пределах визуально жизнеспособных тканей на протяжении 

примерно 20 см с формированием плоского ануса в левой мезогастральной 

области. Через колостому заведен зонд с целью декомпрессии толстой кишки. 

Дальнейший послеоперационный период осложнился прогрессированием пареза 

кишечника, и при нарастающих явлениях интоксикации и сердечно – сосудистой 

недостаточности 25.03.2004 г. наступила смерть больного. По данным аутопсии 

выявлены дополнительные участки инфарцирования стенки поперечно–

ободочной кишки с окрашенным кровью содержимым. 

Данное клиническое наблюдение указывает на значимость адекватной 

подготовки толстого кишечника, тщательного опорожнения его от каловых масс, 

с целью профилактики развития ишемического поражения левой половины 

ободочной и прямой кишок после резекции аневризмы АИСА. 

В большинстве наблюдений ОНВК по типу ИПС клинически 

манифестировало ко 2-7-м суткам раннего послеоперационного периода, хотя 

возможно его развитие и в более поздние сроки после резекции АИСА. Приводим 

клиническое наблюдение. 

 

Наблюдение 20. Больной Б., 66 лет, госпитализирован 13.08.2019 г. для 

планового оперативного вмешательства по поводу АИСА. Из анамнеза известно, 

что пациенту по поводу с синдрома Лериша, хронической ишемией нижних 

конечностей III ст., в 2002 году было выполнено аортобедренное бифуркационное 

шунтирование. В связи с прогрессированием ишемии правой нижней конечности 

по месту жительства была выполнена КТ-ангиография, выявившая мешотчатую 

АИСА диаметром 50 мм, располагающуюся на уровне проксимального анастомоза 
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ранее имплантированного сосудистого протеза. В клинике больному для уточнения 

состояния проходимости магистральных артерий нижних конечностей выполнена 

АА, установившая адекватную проходимость имплантированного 

бифуркационного протеза, окклюзию НБА, правой ВПА и ГАБ и ретроградное 

заполнение левой ВПА. По данным коронарографии гемодинамически значимого 

поражения коронарных артерий не выявлено. 14.08.2019 г. выполнена операция: 

резекция АИСА с линейным внутримешковым протезированием до основной 

бранши ранее имплантированного бифуркационного протеза. Интраоперационно 

выявлен выраженный спаечный процесс в брюшной полости после ранее 

выполненного оперативного вмешательства. Энтеролиз. В инфраренальном 

сегменте аорты определялась истинная мешотчатой формы аневризма аорты, из 

передней стенки которой исходит имплантированный функционирующий 

бифуркационный протез. НБА окклюзирована. Выполнено линейное 

внутримешковое протезирование аорты с формированием дистального анастомоза 

с основной браншей бифуркационного протеза. На 5-е сутки послеоперационного 

периода 19.08.2019 г. в связи с явлениями ранней спаечной тонкокишечной 

непроходимости выполнена повторная экстренная операция: релапаротомия, 

резекция двух участков подвздошной кишки с формированием анастомозов бок-в-

бок, оментопексия сосудистого протеза, дренирование брюшной полости, 

назогастроинтестинальная интубация. Интраоперационно было установлено, что 

причиной кишечной непроходимости явились множественные свежие и старые 

рубцовые сращения между петлями тонкого кишечника, при разделении которых 

был вскрыт просвет кишки, что потребовало выполнения резекции 2-х участков 

подвздошной кишки с наложением энтеро-энтероанастомозов в бок-бок. С целью 

отграничения имплантированных синтетических протезов выполнена их 

оментопексия. На фоне проводимой интенсивной послеоперационной терапии 

состояние больного удалось стабилизировать, функция желудочно-

кишечного тракта восстановлена, был самостоятельный стул. Однако 29.08.2019 г., 

на 15-е сутки послеоперационного периода в связи с развившейся картиной 

перитонита, подтвержденной клинико-лабораторными и КТ данными больной 
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повторно экстренно оперирован, выполнена реалапаротомия, адгезиолизис, 

резекция участка тонкой кишки, обструктивная резекция сигмовидной кишки, 

санация брюшной полости, установка системы отрицательного давления. 

Интраоперационно выявлен фибринозно-гнойный перитонит, обусловленный 

ОНВК по типу ИПС с развитием некроза сигмовидной кишки. В этот же день на 

фоне прогрессирования полиорганной недостаточности наступил летальный исход. 

Таким образом, ОНВК ОЖТ у больных в раннем послеоперационном 

периоде после резекции АИСА может протекать по типу острого тромбоза одной 

или нескольких висцеральных артерий, либо по типу ХЭ периферического 

внутриорганного русла органов-мишеней при сохранении адекватной 

проходимости магистральных артерий. ОНВК в бассейне НБА и ВПА, как 

правило, обусловлено неадекватностью восстановления проходимости 

магистральных артерий в силу особенностей анатомических изменений в зоне 

операции либо их исходно нарушенной проходимости, что в совокупности с 

интраоперационной травмой, кровопотерей и неадекватной предоперационной 

подготовкой толстого кишечника может привести к развитию ИПС.  

 

4.3 Прогнозирование развития и ранняя диагностика острого нарушения 

висцерального кровообращения в органах живота и таза 

 

Трудности ранней диагностики и лечения развившегося ОНВК в ОЖТ в 

раннем послеоперационном периоде у больных после резекции АИСА и высокая 

летальность у данной категории больных послужили причиной проведения 

оценки значимости шкалы V-POSSUM для дооперационного прогнозирования 

вероятности развития различных видов ОНВК в ОЖТ на основе построения ROC-

кривых. ROC-кривая оценки прогностической значимости шкалы V-POSSUM в 

отношении вероятности развития ОНВК в бассейне ПочА, ЧС, ВБА представлена 

на рисунке 19. 
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Рисунок 19 – ROC-кривая оценки прогностической значимости шкалы  

V-POSSUM в отношении вероятности развития ОНВК в бассейнах ПочА, ЧС, 

ВБА у больных в раннем послеоперационном периоде после резекции АИСА. 

 

Площадь под ROC-кривой (AUC) шкалы V-POSSUM возможности 

доопеорационного прогнозирования развития ОНВК в бассейны ПочА, ЧС, ВБА 

составила 0,738. Это свидетельствует о высокой прогностической значимости 

шкалы V-POSSUM для предсказания возможности развития ОНВК в ОЖТ после 

резекции АИСА на предоперационном этапе с целью улучшения 

непосредственных результатов хирургического лечения больных АИСА. При 

увеличении баллов установленного порогового значения физиологического 

статуса свыше 21 чувствительность и специфичность шкалы составила 67% и 

73%, соответственно.  

ROC-кривая прогностической значимости шкалы V-POSSUM в отношении 

вероятности развития ОНВК в бассейне НБА и ВПА представлена на рисунке 20. 

Площадь под ROC-кривой (AUC) шкалы V-POSSUM возможности 

дооперационного прогнозирования развития ОНВК в бассейны НБА и ВПА 

составила 0,684, что указывает на меньшую прогностическую значимость шкалы 
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в отношении возможного развития ОНВК в исследуемы бассейнах. При 

увеличении баллов установленного порогового значения физиологического 

статуса свыше 18 чувствительность и специфичность шкалы составила 90% и 

45,5%, соответственно. Однако частота развития ОНВК в ОЖТ во многом зависит 

от исходной проходимости висцеральных артерий, оценка состояния которых не 

предусмотрена шкалой V-POSSUM. 

 

 
 

Рисунок 20 – ROC-кривая оценки прогностической значимости шкалы  

V-POSSUM в отношении вероятности развития ОНВК в бассейнах НБА и ВПА  

у больных в раннем послеоперационном периоде после резекции АИСА. 

 

Таким образом, трудности предоперационного прогнозирования и ранней 

диагностики ОНВК в ОЖТ в раннем послеоперационном периоде после резекции 

АИСА заставляют обстоятельнее подойти к решению этой до конца не решенной 

проблемы сосудистой хирургии. 
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4.3.1 Прогностическая шкала оценки риска развития  

острого ишемического проктосигмоидита 

 

Как указывают приведенные выше данные, у 55,6% больных с 

осложненным течением раннего послеоперационного периода после резекции 

АИСА развился ИПС с летальностью 40%, что указывает на сложность данной 

патологии с точки зрения ее возможного прогнозирования и ранней диагностики, 

представляя до конца не решенную проблему сосудистой хирургии. С целью 

оценки риска развития ИПС в раннем послеоперационном периоде была 

разработана прогностическая шкала, суть которой состояла в присвоении 

определенного количества баллов каждому больному в зависимости от состояния 

проходимости и характера кровотока в НБА и ВПА, оцененных на основании 

дооперационного обследования и интраоперационных данных. Баллы по шкале 

риска развития ИПС (РИПС) рассчитывались ретроспективно по следующей 

схеме (рисунок 21). 

 

 
 

Рисунок 21 – Схема расчета баллов по шкале РИПС. 
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Подсчет производился путем сложения баллов, рассчитанных для каждой 

артерии. Для НБА: артерия окклюзирована/лигирована – 0 баллов; артерия 

окклюзирована, но имеется дуга Риолана – 1 балл; артерия имплантирована в 

протез – 2 балла. Для ВПА: артерия лигирована – 0 баллов; артерия проходима, но 

сохранение ретроградного кровотока по ней не возможно – 0 баллов; артерия 

проходима, сохранен ретроградный кровоток по ней – 1 балл; сохранен 

антеградный кровоток, но артерия стенозирована – 1 балл; сохранен антеградный 

кровоток по артерии – 2 балла, артерия шунтирована – 2 балла. Таким образом 

минимальное количество балов по предложенной шкале РИПС равнялось 0, то 

есть исходно НБА и обе ВПА были окклюзированы или сохранить их 

проходимость не представилось возможным. Максимальное количество баллов 

равнялось – 6, что соответствовало полному сохранению кровотока по исходно 

проходимым НБА и обеим ВПА. 

Для всех 230 пациентов, вошедших в исследование, были рассчитаны баллы 

разработанной шкалы РИПС, а распределение больных АИСА в зависимости от 

суммы баллов приведено в таблице 17. 

 

Таблица 17 – Распределение больных АИСА в зависимости от суммы баллов 

шкалы РИПС (n=230) 

 

Баллы по шкале «РИПС» 
Число больных 

абс. % 

0 8 3,5 

1 14 6,1 

2 68 29,6 

3 28 12,2 

4 72 31,3 

5 12 5,2 

6 28 12,2 
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Данные таблицы свидетельствуют, что в исследуемой группе больных 

АИСА почти в 40% случаев, встречалось значимое по шкале РИПС поражение 

НБА и ВПА, с числом баллов не больше 2-х. 

У 230 больных после резекции АИСА осложненное ОНВК-я течение 

раннего послеоперационного периода отмечено у 18 пациентов, среди которых 

ИПС наблюдался у 10 больных. Частота возникновения ИПС в раннем 

послеоперационном течении у 230 больных после резекции АИСА в зависимости 

от количества баллов по шкале РИПС представлена на рисунке 22. 

 
 

Рисунок 22 – Частота возникновения ИПС в раннем послеоперационном периоде 

у больных после резекции АИСА в зависимости от количества баллов  

по шкале РИПС (n=230). 

 

Таким образом, среди больных перенесших резекцию АИСА наиболее часто 

ИПС наблюдался у пациентов с количеством баллов РИПС, не превышающим 2. 

При построении ROC – кривой оценки прогностической значимости шкалы 

РИПС в отношении вероятности развития ОНВК за результирующий признак 

принималось развитие или отсутствие в раннем послеоперационном периоде 
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после резекции АИСА ИПС. Полученные данные прогностической значимости 

шкалы РИПС в отношении риска развития ИПС в раннем послеоперационном 

периоде после резекции АИСА представлены на рисунке 23.  

 

 
 

Рисунок 23 – ROC-кривая оценки прогностической значимости шкалы РИПС  

в отношении риска развития ИПС в раннем послеоперационном периоде  

после резекции АИСА (n=230). 

 

В результате проведенного анализа получено допустимое для практического 

применения разработанной шкалы значение AUC=0,72 (p=0,004). Соответственно 

максимальному значению индекса Юдена определено, что при сумме баллов 2 и 

менее, чувствительность шкалы РИПС в отношении развития в раннем 

послеоперационном периоде после резекции АИСА ИПС составляет 70%, а 

специфичность – 63%. 

На основании полученных данных в зависимости от количества баллов по 

шкале РИПС пациенты были разделены на две группы. В группу I (n=89) вошли 

больные с суммой баллов по шкале РИПС от 0 до 2; в группу II (n=141) – 

представили пациенты с суммой баллов от 3 до 6. Частота развития ИПС 
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и средние значения суммы баллов по шкале РИПС в выделенных группах 

у больных в раннем послеоперационном периоде после резекции АИСА 

представлены в таблице 18. 

 

Таблица 18 – Частота развития ИПС и средние значения суммы баллов по шкале 

РИПС в выделенных группах у больных в раннем послеоперационном периоде 

после резекции АИСА (n=230) 

 

ИПС после 

резекции АИСА 

Баллы  

по шкале РИПС 

Cредняя сумма баллов 

по шкале РИПС 
ОШ**, 

(95% ДИ) 
0-2 (n=89) 3-6 (n=141) M±m 95% ДИ* 

Развился 7 3 1,9±0,4 1,1-2,7 6,7 

(1,4-32,5) Не развился 82 138 3,3±0,1 3,1-3,5 

Примечание – * ДИ – 95% доверительный интервал; **ОШ – отношение шансов. 

 

Приведенные значения указывают, что у 230 больных после резекции 

АИСА с суммой баллов по шкале РИПС менее 2-х ИПС развился у 7 (7,9%), а с 

суммой баллов от 3 до 6 – у 3 (2,1%) больных. Отношение шансов развития ИПС 

между выделенными группами составило 6,7 (p=0,007). У больных с развившимся 

после резекции АИСА ИПС, среднее значение баллов шкалы РИПС составило 

2,1±0,1 баллов, а у больных без ИПС – 3,3±0,4 баллов соответственно, и эти 

различия оказались статистически значимыми (p=0,004). 

В силу ряда анатомических и интраоперационных особенностей не у всех 

пациентов при выполнении резекции АИСА возможно восстановление кровотока 

по НБА. В этой ситуации огромное значение для профилактики развития ИПС 

имеет сохранение коллатерального кровоснабжения левой половины ободочной и 

прямой кишок из бассейна ВПА. Шкала РИПС позволяет объективизировать 

показания к восстановлению кровотока в бассейне ВПА при резекции АИСА, что 

иллюстрирует следующее клиническое наблюдение. 
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Наблюдение 21. Больной Х., 61 год, поступил в отделение 2016 году и в ходе 

обследования была выявлена АИСА с переходом на обе ОПА. Больному 

выполнена катетерная аортоангография выявившая веретенообразной формы 

аневризму инфраренального сегмента аорты, окклюзию НБА, правой ВПА, 

выраженную дугу Риолана (рисунок 24).  

 

а     б   
 

а – веретенообразная АИСА, окклюзия НБА, большая дуга Риолана; б – окклюзия правой ВПА. 

 

Рисунок 24 – Катетерная аортоангиография пациента Х. 

 

Больному выполнена плановая операция – резекция аневризмы с 

внутримешковым бифуркационным протезированием. При интраоперационной 

ревизии установлено, что аневризма распространяется вплоть до бифуркации 

обеих ОПА, устье НБА окклюзировано, имеется дуга Риолана (1 балл), ствол 

правой ВПА облитерирован (0 баллов). Дистальные анастомозы бифуркационного 

протеза сформированы с обеими НПА, при этом лигированы устья обеих ОПА, 

НПА и левой ВПА (0 баллов). Учитывая окклюзия правой ВПА, невозможность 

реваскуляризации бассейна НБА, выполнена реваскуляризация левой ВПА путем 

шунтирования ее линейной протезной вставкой от левой бранши 

бифуркационного протеза, тем самым сохранен антеградный кровоток по левой 
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ВПА (2 балла). Послеоперационный период протекал без осложнений, пациент 

выписан на амбулаторное лечение. Приводим схему шунтирования левой ВПА от 

бранши бифуркационного протеза протезной вставкой (рисунок 25). 

 

 
 

Рисунок 25 – Схема операции у пациента Х. 

 

Данное клиническое наблюдение иллюстрирует ценность предложенной 

шкалы РИПС в отношении определения рисков возможного развития ИПС в 

раннем послеоперационном периоде после резекции АИСА. Интраоперационно 

после выполнения протезирования аорты установлено, что по предложенной 

шкале РИПС пациент относится к группе высокого риска развития ИПС (1 балл). 

Выполненное шунтирование левой ВПА от бранши протеза увеличив сумму балов 

по шкале до 3, позволило отнести больного к группе меньшего риска развития 

ИПС, что было подтверждено гладким течением послеоперационного периода.  

Вместе с тем, несмотря на простоту и кажущуюся достоверность шкалы 

РИПС для прогнозирования ишемических расстройств левой половины 

ободочной и прямой кишок, она требует дальнейшей разработки. Так у одного 
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из пациентов, с суммой баллов по шкале РИПС – 4, в раннем послеоперационном 

периоде после резекции АИСА, в результате ХЭ в бассейн имплантированной 

в протез НБА, развилось ОНВК проявившееся инфарктом левого фланга 

ободочной кишки, что потребовало выполнения обструктивной резекции 

последней. В то же время, у 8 пациентов с исходной окклюзией НБА и обеих ВПА 

(0 баллов) по шкале РИПС, отнесенных к группе высокого риска развития ОНВК, 

ИПС развился лишь в 1 случае. Вероятнее всего не только проходимость НБА и 

ВПА и адекватность их реваскуляризации влияют на развитие ИПС в раннем 

послеоперационном периоде после резекции АИСА, но и другие факторы риска, 

кровопотеря и длительность операции. 

Таким образом, профилактика ИПС, в первую очередь, может быть 

достигнута путем максимальной реваскуляризации НБА и ВПА при резекции 

АИСА и зависит от максимальной редукции всех факторов риска развития ИПС. 

 

4.3.2 Прогностическая значимость тромбоцитарно-лейкоцитарных индексов  

в диагностике острого нарушения висцерального кровообращения  

в органах живота и таза 

 

Cовременные представления о патогенетических механизмах развития 

аневризматической трансформации аорты большое внимание уделяют как 

процессам неспецифического воспаления и альтерации стенки сосуда, в первую 

очередь наружной эластической мембраны, так и эндогенному повреждению 

клеток эндотелия, что является пусковым механизмом активации тромбоцитов и 

лейкоцитов, в частности нейтрофилов, приводящим к развитию различных 

патологических состояний. Тромбоциты, как и нейтрофилы, принимают участие в 

биологических процессах, связанных с альтерацией и репарацией тканей. Любая 

хирургическая агрессия приводит к активации комплемента, дегрануляции 

нейтрофилов с высвобождением цитокинов интерлейкина-6 и фактора некроза 
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опухолей, которые вызывая дисфункцию эндотелиальной ткани, освобождают 

фактор фон Виллебранда, вызывающий активацию и агрегацию тромбоцитов. 

Синдром ишемии-реперфузии, возникающий вследствие пережатия аорты во 

время резекции АИСА приводит к накоплению недоокисленных продуктов 

метаболизма клеток, которые после снятия зажима и реперфузии попадают в 

системный кровоток, приводя к увеличению концентрации серотонина крови, 

повышению агрегационной активности тромбоцитов и их потреблению. 

Парадоксально, но более выраженное повреждение эндотелия и форменных 

элементов крови возникает, когда восстанавливается кровоснабжение тканей 

благодаря реперфузии. Имплантация инородного тела – синтетического 

сосудистого протеза также способствует повышенной агрегации и потреблению 

тромбоцитов. Более того тромбоцитопения, отмеченная в приведенных ранее 

клинических наблюдениях ОНВК в ОЖТ, является одним из лабораторных 

проявлений атероэмболических состояний, в том числе ХЭ [129, 343]. 

Атероэмболия, вызывая повреждение эндотелия сосуда, индуцирует активацию 

свертывающей системы крови с агрегацией тромбоцитов, тромбообразованиием и 

развитием тромбоцитопении потребления, а воспаление, развивающееся 

вследствие ишемического повреждения органа, приводит к лейкоцитарной 

реакции. Таким образом, анализ тромбоцитарно-лейкоцитарных индексов может 

способствовать ранней диагностике развития ОНВК в ОЖТ в раннем 

послеоперационном периоде после резекции АИСА.  

Для решения поставленной задачи была прослежена динамика числа 

тромбоцитов, лейкоцитов, нейтрофилов и лимфоцитов крови на дооперационном 

уровне и в 1-е, 3-е и 5-е сутки после операции в группе № 1 больных АИСА, у 

которых ранний послеоперационный период после резекции АИСА осложнился 

развитием ОНВК (n=18) и в группе № 2 – без данного осложнения (n=212) 

(рисунки 26-29). 
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Рисунок 26 – Динамика числа тромбоцитов крови в группах больных АИСА 

 в пред- и послеоперационном периоде (n=230). 

 

 
 

Рисунок 27 – Динамика числа лейкоцитов крови в группах больных АИСА 

 в пред- и послеоперационном периоде (n=230). 
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Рисунок 28 – Динамика числа лимфоцитов крови в группах больных АИСА 

в пред- и послеоперационном периоде (n=230). 

 

 
 

Рисунок 29 – Динамика числа нейтрофилов крови в группах больных АИСА  

в пред- и послеоперационном периоде (n=230). 
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Из представленных на рисунках данных следует, что у больных группы № 1, 

у которых в раннем послеоперационном периоде после резекции АИСА 

развилось ОНВК имелось статистически достоверное снижение уровня 

тромбоцитов крови и увеличение количества лимфоцитов на 3-е и 5-е сутки 

после перации по сравнению с аналогичными показателями у больных 

группы № 2. 

Далее была прослежена динамика изменений средних значений 

тромбоцитарно – лейкоцитарных индексов в тех же группах больных АИСА до 

операции и на 1-е, 3-и, 5-е сутки после операции (рисунки 30-32). 

 

 
 

Рисунок 30 – Динамика средних значений ТЛеИ в группах больных АИСА  

в пред- и послеоперационном периоде (n=230). 
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Рисунок 31 – Динамика средних значений ТЛфИ в группах больных АИСА  

в пред- и послеоперационном периоде (n=230). 

 

 
 

Рисунок 32 – Динамика средних значений ТНеИ в группах больных АИСА  

в пред- и послеоперационном периоде (n=230). 
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Таким образом, на дооперационном этапе у больных АИСА статистически 

значимо между группами различались средние показатели ТЛеИ и ТНеИ. На 3-е и 

5-е сутки раннего послеоперационного периода после резекции АИСА у больных 

группы № 1 среднее значение ТЛеИ и ТНеИ статистически значимо отличались 

от показателей группы № 2, причем к 5-м суткам послеоперационного периода 

статистическая достоверность этих показателей существенно возросла. 

По большинству показателей с 3-х суток послеоперационного периода у больных 

группы № 2, у которых не развилось ОНВК в ОЖТ отмечалась обратная динамика 

изменений тромбоцитарных индексов, в отличие от группы № 1. 

С целью оценки прогностической способности исследуемых показателей 

гемограммы в отношении вероятности развития ОНВК в ОЖТ выполнено 

построение ROC – кривых. Проведен анализ прогностической способности этих 

показателей на предоперационном этапе и в 1-е и 3-и стуки раннего 

послеоперационного периода после резекции АИСА, представлен в таблице 19. 

 

Таблица 19 – Прогностическая способность различных показателей гемограммы в 

отношении развития ОНВК в ОЖТ в раннем послеоперационном периоде после 

резекции АИСА (n=230) 

 

Показатель До операции 
Послеоперационный период 

1-е сут. 3-и сут. 

Число тромбоцитов 0,545* [0,445; 0,641]** 0,746 [0,652; 0,827] 0,765 [0,673; 0,842] 

Ср. объем тромбоцита 0,543 [0,444; 0,640] 0,510 [0,411; 0,608] 0,564 [0,465; 0,660] 

Число лейкоцитов 0,642 [0,544; 0,733] 0,508 [0,409; 0,606] 0,522 [0,424; 0,620] 

Число нейтрофилов 0,629 [0,531; 0,721] 0,528 [0,429; 0,626] 0,554 [0,454; 0,650] 

Число лимфоцитов 0,553 [0,454; 0,649] 0,553 [0,454; 0,649] 0,713 [0,618; 0,797] 

ТЛеИ 0,686 [0,589; 0,773] 0,721 [0,624; 0,804] 0,776 [0,685; 0,851] 

ТЛфИ 0,623 [0,524; 0,715] 0,800 [0,710; 0,872] 0,554 [0,455; 0,650] 

ТНеИ 0,714 [0,619; 0,797] 0,715 [0,618; 0,799] 0,955 [0,866; 1,000] 

Примечание – * – уровень AUC (площадь под ROC-кривой); ** – 95% доверительный 

интервал. 

 



153 

Данные таблицы указывают, что максимальной прогностической 

способностью предсказания развития ОНВК в ОЖТ в раннем послеоперационном 

периоде после резекции АИСА обладает предоперационный уровень 

тромбоцитарно-нейтрофильного индекса (ТНеИ). ROC-кривая прогностической 

значимости предоперационного уровня ТНеИ на развитие ОНВК в ОЖТ в раннем 

послеоперационном периоде после резекции АИСА представлена на рисунке 33. 

 

 
 

Рисунок 33 – ROC-кривая прогностической значимости дооперационного уровня 

ТНеИ для развития ОНВК в ОЖТ в раннем послеоперационном периоде  

после резекции АИСА (n=230). 

 

В соответствии с максимальным значением индекса Юдена для ТНеИ 

определено пороговое значение показателя. При уровне ТНеИ до операции ниже 

56,5 чувствительность данного прогностического критерия в отношении развития 

ОНВК в ОЖТ в раннем послеоперационном период после резекции АИСА 

составляет 93%, а специфичность – 51%.  

В 1-е и 3-и сутки после операции наибольшей прогностической ценностью 

обладали ТЛфИ и ТНеИ, для которых площадь под ROC-кривой составила 0,800 и 

0,955 соответственно. При уровне ТЛфИ в 1-е сутки после операции менее 
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165 чувствительность и специфичность данного прогностического признака в 

отношении развития ОНВК в ОЖТ в раннем периоде после резекции АИСА 

составили 93% и 66% соответственно (рисунок 34, а). При уровне ТНеИ на                    

3-и сутки после операции менее 24 чувствительность и специфичность данного 

прогностического признака в отношении развития ОНВК в раннем 

послеоперационном периоде после резекции АИСА составили 82% и 98,9% 

соответственно (рисунок 34, б). 

 

а    б   

 

Рисунок 34 – ROC-кривые прогностической значимости уровня ТЛфИ в 1-е (а)  

и ТНеИ в 3-и сутки (б) для развития ОНВК в раннем послеоперационном периоде 

после резекции АИСА (n=230). 

 

Таким образом, ОНВК в ОЖТ развивается почти у 8% больных в раннем 

послеоперационном периоде после резекции АИСА, среди которых более чем в 

половине случаев наблюдаются ишемические расстройства левой половины 

ободочной и прямой кишок и примерно в трети случаев ишемическое поражение 

поджелудочной железы и почек. Мультиорганное поражение развиваться у трети 

больных с ОНВК в раннем послеоперационном периоде после резекции АИСА 

вследствие анатомической близости расположения висцеральных артерий и 

заканчивается в 100% случаев летальным исходом. Инфраренальное пережатие 
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аорты, приводящее к развитию синдрома ишемии-реперфузии в бассейне НБА и 

ВПА в совокупности с частым исходным поражением этих артерий, объясняет 

большую частоту встречаемости, более 50%, ишемического поражения левой 

половины ободочной и прямой кишок в раннем послеоперационном периоде 

после резекции АИСА. ОНВК в ОЖТ после резекции АИСА может протекать по 

типу острого тромбоза одной или нескольких висцеральных артерий, либо по 

типу ХЭ периферического внутриорганного артериального русла органов-

мишеней при сохранении адекватной проходимости магистралей, а клиническая 

манифестация, как правило, развивается на 2-7 сутки раннего 

послеоперационного периода.  

Ранняя диагностика ОНВК в ОЖТ в раннем послеоперационном периоде 

после резекции АИСА может быть основана на определении динамики изменения 

соотношения числа тромбоцитов и лейкоцитов, в том числе нейтрофилов и 

лимфоцитов. Выявление тромбоцитопении и признаков системной 

воспалительной реакции, динамика ТЛфИ и ТНеИ в раннем послеоперационном 

периоде после резекции АИСА могут являться маркером развития ОНВК в ОЖТ 

и способствовать своевременной диагностики этого грозного осложнения.  
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Глава 5 

РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИЯ НИЖНЕЙ БРЫЖЕЕЧНОЙ  

И ВНУТРЕННИХ ПОДВЗДОШНЫХ АРТЕРИЙ  

ПРИ ОТКРЫТОМ ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ  

АНЕВРИЗМОЙ ИНФРАРЕНАЛЬНОГО СЕГМЕНТА АОРТЫ 

 

5.1 Показания и противопоказания к реконструкции нижней брыжеечной  

и внутренних подвздошных артерий 

 

Результаты проведенного исследования, изложенные в разделе 4.3.1, 

указывают, что одним из возможных путей снижения риска развития ИПС в 

раннем послеоперационном периоде является максимальная реваскуляризация 

бассейнов НБА и ВПА при резекции АИСА. Восстановление магистрального 

кровотока по НБА может быть достигнуто путем ее имплантации в протез 

(рисунок 35, а), а по ВПА – их включением в магистральный кровоток, в том числе 

путем протезирования либо шунтирования протезной вставкой (рисунок 35, б).  
 

а      б   
 

а – имплантация НБА в протез; б – протезирование правой ВПА. 
 

Рисунок 35 – Способы сохранения магистрального кровотока по НБА и ВПА  

при резекции АИСА. 
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Однако в силу анатомических особенностей поражения инфраренального 

сегмента аорты и подвздошных артерий при АИСА, нередкого сочетания их 

аневризматической трансформации со стенотическим поражением, в ряде случае 

выполнить максимальную реваскуляризацию бассейнов НБА и ВПА при резекции 

АИСА бывает технически невозможно. 

 Когда ствол НБА проходим, восстановление магистрального кровотока по 

ней достигается путем отсечения артерии от аневризматического мешка с 

последующей имплантацией в протез вне зависимости от выраженности 

ретроградного кровотока из последней. При проксимальном стенотическом 

поражении НБА после отсечения ее от аневризматического мешка выполняется 

продольная артериотомия, эндартерэктомия и после получения ретроградного 

кровотока артерия имплантируется в протез. Имплантацию и эндартерэктомию 

целесообразно выполнять при наружном диаметре НБА не менее 3 мм, так как 

при меньшем диаметре в сочетании с диффузным атеросклеротическим 

поражением периферического русла артерии данные хирургические приемы 

могут привести к развитию острого тромбоза имплантированной артерии, что 

способствует увеличению риска развития ИПС в раннем послеоперационном 

периоде после резекции АИСА. Диффузное поражение ствола НБА, требующее 

выполнения продленной эндартерэктомии, даже когда диаметр артерии 

превышает 3 мм, является противопоказанием к реконструкции в связи с высоким 

риском повреждения дуги Риолана и развитием декомпенсации кровоснабжения 

левой половины ободочной и прямой кишок.  

Показанием к проведению профилактической реваскуляризации ВПА 

является отсутствие аневризматического или стенозирующего поражения ствола 

ВПА или ее ветвей. Восстановление магистрального кровотока хотя бы по одной 

проходимой ВПА становится особенно важным при окклюзии НБА, когда 

коллатеральное кровоснабжение левой половины ободочной и прямой кишок 

осуществляется через дугу Риолана из бассейна ВБА и из бассейна ГАБ, оценить 

адекватность которого во время операции достаточно сложно. 
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Интраоперационно в ряде случаев после пережатия аорты и подвздошных 

артерий могут развиться признаки острой ишемии левой половины ободочной и 

прямой кишок, обусловленные недостаточностью коллатерального 

кровоснабжения, что является абсолютным показанием к реваскуляризации 

бассейнов НБА и ВПА, а анатомическая возможность выполнения их 

реконструкции играет решающую роль в прогнозе развития ИПС в раннем 

послеоперационном периоде после резекции АИСА. Среди 230 пациентов с 

АИСА, вошедших в настоящее исследование, у 3 (1,3%) больных после пережатия 

аорты и подвздошных артерий развились явления острой ишемии сигмовидной 

кишки в виде исчезновения пульсации краевых артерий, цианотичной окраски 

серозного покрова и отсутствия перистальтики, потребовавшие экстренных 

хирургических мер профилактики развития необратимых изменений кишечной 

стенки, что в 2 случаях было успешно. Приводим клиническое наблюдение.  

 

Наблюдение 22. Больной С., 56 лет, проходил обследование, и лечение на 

отделении по поводу жалоб на боли по типу низкой перемежающейся хромоты с 

дистанцией безболевой ходьбы менее 200 метров. Данные жалобы беспокоят 

больного около 2-х лет. Длительное время страдает сахарным диабетом, тип 2, 

получает инсулин. В 2007 году перенес ИМ, на момент выполнения операции 

стенокардии не отмечает, одышки нет. При объективном исследовании пульсация 

брюшной аорты и правой бедренной артерии сохранена, левой не определяется. 

По данным КТ-ангиографии выявлена мешотчатой формы АИСА, диаметром 

3 см, окклюзия левого подвздошного сегмента. По данным АА установлено, что в 

инфраренальном сегменте аорты имеется аневризма с максимальным внутренним 

просветом 19 мм, правая ОПА с диффузными стенозами не более 25% от 

диаметра, правая ВПА сужена до 75%, левая ОПА и ВПА окклюзированы, НПА 

заполняется ретроградно. Учитывая данные клиники и инструментальных 

методов обследования сформулированы показания к плановой операции и 

01.07.2014 г. больному выполнена резекция АИСА с внутримешковым линейным 

протезированием, протезно-бедренное шунтирование слева, имплантация НБА в 

протез. Интраоперационно установлено, что в инфраренальном сегменте аорты 
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имеется мешотчатой формы аневризма, диаметром 3,5 см, верхний полюс которой 

расположен примерно в 4-х см дистальнее левой ПочА, бифуркация аорты 

аневризматически не изменена. Из аневризмы исходит проходимая НБА. 

Учитывая интраоперационные данные первым этапом линейный протез 

диаметром 20 мм анастомозирован конец-в-бок с протезной вставкой диаметром 

8 мм, и далее после резекции аневризмы выполнено линейное протезирование 

аорты, с восстановлением кровотока в правую нижнюю конечность. В связи с 

развитием выраженных признаков ишемии сигмовидной кишки в виде 

цианотичного оттенка серозного покрова, следующим этапом выполнена 

имплантация НБА в протез. Далее протезная вставка анастомозирована с левой 

ОБА. После окончания сосудистого этапа операции сигмовидная кишка 

приобрела нормальную окраску. Ранний послеоперационный период протекал без 

осложнений, больной в удовлетворительном состоянии выписан на амбулаторное 

лечение. Схема операции приведена на рисунке 36. 

 

 
 

Рисунок 36 – Схема операции у больного С. 
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Приведенное клиническое наблюдение демонстрирует возможность 

купировать интраоперационно остро развившуюся ишемию левой половины 

ободочной и прямой кишок восстановлением магистрального антеградного 

кровотока в НБА путем имплантации ее в протез. Однако в ряде случаев этого 

недостаточно для полноценного восстановления адекватного кровоснабжения 

кишки, что требует выполнения сочетанной реваскуляризации НБА и ВПА. 

Приводим клиническое наблюдение. 

 

Наблюдение 23. Больная Б., 79 лет, 14.11.2013 г. оперирована в плановом 

порядке с диагнозом АИСА. Интраоперационно в инфраренальном сегменте аорты 

выявлена мешковидной формы аневризма диаметром 10 см, обе ОПА 

дилатированы до 2 см, определялся стеноз устья левой ВПА, окклюзия устья НБА. 

Выполнена резекция АИСА с внутримешковым бифуркационным 

протезированием. Правая бранша протеза анастомозирована по типу «конец в 

конец» с площадкой ОПА над устьями ВПА и НПА. Левая ОПА перевязана над 

бифуркацией таким образом, чтобы сохранить возможность ретроградного 

кровотока по левой ВПА, а левая бранша протеза анастомозирована по типу «конец 

в бок» с левой НПА. После снятия зажимов, пульсация магистральных артерий 

нижних конечностей и правой ВПА отчетливая, на левой ВПА, несмотря на 

сохранение ретроградного кровотока по НПА, пульсация не определялась (стеноз 

устья). Одновременно с этим отмечены признаки ишемии сигмовидной кишки – 

стенка ее синюшна, серозная оболочка тусклая, перистальтика вялая. НБА отсечена 

от стенки аневризматического мешка, из нее получен слабый ретроградный 

кровоток, артерия имплантирована в левую браншу протеза. Однако это не 

позволило полностью купировать явления ишемии сигмовидной кишки. С целью 

максимальной реваскуляризации бассейна обеих ВПА дополнительно произведено 

шунтирование левой ВПА дистальнее устьевого стеноза синтетической вставкой от 

основной бранши бифуркационного протеза (рисунок 37, а). Признаки ишемии 

сигмовидной кишки купированы. Больная выписана на амбулаторное лечение на 

14 сутки. По данным контрольной КТ-ангиографии, выполненной через 3 года 

после операции, шунты проходимы (рисунок 37, б). 
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а        б   

 

а – схема операции; б – КТ-ангиография той же больной через 3 года после операции:  

1 – проходимый шунт левой ВПА; 2 – проходимая НБА, имплантированная в левую браншу 

бифуркационного протеза. 

 

Рисунок 37 – Схема операции и КТ-ангиография после резекции АИСА  

у больной Б. 

 

Данное клиническое наблюдение демонстрирует значимость роли ВПА в 

кровоснабжении левой половины ободочной и прямой кишок, подтверждая 

необходимость максимального полного профилактического восстановления в них 

магистрального, желательно, антеградного кровотока. 

 

5.2 Способы сохранения магистрального кровотока  

в нижней брыжеечной и внутренних подвздошных артериях 

 

Различные варианты восстановления магистрального кровотока в НБА и 

ВПА, изолированно или в сочетании были применены у 99 (43%) из 230 больных 

АИСА и представлены в таблице 20. 
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Таблица 20 – Способы восстановления магистрального кровотока в НБА и ВПА 

у больных АИСА (n=99) 

 

Виды реконструкции Число больных 

НБА: 

– имплантация в основную браншу сосудистого протеза 83 

– имплантация в левую браншу сосудистого протеза 7 

– эндартерэктомия + имплантация в протез 13 

ВПА: 

– шунтирование 5 

– протезирование  10 

 

Кроме достаточно редких клинических случаев, когда проходимая НБА 

располагалась проксимальнее или дистальнее аневризматического мешка, что не 

требовало ее реконструкции, единственным способом восстановления 

проходимости последней являлась методика имплантации артерии в протез. 

Существует метод имплантации НБА в сосудистый протез с участком 

дегенеративно измененной стенки аневризматического мешка по Каррелю. 

Другая методика, использованная в подавляющем большинстве случаев 

настоящего исследования, заключалась в имплантации отсеченной от 

аневризматического мешка НБА в сосудистый протез, что профилактирует 

развитие ложной аневризмы в зоне анастомоза. Третья методика – 

протезирование НБА участком аутовены не применялась. 

Выбор способа восстановления магистрального кровотока по ВПА при 

резекции АИСА зависит от исходного характера поражения артерий. При 

проксимальном аневризматическом поражении ОПА дистальные анастомозы 

могут быть сформированы по типу конец-в-конец с артериальной площадкой, 

содержащей устья ВПА и НПА, что позволяет сохранить в них магистральный 

антеградный кровоток (рисунок 38, а). Иногда в силу выраженного кальциноза 

стенки артерии сформировать анастомоз конец-в-конец не представляется 

возможным, хотя проходимость ипсилатерального подвздошно-бедренного 
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сегмента сохранена. В этом случае ОПА перевязывается и дополнительно 

прошивается П-образными швами таким образом, чтобы сохранить проходимость 

ВПА, а дистальные анастомозы протеза формируются по типу конец-в-бок 

предпочтительнее с НПА, а в ряде случаев – с ОБА. Таким образом, 

восстанавливается магистральный ретроградный кровоток во ВПА (рисунок 38, б). 

 

а         б    
 

а – дистальные анастомозы с ОПА; б – дистальные анастомозы с НПА. 

 

Рисунок 38 – Схема резекции АИСА с бифуркационным протезированием  

до подвздошных артерий. 

 

В ряде случаев при стенотическом поражении терминального сегмента 

НПА, когда дистальный анастомоз формируется с бедренной артерией, 

восстановление магистрального ретроградного кровотока по ВПА возможно 

путем секвенциального шунтирования проксимального сегмента НПА 

(рисунок 39). 
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Рисунок 39 – Схема операции секвенциального шунтирования левой НПА  

при резекции АИСА. 

 

Указанный способ реваскуляризации бассейна ВПА был применен только у 

одного больного, являясь менее предпочтительным по сравнению с 

протезированием или шунтированием ВПА, позволяющими восстановить 

магистральный антеградный кровоток. У 2 из 5 (2,2%) больных при сочетании 

аневризматического поражения аортоподвздошного сегмента с аневризмой ОБА 

потребовалось выполнение линейного протезирования ОБА с целью 

восстановления магистрального ретроградного кровотока в ВПА при 

невозможности сохранения антеградного. Приводим клиническое наблюдение. 
 

Наблюдение 24. Больной И., 73 лет, поступил на отделение 02.02.2009 г. для 

обследования и оперативного лечения по поводу аневризмы брюшной аорты. 

Аневризма брюшной аорты выявлена в 2008 году, когда во время лечения в одном 

из стационаров по поводу левосторонней нижнедолевой пневмонии при УЗДГ 

была выявлена АИСА. Ранее в 1998 году больной перенес резекцию 2/3 желудка 

по поводу язвы 12 перстной кишки. По данным КТ-ангиографии у больного была 

установлена мешотчатой формы АИСА максимальным диаметром 62 мм, 

проксимальная шейка которой располагалась на 1 см ниже левой ПочА. 

Аневризма распространялась на ОПА с расширением правой до 49 мм, левой 
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до 41 мм соответственно. Обе НПА не расширены, с множественными стенозами. 

Определяются аневризмы обеих ОБА с максимальным расширением правой до 

27 мм и левой до 18 мм соответственно. НБА и ВПА проходимы. 18.02.2009 г. 

больному выполнена плановая операция: резекция АИСА, общих подвздошных и 

ОБА с внутримешковым бифуркационным протезированием до бедренных 

артерий, имплантация НБА в протез. Интраоперационно выявлена АИСА 

максимальным диаметром 8 см, проксимальная шейка аневризмы располагалась 

на 1 см дистальнее левой ПочА, обе ОПА аневризматически расширены до 4-х см, 

обе НПА с атеросклеротическими изменениями, для формирования анастомозов 

не пригодны. При выделении обеих ОБА установлено, что они аневризматически 

расширены слева до 4-х см, справа до 3,5 см соответственно. Первым этапом 

было выполнено протезирование левой ОБА линейной протезной вставкой. Затем 

после формирования проксимального анастомоза протеза с аортой выполнено 

первым этапом перевязка левой ОПА и формирование анастомоза левой бранши с 

протезной вставкой на бедре конец-в-бок, а далее, после перевязки правых ОПА и 

ВПА, правая бранша анастомозирована с артериальной площадкой, содержащей 

устья правых ПБА и ГАБ. Последним этапом НБА имплантирована в основную 

браншу протеза (рисунок 40). 

 

 
 

Рисунок 40 – Схема операции у больного И. 
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Ранний послеоперационный период осложнился развитием краевых 

некрозов кожи ран обеих бедер. Заживление ран достигнуто консервативными 

мероприятиями, больной был выписан на амбулаторное лечение. 

Приведенное клиническое наблюдение демонстрирует, что 

распространенность аневризматического поражения ОПА не позволила сохранить 

антеградный кровоток по ВПА. Перевязка левой ОПА проксимальнее ее 

бифуркации, адекватная проходимость НПА и линейное протезирования левой 

ОБА позволило восстановить магистральный ретроградный кровоток по ВПА 

путем формирования анастомоза бранши с протезной вставкой на бедре по типу 

конец-в-бок. 

В случае гемодинамически значимого стенотического поражения 

подвздошного сегмента и проходимой ВПА, дистальные анастомозы протеза 

формируются на уровне бедер, что закономерно может привести к редукции или 

полному прекращению магистрального ретроградного кровотока по ВПА. 

Перевязка ОПА может быть затруднена в связи с ее выраженным 

аневризматическим расширением либо кальцинозом, и зачастую связана с риском 

повреждения крупных венозных стволов. Кроме того, наложение лигатуры вблизи 

устья ВПА может привести к его значительному сужению. В этой ситуации 

способом восстановления магистрального кровотока по ВПА может быть ее 

шунтирование синтетической вставкой от бранши протеза, что позволяет 

восстановить магистральный антеградный кровоток. Приводим клиническое 

наблюдение. 

 

Наблюдение 25. Больной П., 60 лет, оперирован 15.06.2010 г. в плановом 

порядке с диагнозом АИСА, стеноз правой НПА, окклюзия правой ПБА, 

ХИНК IIб стадии. Ранее больному выполнена ампутация левой нижней 

конечности на уровне средней трети бедра в связи с декомпенсированной 

ишемией. Интраоперационно выявлена АИСА диаметром 4 см, проксимальная 

шейка которой располагалась на уровне левой почечной вены, а дистальная – 

в области бифуркации аорты. Обе ОПА не дилатированы, левая ВПА 

окклюзирована, правая – проходима, стенки ОПА и НПА справа с явлениями 
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стенозирующего атерокальциноза, НБА окклюзирована на протяжении. 

Выполнена резекция АИСА с внутримешковым бифуркационным 

протезированием слева до ОПА, справа до ОБА. Диффузное стенотическое 

поражение правой НПА не позволило добиться адекватного ретроградного 

кровотока по правой ВПА, что проявилось отсутствием ее пульсации. В связи с 

угрозой развития ишемии тазовых органов, невозможностью реваскуляризации 

бассейна НБА выполнено шунтирование правой ВПА синтетической вставкой от 

бранши протеза (рисунок 41, а). Больной выписан в удовлетворительном 

состоянии на амбулаторное лечение. По данным КТ-ангиографии через 8 лет 

после операции шунты проходимы (рисунок 41, б). 

 

а       б   
 

а – схема операции; б – КТ-ангиография того же больного через 8 лет после операции: 

1 – проходимый шунт правой ВПА. 

 

Рисунок 41 – Схема операции и КТ-ангиография после резекции АИСА  

у больного П. 

 

С целью предотвращения избыточной диссекции тканей при 

выделении ВПА, что необходимо для ее шунтирования, может быть 

выполнено протезирование браншей ВПА с формированием анастомоза по типу 
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конец-в-конец, что является гемодинамически более выгодным, позволяя 

восстановить в артерии магистральный антеградный кровоток. При 

соответствующих анатомических условиях браншами могут быть протезированы 

обе ВПА, а НПА анастомозируются с браншами конец-в-бок. Приводим 

клиническое наблюдение. 

 

Наблюдение 26. Больной О., 70 лет, проходил обследование и лечение на 

отделении в связи с выявленной аневризмой брюшной аорты. Из анамнеза 

известно, что по данным КТ-ангиографии, выполненной 29.10.2019 г. выявлена 

АИСА максимальным диаметром 46 мм с переходом на ОПА, которая 

увеличилась на 6 мм по сравнению с данными КТ от 2018 г. По данным КТ-

ангиографии от 13.11.2019 г. установлено, что на 34 мм ниже отхождения левой 

ПочА определяется частично тромбированная АИСА максимальным диаметром 

51 мм, переходящая на обе ОПА. Проходимость НБА и ВПА сохранена. 

В 1992 году больной перенес тромбэктомию из бедренно-подколенного сегмента 

справа по поводу острого тромбоза ПБА. На момент обследования клиническую 

картину перемежающейся хромоты не описывает, по данным КТ-ангиографии 

определяется окклюзия ПБА. В связи с прогрессивным увеличением аневризмы 

05.02.2020 г. больному выполнена плановая операция: резекция АИСА и обеих 

ОПА с внутримешковым бифуркационным протезированием до ВПА с обеих 

сторон, имплантация обеих НПА в боковые бранши протеза, имплантация НБА в 

основную браншу протеза. Интраоперационно установлено, что в 

инфраренальном сегменте аорты на 1 см дистальнее левой почечной вены 

определяется веретенообразной формы аневризма максимальным размером 6 см, 

распространяющаяся на левую ОПА, расширенную до 3 см и правую ОПА 

расширенную до 4 см. НПА, ВПА с обеих сторон – не расширены, пригодны для 

пластики. Из аневризматического мешка исходит проходимая НБА. После 

резекции аневризмы и формирования проксимального анастомоза протеза с 

аортой выполнено поэтапное сначала справа, а затем слева протезирование ВПА 

браншами протеза с формированием анастомозов конец-в-конец, а затем 

имплантация НПА в бранши протеза (рисунок 42). 
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Рисунок 42 – Схема операции у больного О. 

 

Ранний послеоперационный период протекал без осложнений, больной 

выписан на амбулаторное лечение.  

При проходимой ВПА и сопутствующим ипсилатеральном стенотическом 

поражении проксимального сегмента НПА может быть выполнено 

протезирование браншей ВПА и шунтирование НПА синтетической вставкой от 

бранши. Приводим клиническое наблюдение. 

 

Наблюдение 27. Больной Н., 53 лет, 14.03.2017 г. оперирован в плановом 

порядке с диагнозом АИСА и обеих ОПА. Интраоперационно в инфраренальном 

сегменте аорты определялась мешковидной формы аневризма диаметром 5 см, обе 

ОПА расширены до 4 см. Данные изменения распространялись вплоть до 

бифуркации ОПА справа, устье правой НПА стенозировано, бифуркация левой 

ОПА аневризматически не изменена. Обе ВПА и НБА проходимы. Выполнена 

резекция АИСА с внутримешковым бифуркационным протезированием таким 

образом, что правая бранша анастомозирована по типу «конец в конец» с 

площадкой ОПА над устьем ВПА, что позволило сохранить антгерадный кровоток 

по проходимой ВПА, а стенозированный проксимальный сегмент НПА 
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шунтирован синтетической вставкой от бранши протеза. Левая ОПА перевязана в 

дистальной трети таким образом, чтобы сохранить возможность ретроградного 

кровотока по левой ВПА, а левая бранша анастомозирована «конец-в-бок» с НПА 

(рисунок 43, а). Послеоперационный период протекал без осложнений, пациент 

выписан на 10 сутки. По данным КТ-ангиографии через 6 месяцев после операции 

шунты проходимы (рисунок 43, б). 

 

а     б   
 

а – схема операции; б – КТ-ангиография того же больного через 6 месяцев после операции: 

1 – дистальный анастомоз между правой браншей и ОПА; 2 – проходимый шунт правой НПА. 

 

Рисунок 43 – Схема операции и КТ-ангиография после резекции АИСА  

у больного Н. 

 

Приведенный клинический пример демонстрирует еще один вариант 

восстановления магистрального антеградного кровотока по НПА и ВПА при 

резекции АИСА. 
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5.3 Влияние тактики максимальной реваскуляризации нижней брыжеечной  

и внутренних подвздошных артерий на интраоперационные показатели  

и течение раннего послеоперационного периода 

 

Для оценки влияния тактики максимальной реваскуляризации НБА и ВПА 

при резекции АИСА на течение интраоперационного и раннего 

послеоперационного периода все больные были разделены на две группы. 

Группу № 1 составили 99 (43%) пациентов, которым было выполнена 

имплантации НБА в протез и/или шунтирование/протезирование хотя бы одной 

ВПА. Группу № 2 составили 131 (57%) пациентов, у которых подобные 

вмешательства не выполнялись. Демографическая характеристика и данные о 

сопутствующей патологии в выделенных группах больных АИСА приведены в 

таблице 21.  

 

Таблица 21 – Демографическая характеристика и сопутствующая патология 

в группах больных АИСА (n=230) 

 

Показатель 
Группы больных 

p 
№ 1 (n=99) № 2 (n=131) 

Возраст, лет 66,7±0,7 66,6±0,6 0,9 

Женский пол, n 16 (16,2%) 15 (11,5%) 0,3 

Симптомное течение АИСА, n 46 (46,5%) 70 (53,4%) 0,3 

ГБ II-III ст., n 81 (81,8%) 110 (84%) 0,7 

ИБС, n 76 (76,8%) 102 (77,9%) 0,9 

ХБП, n 16 (16,1%) 28 (21,4%) 0,3 

ХОБЛ, n 61 (61,6%) 65 (49,6%) 0,07 

ХЦВБ, n 16 (16,2%) 17 (13%) 0,5 

ХИНК IIб-IV ст., n 29 (29,3%) 33 (25,2%) 0,5 

СД, n 14 (14,1%) 9 (6,9%) 0,07 

Ср. балл V-POSSUM 19,2±0,4 20,7±0,5 0,05 
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Приведенные в таблице данные указывают на отсутствие статистически 

значимых различий в исследуемых группах больных по возрастному и половому 

признаку, а также по частоте встречаемости сопутствующей патологии. Данные об 

исходном характере и частоте поражения магистральных артерий в выделенных 

группах больных АИСА приведены в таблице 22. 

 

Таблица 22 – Характер и частота поражения магистральных артерий в группах 

больных АИСА (n=230) 

 

Характер поражения 
Группы больных 

p 
№ 1 (n=99) № 2 (n=131) 

Аневризматическое: 

– ОПА, n 49 (49,5%) 59 (45%) 0,5 

– ВПА, n 7 (7,1%) 6 (4,6%) 0,4 

– ОБА, n 2 (2%) 3 (2,3%) 0,9 

Окклюзионно-стенотическое: 

– ЧС, n 9 (9,1%) 11 (8,4%) 0,9 

– ВБА, n 3 (3%) 5 (3,8%) 0,8 

– НБА, n 18 (18,2%) 60 (45,8%) 0,001 

– ОПА, n 22 (22,2%) 26 (19,9%) 0,7 

– ВПА, n 35 (35,4%) 35 (26,7%) 0,2 

– НПА, n 31 (31,3%) 47 (35,9%) 0,5 

– ОБА, n 3 (3%) 2 (1,5%) 0,4 

 

Из приведенных данных следует, что по большинству показателей 

поражения магистральных артерий в двух группах больных не было 

статистически значимого различия. Однако в группе № 1 достоверно реже 

встречалось нарушение проходимости НБА. Это позволило более чем у 70% 

больных группы № 1 выполнить имплантацию НБА с предварительной 

эндартерэктомией или без нее. Данные о виде сосудистой реконструкции в 

группах больных АИСА приведены в таблице 23. 
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Таблица 23 – Вид сосудистой реконструкции в группах больных АИСА (n=230) 

 

Показатель 
Группы больных 

p 
№ 1 (n=99) № 2 (n=131) 

Линейное протезирование, n 16 (16,2%) 14 (10,7%) 0,8 

Бифуркационное протезирование: 

– аортоподвздошное, n 40 (40,4%) 66 (50,4%) 0,1 

– аортобедренное, n 31 (31,3%) 44 (33,6%) 0,7 

– аортоподвздошнобедренное, n 12 (12,1%) 7 (5,3%) 0,07 

Феморопрофундопластика, n 5 (5,1%) 8 (6,1%) 0,7 

 

Данные этой таблицы также свидетельствуют, что по виду сосудистой 

реконструкции больные в выделенных группах статистически значимо не 

различались. У больных обеих групп было проведено изучение операционных 

показатели, такие как длительность операции и объем операционной кровопотери, 

которые представлены в таблице 24. 

 

Таблица 24 – Длительность операции и объем операционной кровопотери 

в группах больных АИСА (n=230) 

 

Показатели 
Группа № 1 (n=99) Группа № 2 (n=131) 

p 
Me 95%ДИ Me 95%ДИ 

Длительность операции, мин 293 250-340 320 264-380 0,1 

Операционная кровопотеря, мл 700 500-925 750 525-1000 0,04 

 

В исследуемой группе больных с выполненной реваскуляризацией НБА 

и/или ВПА и в контрольной группе медиана длительности операции составила 

293 и 320 минут, а медиана операционной кровопотери составила 700 и 750 мл 

соответственно. Следует отметить, что объем кровопотери в группе № 2 был 

статистически значимо выше, чем в группе с проведенной реваскуляризацией 

НБА и/или ВПА, а максимальная реваскуляризация НБА и/или ВПА при резекции 

АИСА статистически достоверно не увеличивает длительность операции.  
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У больных группы № 1 после резекции АИСА не наблюдалось случаев 

кровотечения из зоны сосудистых анастомозов НБА и/или ВПА с протезом. Среди 

99 больных, которым выполнена имплантация НБА в протез у 5 пациентов в 

раннем послеоперационном периоде развился ИПС, в том числе у 2 последний 

носил транзиторный характер, а у 3 привел к развитию инфаркта левой половины 

ободочной и прямой кишки. Причиной развития транзиторного ИПС в одном из 

таких случаев явился тромбоз имплантированной НБА, в другом – ХЭ ее 

периферического русла, в обоих наблюдениях явления ИПС были купированы 

медикаментозно. Среди 3 больных из группы № 1, у которых развился инфаркт 

левой половины ободочной и прямой кишки, в одном наблюдении последний был 

связан с ХЭ периферического русла имплантированной в протез НБА 

(наблюдение 18), а в 2 случаях – с повреждением дуги Риолана: у 1 больной 

интраоперационно развились явления острой ишемии левой половины ободочной 

кишки, а попытки купирования последней, путем имплантации НБА и дуги 

Риолана в протез, оказались безуспешными в связи с исходно малым диаметром 

артерий (наблюдение 15), еще у 1 больного с диффузным атеросклеротическим 

поражением НБА расширение показаний к эндартерэктомии из ее ствола и дуги 

Риолана с последующей имплантацией НБА в протез привело к развитию 

тромбоза последних и декомпенсации кровоснабжения кишечника 

(наблюдение 17). Среди 15 больных группы № 1, которым была выполнена 

реконструкция ВПА, у одного пациента произошел ранний тромбоз 

внутреннеподвздошного шунта, а у другого – внутреннеподвздошного протеза, 

что не сопровождалось какими-либо клиническими проявлениями. В обоих 

случаях тромбоз был обусловлен неадекватностью проходимости 

периферического русла ВПА. Кумулятивная проходимость реконструированных 

НБА и ВПА в раннем периоде после резекции АИСА составила 88% и 86% 

соответственно. У больных 2-ой группы, ИПС развился в 5 наблюдениях, в том 

числе у 3 последний носил транзиторный характер, а у 2 привел к развитию 

инфаркта левой половины ободочной и прямой кишки. Статистически значимого 

различия частоты ИПС в раннем периоде после резекции АИСА между группами 
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больных выявлено не было. Среди больных группы № 1 и группы № 2 

выписанных на амбулаторное лечение после резекции АИСА медиана 

длительности послеоперационного периода до выписки из стационара составила 

10 и 13 суток, соответственно, а различия в длительности послеоперационного 

периода оказались статистически достоверны (p=0,0001). 

Таким образом, приведенные данные свидетельствуют, что расширение 

объема оперативного вмешательства путем максимальной реваскуляризации 

бассейнов НБА и/или ВПА не ухудшает прогноз после резекции АИСА, в случае 

технического успеха реконструкции позволяет избежать развития ИПС в раннем 

послеоперационном периоде. 

 

5.4 Влияние тактики максимальной реваскуляризации нижней брыжеечной  

и внутренних подвздошных артерий  

на течение отдаленного послеоперационного периода 

 

5.4.1 Отдаленные результаты реконструкции  

нижней брыжеечной и внутренних подвздошных артерий 

 

Для оценки состояния проходимости НБА и ВПА в отдаленном периоде 

после резекции АИСА у 81 больного выполнены УЗДС и/или КТ-ангиография, в 

том числе у 51 больного группы № 1, которым была выполнена имплантации НБА 

в протез и/или шунтирование/протезирование хотя бы одной ВПА, у которых на 

момент выписки из стационара эти артерии сохраняли свою проходимость. 

Остальные 30 пациентов относились к группе № 2, где реконструкция указанных 

артерий не выполнялась. Возраст больных на момент контрольного обследования 

колебался от 55 до 82 лет, и в среднем составил 71±1 год. В срок наблюдения до 

3 лет обследованы 42 (52%) больных, от 3 до 5 лет – 10 (12%) больных, и 5 лет и 

более – 29 (36%) пациентов.  
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Длительность наблюдения за 46 больными, у которых имплантированная в 

протез НБА до момента выписки из стационара сохраняла свою проходимость, 

колебалась от 6 месяцев до 13 лет, в среднем составив 58 месяцев. В отдаленном 

периоде у 32 (70%) больных НБА была проходима, а у 14 – окклюзирована, однако 

отмечалось ретроградное контрастирование ее ветвей, что свидетельствовало о 

коллатеральном заполнении русла последней. График кумулятивной 

проходимости имплантированной в протез НБА в отдаленном периоде после 

резекции АИСА приведен на рисунке 44. 

 

 
 

Рисунок 44 – Кумулятивная проходимость имплантированной в протез НБА 

в отдаленном периоде после резекции АИСА. 

 

Таким образом, 5-летняя проходимость НБА, имплантированной в протез 

после резекции АИСА, составила 89%, что подтверждает необходимость, при 

адекватных анатомических условиях, выполнения этого хирургического приема 

при резекции АИСА. Выполнение имплантации НБА в протез приобретает особое 

значение у больных АИСА с сочетанным поражением ЧС, ВБА. Тщательная 

оценка межсистемных связей бассейнов ВБА, НБА и ВПА, особенно при 

нарушении проходимости ВБА и невозможности при резекции АИСА сохранить 
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магистральный кровоток по ВПА, диктует необходимость восстановления 

кровотока по НБА путем ее имплантации в протез. В отдаленном 

послеоперационном периоде проходимость ранее имплантированной НБА в ряде 

случаев позволяет компенсировать недостаточность кровоснабжения в бассейне 

других висцеральных артерий, обусловленную прогрессированием 

атеросклеротического процесса. Приводим клиническое наблюдение. 
 

Наблюдение 28. Пациент Б., 68 лет, в 2011 г. обследован в клинике по 

поводу ИБС, атеросклеротического кардиосклероза, стенокардии напряжения 

II функционального класса, АИСА и синдрома Лериша с явлениями хронической 

ишемии нижних конечностей IIб стадии. По данным АА выявлен стеноз 90% 

ствола левой коронарной артерии, стеноз 80% передней межжелудочковой, стеноз 

80% диагональной и 80% огибающей артерий, правая коронарная артерия без 

значимого стенозирования. Выявлены гемодинамически незначимые стенозы ЧС 

и ВБА, мешковидная АИСА диаметром 6 см, окклюзия бифуркации аорты и 

билатеральная окклюзия ОПА, НПА, ВПА, ПБА. Первым этапом 07.11.2011 г. 

больному было выполнено в условиях искусственного кровообращения и 

фармакохолодовой кардиоплегии маммарокоронарное шунтирование передней 

межжелудочковой ветви и аутовенозное аортокоронарное секвенциальное 

шунтирование огибающей и диагональной ветви левой коронарной артерии. 

Послеоперационный период протекал без осложнений. При повторной 

госпитализации 01.03.2012 г. больному выполнена резекция АИСА с 

внутримешковым бифуркационным протезированием до ОБА и имплантация 

НБА в основную браншу протеза. Во время операции установлено, что из 

аневризмы исходила проходимая НБА диаметром 5 мм, образующая дугу Риолана 

(рисунок 45 а, б).  
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а     б   

 

 

а – схема патологии; б – схема операции. 

 

Рисунок 45 – Схема патологии и операции у больного Б. 

 

Восстановить магистральный кровоток по ВПА не представлялось 

возможным из-за их хронической окклюзии. Пациент выписан в 

удовлетворительном состоянии с купированными явления хронической ишемии 

нижних конечностей. 

В конце 2016 года в связи с рецидивом хронической ишемии нижних 

конечностей в стадии субкомпенсации, обусловленной тромбозом обеих бранш 

протеза (рисунок 46 а, б), вследствие прогрессирования атеросклеротического 

поражения артерий нижних конечностей, больной был повторно обследован. 

Установлено, что из проходимой основной бранши протеза происходит сброс 

крови в имплантированную НБА и далее в дугу Риолана с ретроградным 

заполнением бассейнов ЧС и ВБА, в устьях которых определялись 

гемодинамически значимые стенозы вследствие прогрессирования 

атеросклеротического поражения (рисунок 46, в). 
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а     б     в   

 

а, б – отсутствует контрастирование бранш бифуркационного протеза, сохранено 

контрастирование основной бранши протеза, имплантрированной НБА и дуги Риолана; 

в – гемодинамически значимые стенозы ЧС и ВБА.  

 

Рисунок 46 – АА и КТ-ангиография того же больного  

через 4 года после резекции АИСА. 

 

23.12.2016 г. была выполнена операция – ревизия бедренных артерий, 

тромбэктомия из бранш протеза, реконструкция дистальных анастомозов. 

Послеоперационный период протекал без осложнений, кровоснабжение нижних 

конечностей компенсировано. В августе 2017 г. пациент госпитализирован в связи 

с жалобами на боли в эпигастральной области, связанные с приемом пищи и 

снижение массы тела за последние 6 месяцев на 8 кг, что было расценено как 

синдром ХИОП в стадии субкомпенсации. Пациенту 17.08.2017 г. выполнена 

эндоваскулярная баллонная ангиопластика и стентирование ВБА. 

Абдоминальный болевой синдром был купирован, больной прибавил в весе. При 

контрольной КТ-ангиографии в январе 2018 г. бифуркационный протез, ВБА и 

имплантированная НБА проходимы (рисунок 47), пациент жалоб со стороны 

органов пищеварения и нижних конечностей не предъявляет.  
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Определяется проходимый стент в проксимальном сегменте ВБА. 

 

Рисунок 47 – КТ-ангиография того же больного  

через 5 месяцев после ангиопластики и стентирования ВБА. 

 

Сопутствующее бессимптомное поражения ЧС и ВБА, не требующее 

хирургической коррекции при резекции АИСА, диктует необходимость 

динамического контроля их проходимости в отдаленном послеоперационном 

периоде в связи с возможностью развития ХИОП, что иллюстрирует приведенное 

выше клиническое наблюдение. Имплантированная в протез НБА позволяет, при 

сохранении ее проходимости в отдаленном послеоперационном периоде, 

обеспечить профилактику развития декомпенсации кровообращения в бассейне 

ЧС и ВБА и предотвратить восходящий тромбоз аорты. Это обстоятельства 

диктуют необходимость расширить показания к имплантации НБА с целью 

профилактики возможного развития, при прогрессировании поражения ЧС и ВБА, 

декомпенсации ХИОП.  

Развитие ОНВК в ОЖТ в отдаленном периоде наблюдения после резекции 

АИСА у больного группы № 2, где восстановление магистрального кровотока по 

НБА и ВПА не проводилось в силу анатомических обстоятельств, иллюстрирует 

следующее клиническое наблюдение. 
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Наблюдение 29. Больной П., 68 лет, проходил обследование и лечение в 

феврале 2017 г. по поводу аневризмы брюшного отдела аорты, впервые 

выявленной в 2013 г. Боли в животе и поясничной области послужили причиной 

для госпитализации. Из анамнеза известно, что в 2005 г. больной перенес ИМ в 

бассейне правой коронарной артерии. В этом же году в связи с синдромом 

слабости синусового узла установлен ПЭКС. По результатам коронарографии 

показаний к пластике коронарных артерий не установлено. По данным УЗДГ, КТ-

ангиографии и АА выявлена мешотчатой формы АИСА, максимальным диаметром 

6 см, окклюзия НБА, аневризмы обеих ОПА, диффузное стенотическое поражение 

обеих ВПА, стеноз НПАсправа до 60%, слева до 80%. Стеноз правой внутренней 

сонной артерии до 80%. 13.02.2017 г. больному в плановом порядке выполнено 

оперативное вмешательство: транслюминальная баллонная ангиопластика и 

стентирование правой внутренней сонной артерии, резекция АИСА и ОПА с 

внутримешковым бифуркационным протезированием до бедренных артерий. 

Интраоперационно установлено, что в инфраренальном сегменте брюшной аорты 

определяется мешотчатой формы аневризма диаметром 6 см, из которой исходит 

окклюзированная НБА. Обе ОПА аневризматически изменены, правая ВПА 

стенозирована, левая ВПА окклюзирована, обе НПА для формирования 

анастомозов в силу выраженного стенотического поражения не пригодны. Слева от 

аневризмы в забрюшинной клетчатке определяется артериальный сосуд диаметром 

3 мм – дуга Риолана. Таким образом НБА и обе ВПА в силу анатомических причин 

оказались не пригодными для восстановления антеградного кровотока, а после 

окончания реконструктивного этапа операции ретроградный кровоток по НПА 

отсутствовал, пульсация на них не определялась. В послеоперационном периоде 

отмечался длительный парез желудочно-кишечного тракта, который купирован 

консервативно, и больной был выписан на амбулаторное лечение. 24.11.2017 г. 

больному выполнена операция: устранение послеоперационной вентральной 

грыжи с пластикой грыжевых ворот сетчатым эндопротезом. На 5 сутки 

послеоперационного периода в связи с развитием клинической картины 

перитонита выполнена экстренная операция: релапаротомия, резекция тонкой 

кишки, трансназальная интубация тонкой кишки, трансанальное опорожнение 
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толстой кишки. Интраоперационно выявлен некроз подвздошной кишки 

протяженностью 10 см на расстоянии около 1 метра от илеоцекального угла с 

точечной перфорацией на противобрыжеечном крае. Во время резекции 

пораженного участка оценена слизистая отводящей и приводящей кишки – она 

розового цвета, сформирован энтеро-энтеро анастомоз. При дальнейшей ревизии 

выявлено, что левый фланг ободочной кишки значительно раздут газами, серозная 

оболочка сигмовидной кишки тусклая. Выполнена трансанальная интубация 

толстой кишки. В эти же сутки в связи с прогрессированием явлений перитонита 

больному выполнена повторная экстренная операция, во время которой выявлен 

некроз левой половины поперечно-ободочной и нисходящей кишок вплоть до 

ректосигмоидного отдела, правая половина толстой кишки не изменена, а так же 

некроз подвздошной кишки начиная от ранее сформированного межкишечного 

анастомоза на протяжении 50 см в дистальном направлении. Пульсация ствола 

ВБА и ее ветвей отчетливая, пульсация артерий по брыжеечному краю не 

определялась. Выполнена обструктивная резекция левой половины поперечной 

ободочной, нисходящей и сигмовидной кишок, и резекция некротизированных 

50 см тонкой кишки, включая энтеро-энтеро анастомоз. Учитывая 

прогрессирование явлений ОНВК в бассейне ВБА и НБА, колостома и 

межкишечный анастомоз не накладывались. 30.11.2017 г. при выполнении 

запланированной релапаротомии установлено отсутствие дальнейшего 

прогрессирования ишемических расстройств кишечника, что позволило 

сформировать энтеро-энтеро анастомоз и плоскую колостому с установкой 

системы отрицательного давления. Дальнейший послеоперационный период 

протекал крайне тяжело, потребовал проведения 10 запланированных 

хирургических вмешательств с целью смены системы отрицательного далвения, 

санации некротического фасцеита передней брюшной стенки с последующей 

кожной пластикой раны живота и пролежневых дефектов мягких тканей ягодично-

крестцовой области. На 92-е сутки послеоперационного периода больной был 

выписан на амбулаторное лечение.  

Данное клиническое наблюдение демонстрирует значимость 

коллатерального кровоснабжения из бассейна ВБА через дугу Риолана для левой 
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половины ободочной и прямой кишок. Во время пластики вентральной грыжи, 

вероятнее всего развился эпизод ХЭ, приведший к окклюзии переферического 

артериального русла ВБА, а соответственно и дуги Риолана, с развитием 

ишемических некрозов подвздошной и левой половины ободочной кишок.  

Имплантация НБА в сосудистый протез после резекции АИСА может 

привести к развитию такого специфического осложнения, как формирование 

ложной аневризмы анастомоза НБА с протезом. С нашей точки зрения подобное 

осложнение, в первую очередь, обусловлено вариантом реконструкции. Широко 

применяемая методика Карреля имплантации НБА в протез с участком 

аортальной стенки, которая исходно дегенеративно изменена, порочна. Методика, 

используемая нами, заключается в имплантации в протез ствола НБА, 

отсеченного от стенки аневризматического мешка, что в известной степени 

является профилактикой развития ложной аневризмы в зоне анастомоза. 

В исследуемой группе больных подобное осложнение не наблюдалось. 

У 81 больного, обследованного в отдаленном периоде, на момент выписки 

из стационара после резекции АИСА 138 ВПА сохраняли свою проходимость. 

График кумулятивной проходимости ВПА в отдаленном периоде после резекции 

АИСА приведен на рисунке 48. 

 

 
 

Рисунок 48 – Кумулятивная проходимость ВПА  

в отдаленном периоде после резекции АИСА. 
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Таким образом, в отдаленном периоде после резекции АИСА пятилетняя 

проходимость ВПА составила 98%. Длительность наблюдения за 8 больными, 

которым была выполнена реконструкция ВПА путем шунтирования или 

протезирования, колебалась от 6 месяцев до 10 лет, в среднем составив 36 месяцев. 

Во всех 8 наблюдениях проходимость протезной вставки и периферического русла 

ВПА была сохранена на протяжении всего срока наблюдения.  

В доступной литературе уделено мало внимания отдаленным результатам 

прямой реваскуляризации НБА и ВПА при резекции АИСА. Если имплантация 

НБА в протез в подавляющем большинстве сосудистых центров выполняется 

рутинно, то прямая реваскуляризация ВПА, требующая проведения оперативного 

приема в глубине малого таза, технически сложна и связана с риском 

повреждения крупных венозных стволов, в связи с чем выполняется редко. 

Настоящее исследование установило хорошую отдаленную проходимость НБА и 

ВПА в 89% и 98% случаев, соответственно, и отсутствие поздних осложнений, 

связанных с реконструкцией НБА и ВПА, что подтверждает необходимость 

расширения показаний к восстановлению магистрального кровотока по ним при 

резекции АИСА с целью профилактики развития ОНВК в послеоперационном 

периоде. Восстановление кровотока хотя бы по одной проходимой ВПА, 

особенно в ситуации, когда НБА окклюзирована, должно выполняться 

обязательно в связи с высоким риском развития ишемии органов малого таза, 

спинного мозга и развитием в послеоперационном периоде синдрома ВПХ. 

 

5.4.2 Роль метода перфузионной компьютерной томографии  

в оценке отдаленных результатов реваскуляризации нижней брыжеечной  

и внутренних подвздошных артерий 

 

ОНВК вследствие редукции кровотока в бассейне НБА и ВПА, приводящее 

к развитию ИПС после выполнения резекции АИСА – детально изученная 

клиническая ситуация, с разработанным алгоритмом диагностики и лечения. 
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Однако оценить степень недостаточности кровообращения в ОЖТ на пред- и 

послеоперационном этапе достаточно сложно, а это имеет большое значение для 

планирования тактики оперативного лечения и оценки его непосредственных и 

отдаленных результатов. В ряде случаев в отдаленном послеоперационном 

периоде после резекции АИСА, особенно когда по тем или иным причинам не был 

восстановлен магистральный кровоток во ВПА, у больных может развиться 

эректильная дисфункция, хронический ИПС и синдром ВПХ. Эректильной 

дисфункции артериального генеза в современной сосудистой и урологической 

литературе уделено большое внимание. Хронический ИПС, проявляющийся 

болями в животе, гипо- или гипермоторной дискинезией толстой кишки, 

традиционно лечится симптоматически, без попытки установить 

этиопатогенитическую связь. Синдром ВПХ, развившийся после резекции АИСА, 

проявляется болями в ягодичных мышцах, бедрах и тазобедренных областях, 

возникающими при минимальной дистанции ходьбы, на фоне адекватной 

проходимости магистральных артерий нижних конечностей. Этим жалобам 

обычно не предается должного значения, относя их к особенностям 

восстановительного периода после операции, либо они объясняются 

дегенеративно-дистрофическими изменениями пояснично-крестцового отдела 

позвоночника или коксартрозом, а пациент лечится у других специалистов без 

особого эффекта. Для выявления синдрома ВПХ традиционные методы 

диагностики артериальной недостаточности нижних конечностей не 

информативны.  

С целью количественной оценки кровоснабжения ректосигмоидного отдела 

толстой кишки и ягодичных мышц 37 пациентам с АИСА при КТ-ангиографии 

была выполнена перфузионная компьютерная томография (ПКТ) таза. ПКТ – 

метод рентгеновский визуализации, позволяющий количественно оценить 

кровоснабжение органов. Первый опыт клинического применения ПКТ был 

связан с оценкой степени ишемического поражения головного мозга при 

инсульте. При помощи ПКТ возможно оценить параметры, характеризующие 

состояние микроциркуляции в зоне интереса, в частности, скорость кровотока 
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(blood flow; BF) – скорость прохождения фиксированного значения объема крови 

через определенный объем ткани в единицу времени (в мл/100 г  мин). 

В доступной литературе не найдено источников, посвященных количественной 

оценки кровоснабжения толстого кишечника, в частности его ректо-сигмоидного 

отдела, и ягодичных мышц с целью оценки степени их ишемии. Таким образом, 

данное исследование носило пилотный характер.  

Исследование было проведено на 64-срезовом мультиспиральном 

компьютерном томографе General Electric Optima CT660 (GE Healthcare, США) 

при отсутствии противопоказаний для внутривенного введения йодсодержащих 

контрастных препаратов. Все пациенты, участвовавшие в исследовании, дали на 

это письменное добровольное информированное согласие. Исследование 

выполнено в соответствии с требованиями Хельсинкской декларации Всемирной 

медицинской ассоциации (в ред. 2013 г.). В качестве контрастных веществ 

использовались препараты Ультравист 370 мг йода/мл (Bayer Schering Pharma AG, 

Германия) или Омнипак 350 мг йода/мл (GE Healthcare Ireland, Ирландия). 

Препарат вводился внутривенно болюсно в объеме 60-80 мл при помощи 

автоматического инжектора «Dual Shot Alpha» фирмы «Nemoto Kyorindo» 

(Япония) со скоростью 3,3-3,5 мл/сек с последующим однократным 

сканированием и получением артериальной фазы контрастного усиления. КТ-

ангиография проводилась от уровня диафрагмы до стоп в спиральном режиме с 

толщиной среза 1,25 мм и скоростью сканирования 39,37 мм за один оборот 

рентгеновской трубки. Сила тока на трубке в момент исследования составляла 

350 мА, напряжение 80 кВ. В методическом алгоритме ПКТ органов таза можно 

выделить несколько этапов. Первый этап – это выполнение сканограммы в двух 

проекциях. Проксимальная граница ПКТ выставлялась на уровне верхнего края 

большого седалищного отверстия (рисунок 49), ширина рабочей зоны детектора 

составила 40 мм, в результате было получено 440 аксиальных срезов.  
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Рисунок 49 – Вид сканограммы таза с полем разметки перед выполнением ПКТ. 

 

Вторым этапом выполнялось нативное сканирование органов таза со 

следующими параметрами: время ротации рентгеновской рубки 0,8 с; напряжение 

рентгеновской трубки 120 кВ; сила тока рентгеновской трубки от 320 до 440 мА; 

время сканирования 14 с; толщина среза 2,5 мм; питч 4i; поле обзора (FOV) 

«Large body», рабочая зона детектора 40,0 мм, шаг и скорость 1,375:1 мм/об., 

длина вращения «Full». Третий этап – это непрерывное динамическое 

сканирование в условиях поступления контрастного препарата. ПКТ предполагает 

динамическое сканирование выбранной области со скоростью 1 срез/с через 5 с 

после старта внутривенного контрастного усиления. Четвертый этап – обработка 

перфузионных изображений, проводилась одним специалистом на рабочей 

станции AW Server (GE Healthcare, США) при помощи версии программного 

обеспечения «CT Perfusion 4D» и пакета обработки изображений «CT Body 

Tumor». В ручном режиме проводился выбор таргетной артерии – НБА или ВПА, 

а при их окклюзии в качестве таргетного сосуда выбиралась проходимая бранша 

сосудистого протеза с последующим автоматическим построением графика 

«время-плотность». Посредством деконволюционной программной методики 

обсчета перфузионных изображений происходило построение карты скорости 
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кровотока. Пример карты скорости кровотока при ПКТ таза приведен на 

рисунке 50. 

 

 
 

Рисунок 50 – Вид карты скорости кровотока при постпроцессинговой обработке 

изображений ПКТ таза (кости таза удалены). 

  

Пятый этап – на основании полученных показателей вычислена средняя 

скорость кровотока (СКср) в стенке ректосигмоидного отдела толстой кишки на 

уровне сканирования, а также в структуре средней и большой ягодичных мышц с 

обеих сторон со стандартной площадью области интереса 500-550 мм
2 

на уровне 

верхней, средней и нижней границы зоны сканирования.  

С целью изучения влияния проходимости НБА на среднюю скорость 

кровотока в стенке ректосигмоидного отдела прямой кишки на основании 

полученных при КТ-ангиографии данных все больные были разделены на 

2 группы. В первую группу (n=21) вошли пациенты, у которых НБА была 

непроходима – окклюзирована или перевязана. Вторую группу – контрольную 

(n=16) составили пациенты, у которых НБА оказалась проходима. Показатель 

средней скорости кровотока в стенке ректосигмоидного отдела толстой кишки в 

группах больных в зависимости от проходимости НБА представлены на 

рисунке 51.  
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Рисунок 51 – Показатели СКср в стенке ректосигмоидного отдела толстой кишки  

в зависимости от проходимости НБА. 

 

Медиана СКср в стенке ректосигмоидного отдела толстой кишки в                                  

1-й группе составила 14,3 (мл/100 г × мин), а во 2-й группе – 31,0 (мл/100 г  мин). 

При статистическом анализе этих параметров выявлены значимые различия 

показателей скорости кровотока между группами (p=0,02). Таким образом, метод 

перфузионной компьютерной томографии таза может быть с успехом использован 

для диагностики изменений ишемической природы в стенке толстой кишки, 

особенно при хроническом ИПС с целью подтверждения его сосудистой природы. 

Приводим клинический пример. 

 

Наблюдение 30. Пациент С., 62 лет, поступил в плановом порядке с 

диагнозом: АИСА, прогрессирование. Абдоминальный болевой синдром. 

Аневризма брюшного отдела аорты была выявлена при скрининговом УЗИ 

органов брюшной полости. В связи с жалобами на боль и ощущение пульсации в 

околопупочной области пациент госпитализирован. Жалоб на нарушение стула 

больной не предъявлял. По данным КТ-ангиографии установлено, что в 

инфраренальном сегменте аорты имеется веретенообразная аневризма диаметром 
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4 см, из которой исходит проходимая НБА. По данным предоперационной ПКТ 

таза СКср в стенке ректосигмоидного отдела толстой кишки составляла 

89 мл/100г/мин. 07.02.2019 г. больному выполнена операция: резекция АИСА с 

внутримешковым линейным протезированием и имплантацией НБА в протез. 

Пациент был выписан в удовлетворительном состоянии на амбулаторное лечение, 

при этом по данным контрольной КТ-ангиографии, выполненной перед выпиской, 

имплантированная в протез НБА сохраняла свою проходимость (рисунок 52, а). 

Через 7 месяцев после операции у пациента появились жалобы на расстройство 

стула в виде чередования поноса и запора, периодическую боль в левой 

подвздошной области, в связи с чем повторно обследован. При колоноскопии и 

гистологическом исследованием биоптата слизистой ректосигмоидного отдела 

толстой кишки установлены гистологические признаки хронического ИПС. 

По данным КТ-ангиографии сосудистый протез проходим, определяется тромбоз 

НБА (рисунок 52, б). 

 

а       б   
 

а – через неделю после операции определяется проходимая НБА, имплантированная  

в сосудистый протез (указана стрелкой); б – через 7 месяцев после операции  

определяется тромбоз НБА (указано стрелкой). 

 

Рисунок 52 – КТ-ангиография пациента С. 
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С целью дифференциальной диагностики выполнена контрольная ПКТ таза, 

при которой установлено снижение в 4 раза, по сравнению с исходным 

исследованием, уровня СКср в стенке толстой кишки, которая составила 

19 мл/100г/мин, что подтверждало ишемическую природу хронического 

проктосигмоидита вследствие тромбоза НБА в отдаленном периоде после 

резекции АИСА. 

С целью изучения влияния нарушения проходимости ВПА на развитие 

синдрома ВПХ, основываясь на данных полученных при КТ-ангиографии, у 

37 исследуемых пациентов 74 ВПА были разделены на 4 группы в зависимости от 

состояния их проходимости. Контрольную, 1-ю группу (n=40) составили 

проходимые ВПА. 34 случая нарушения проходимости ВПА разделены на 

группы: 2-ю (n=12) – стеноз ВПА 75% и более; 3-ю (n=10) – окклюзия ВПА с 

ретроградным контрастированием ее ветвей через коллатерали; 4-ю (n=12) – 

окклюзия ВПА и ее ветвей. В исследуемых группах нарушения проходимости 

ВПА определена частота развития синдрома ВПХ с ипсилатеральной стороны 

(таблица 25).  

 

Таблица 25 – Частота развития синдрома ВПХ в группах в зависимости от 

нарушения проходимости ипсилатеральной ВПА (n=37) 

 

Группа Число ВПА 
ВПХ 

абс. % 

1-я 40 3 7,5 

2-я 12 7 58 

3-я 10 4 40 

4-я 12 6 50 

 

Из таблицы следует, что при нарушении проходимости ВПА (2-4-я группы) 

частота встречаемости синдрома ВПХ на ипсилатеральной стороне в отдаленном 

периоде после резекции АИСА достигает 50%, причем различия по сравнению с 

контрольной группой, без нарушения проходимости ВПА, статистически значимы 
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(p=0,0001). Далее в исследуемых группах в зависимости от нарушения 

проходимости ВПА были оценены показатели СКср в ипсилатеральных ягодичных 

мышцах (рисунок 53).  

 

 
 

Рисунок 53 – СКср в ягодичных мышцах,  

в зависимости от группы нарушения проходимости ипсилатеральной ВПА  

в отдаленном периоде после резекции АИСА (n=74). 

 

Данные таблицы указывают, что медиана СКср в контрольной группе 

составила – 9,4, во 2-й группе – 6,2, в 3-й группе – 9,8, в 4-й группе – 

6,7 мл/100гр/мин, соответственно. Надо отметить, что в контрольной группе, с 

нормальной проходимостью ВПА, СКср в ипсилатеральных ягодичных мышцах 

была достоверно выше, чем во 2-й группе, с гемодинамически значимым 

стенозом ВПА (p=0,02) и 4-й группе – с окклюзией ВПА и ее ветвей (p=0,03). 

При окклюзии ВПА с ретроградным контрастированием ее ветвей через 

коллатерали (3-я группа) СКср была достоверно выше, чем во 2-й (p=0,005) и                    

4-й группе (p=0,02), а в сравнении с контрольной группой различия показателя 

оказались статистически незначимы. Отсутствие статистически значимых 

различий в СКср в контрольной группе и в группе с окклюзией ВПА 
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и ретроградным контрастированием ветвей может быть объяснено выраженными 

анастомотическими связями бассейна ВПА с ГАБ. В силу этого в группе с 

стенозированной артерией, когда в силу сохранения антеградного кровотока 

коллатеральное русло еще не развилось, СКср достоверно ниже группы с 

окклюзией ВПА. При дальнейшем анализе было установлено статистически 

значимое различие СКср в группах в зависимости от наличия ипсилатеральной 

ВПХ (p=0,001). Медиана СКср в группах ВПА при наличии ипсилатеральной ВПХ 

составила 6,6 мл/100гр/мин, без таковой – 9,5 мл/100гр/мин (рисунок 54). 

 

 
 

Рисунок 54 – СКср в ягодичных мышцах в зависимости от наличия 

ипсилатеральной ВПХ в отдаленном периоде после резекции АИСА (n=74). 

 

Таким образом, метод перфузионной компьютерной томографии таза может 

быть применен с высокой степенью достоверности для дифференциальной 

диагностики синдрома ВПХ у больных после резекции АИСА. Приводим 

клинический пример. 
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Наблюдение 31. Пациент Т., 62 лет, проходил обследование и лечение по 

поводу аневризмы брюшной аорты. Из анамнеза известно, что больного с 2014 г. 

беспокоит стенокардия напряжения с постоянным прогрессированием, перенес 

ИМ неизвестной давности. 06.03.2017 г. больному выполнено аорто- и 

маммарокоронарное шутнтирование на работающем сердце с хорошим 

послеоперационным результатом. В том же году по данным КТ-ангиографии 

установлено, что в инфраренальном сегменте аорты имеется веретенообразная 

аневризма диаметром 5 см, аневризмы обеих ОПА и ВПА диаметром до 4 см. По 

данным предоперационной ПКТ таза СКср в ягодичных мышцах справа и слева 

составляла соответственно 15,4 и 17,1 мл/100г/мин. До операции пациент жалоб 

на боль в ягодичной области или бедре, нарушение ходьбы не предъявлял. 

14.03.2018 г. больному выполнена плановая операция: резекция АИСА, обеих 

ОПА и ВПА с внутримешковым бифуркационным протезированием до НПА, 

имплантация НБА в протез. Интраоперационно установлено, что в 

инфраренальном сегменте аорты определяется веретенообразной формы 

аневризма диаметром 7 см. Шейка аневризмы располагается на 1,5 см ниже левой 

почечной вены, из аневризмы исходит проходимая, диаметром 5 мм НБА. Обе 

ОПА аневризматически расширены до 5 см. Обе ВПА проходимы, 

аневризматически изменены, диаметром до 3 см. НПА не расширены, пригодны 

для формирования анастомозов. Учитывая выраженные дегенеративные 

изменения аорты в области проксимальной шейки аневризмы, анастомоз конец-в-

конец аорты с протезом сформирован с использованием тефлоновой прокладки. 

Устья обеих ОПА ушиты П-образными швами, а затем бранши протеза 

анастомозированы с НПА по типу конец в бок с перевязкой обеих НПА 

проксимальнее в результате чего аневризмы ВПА оказались выключенными из 

кровотока. Произведена имплантация НБА в основную браншу протеза. 

Послеоперационный период протекал без осложнений, пациент был выписан на 

амбулаторное лечение. 20.03.2018 г. при контрольной КТ-ангиографии 

установлено удовлетворительная проходимость имплантированного сосудистого 

протеза, тромбоз выключенных из кровотока аневризм ВПА и тромбоз 
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имплантированной НБА. При сборе жалоб и анамнеза установлено, что примерно 

через 2 недели после выписки из стационара с началом активной ходьбы пациент 

отметил появление жалоб на ощущения давления, сжатия в ягодичной области 

с обеих сторон, слабость в области тазобедренных суставов и бедер после ходьбы 

на расстояние около 50 метров, необходимость пользоваться тростью. При 

контрольном обследовании по данным рентгенографического исследования 

выявлены явления умеренно выраженного артроза тазобедренных суставов, по 

данным осмотра невропатолога – признаки остеохондроза пояснично-крестцового 

отдела позвоночника без признаков корешкового синдрома. Больному выполнена 

контрольная КТ-ангиография и ПКТ таза, при которой установлено снижение 

почти в 2 раза, по сравнению с предыдущим исследованием, уровня СКср в 

ягодичных мышцах справа и слева, которая составила соответственно 8,4 и 

9,6 мл/100г/мин, что подтверждает синдром ВПХ. 

Реальное число пациентов, с синдромом ВПХ, развившимся в различные 

сроки после резекции АИСА точно не известно, в первую очередь из-за 

отсутствия разработанного и легко применимого метода диагностики, 

позволяющего подтвердить артериальный генез жалоб. Кроме ангиографической 

оценки проходимости ВПА, у этих больных важно объективизировать степень 

ишемии ягодичных мышц, что возможно только на основании оценки тканевого 

кровотока. При окклюзии ствола ВПА и сохранении межсистемных связей с 

бассейнами других артерий коллатеральное кровоснабжение ягодичных мышц 

может происходить на достаточном функциональном уровне , что подтверждено 

полученными данными исследования. Примером этого является клиническое 

наблюдение пациента Х., 62 лет, (наблюдение 21), у которого при резекции 

АИСА, в связи с окклюзией НБА, правой ВПА и распространением аневризмы на 

бифуркацию левой ВПА, было выполнено шунтирование левой ВПА от бранши 

протеза. По результатам контрольной КТ-ангиографии в раннем 

послеоперационном периоде выявлен тромбоз протезной вставки (рисунок 55).  
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Рисунок 55 – Результаты КТ-ангиографии у больного Х.  

в раннем послеоперационном периоде после резекции АИСА 

 

В клинической картине у пациента ни во время госпитализации, ни при 

контрольном обследовании через 1,5 года после операции не было выявлено 

симптомов ВПХ, в силу сохранения проходимости верхней ягодичной и 

запирательной артерий, контрастирование которых осуществлялось из ветвей 

глубокой артерии бедра (рисунок 56), а СКср в ягодичных мышцах слева по 

данным перфузионного исследования составила 15,6 мл/100гр/мин. 

Естественное течение атеросклероза может привести к развитию или 

прогрессированию нарушения проходимости ВПА в отдаленном 

послеоперационном периоде после резекции АИСА, проявляющегося синдромом 

ВПХ, и диктует необходимость динамического наблюдения за этой группой 

больных. Развитие интервенционных методов лечения за последние десятилетия 

привело к увеличению числа наблюдений успешной баллонной ангиопластики и 

стентирования ВПА с целью лечения не только эректильной дисфункции, но и 

синдрома ВПХ, развившихся в отдаленном периоде после резекции АИСА. 
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а      б   

 

а – 3D-реконструкция, проходимая левая бранша бифуркационного протеза; б – артериальная 

анатомия ветвей ВПА и ГАБ слева (тот же снимок, кости удалены): 1 – ветвь левой глубокой 

артерии бедра; 2 – левая запирательная артерия; 3 – левая верхняя ягодичная артерия. 

 

Рисунок 56 – Результаты КТ-ангиографии у больного Х.  

через 1,5 года после резекции АИСА. 

 

Примером может служить течение отдаленного периода после резекции 

АИСА у больного В. (наблюдение 1). У этого пациента через 3 года после 

успешно выполненной операции резекции АИСА появились жалобы 

характерные для синдрома ВПХ в правой ягодичной области и бедре при ходьбе 

на расстояние 50-100 метров. При контрольном обследовании через 5 лет после 

операции по данным УЗДС и КТ-ангиографии выявлен гемодинамически 

значимый стеноз правой ВПА, которого на момент выполнения резекции АИСА 

на было, а СКср в ягодичных мышцах справа составила 7,4 мл/100гр/мин. 

Больному была выполнена эндоваскулярная операция: баллонная ангиопластики 

и стентирования правой ВПА, в результате которой синдром ВПХ был купирован 

(рисунок 57). 
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3D-реконструкция, саггитальный срез, кости таза частично удалены.  

Стрелкой указан проходимый стент в правой ВПА. 

 

Рисунок 57 – КТ-ангиография больного В.  

после баллонной ангиопластики и стентирования правой ВПА 

 

Таким образом, одним из путей снижения риска развития ИПС в раннем 

послеоперационном периоде после резекции АИСА является тактика 

максимальной реваскуляризации бассейнов НБА и ВПА с имплантацией НБА в 

протез и восстановление магистрального анте- или ретроградного кровотока по 

ВПА путем их протезирования или шунтирования, не усугубляющая течение 

интра- и раннего послеоперационного периода. Отсутствие осложнений, 

связанных с реконструкцией НБА и ВПА, хорошая отдаленная проходимость 

последних в 89% и 98% случаев, соответственно, оправдывает целесообразность 

тактики максимальной реваскуляризации артерий с целью профилактики развития 

ОНВК, хронического ИПС и синдрома ВПХ в отдаленном 

послеоперационномпериоде. Метод ПКТ таза может быть с успехом использован 

для диагностики ишемического повреждения стенки толстой кишки и ягодичных 

мышц с целью подтверждения его сосудистой природы и выработки правильной 

тактики лечения. 
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Глава 6 

ПУТИ УЛУЧШЕНИЯ ОТДАЛЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ  

ОТКРЫТОГО ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ  

АНЕВРИЗМОЙ ИНФРАРЕНАЛЬНОГО СЕГМЕНТА АОРТЫ 

 

6.1 Отдаленные результаты открытого хирургического лечения больных 

аневризмой инфраренального сегмента аорты 

 

Из 212 оперированных больных, выписанных на амбулаторное лечение 

после резекции АИСА, отдаленные результаты были прослежены у 135 (63,7%) 

пациентов. Длительность наблюдения колебалась от 6 месяцев до 20 лет, и по 

состоянию на март 2020 года были живы 95 (70,4%) пациентов и 40 (29,6%) 

умерли. Таким образом, медиана длительности послеоперационного наблюдения 

больных после резекции АИСА составила 56 месяцев. Возраст пациентов на 

момент контрольного обследования колебался от 55 до 82 лет, в среднем составив 

71±1 год. Отдаленные результаты после резекции АИСА в срок до 5 лет оценены у 

72 (53,3%), более 5 лет – у 63 (46,7%) пациентов. Пятилетняя выживаемость 

больных после резекции АИСА составила 85%. Кумулятивная выживаемость 

больных в отдаленном периоде после резекции АИСА приведена на рисунке 58. 

Среди 135 больных у 8 (6%) были выявлены осложнения позднего 

послеоперационного периода после резекции АИСА. Структура выявленных 

поздних послеоперационных осложнений после резекции АИСА представлена в 

таблице 26. 

Из таблицы следует, что половина поздних осложнений после резекции 

АИСА приходится на послеоперационные вентральные грыжи, которые были 

устранены оперативным путем с имплантацией сетчатого эндопротеза.  
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Рисунок 58 – Кумулятивная выживаемость больных в отдаленном периоде  

после резекции АИСА (n=135). 

 

Таблица 26 – Поздние послеоперационные осложнения после резекции АИСА 

(n=8) 

 

Осложнение Число больных 

Послеоперационная вентральная грыжа 4 

Инфекция сосудистого протеза 2 

Ложная аневризма дистального анастомоза 1 

Тромбоз бранши сосудистого протеза 1 

 

Развитие послеоперационной вентральной грыжи, по всей видимости, 

связано с обострением исходно существующей у больных ХОБЛ и 

дегенеративными возрастными изменениями соединительной ткани. У одного 

пациента через 4 года после резекции АИСА, обеих ОПА и ОБА вследствие 

прогрессирования дегенеративных изменений стенки левой ОБА развилась 

ложная аневризма дистального анастомоза, что потребовало выполнения 

повторного вмешательства в виде резекции ложной аневризмы с протезированием 

до левой ГАБ. Еще у одного больного развился тромбоз бранши 
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бифуркационного протеза вследствие прогрессирования атеросклеротического 

процесса в артериях оттока, что потребовало выполнения тромбэктомии из 

бранши с реконструкцией дистального анастомоза.  

В зависимости от исхода в отдаленном периоде наблюдения 135 больных, с 

прослеженной выживаемостью после резекции АИСА, были подразделены на две 

группы. Группу № 1 составили 95 (70,4%) пациентов, которые на момент оценки 

отдаленных результатов были живы; в группу № 2 вошли 40 (29,6%) больных, 

скончавшихся к моменту оценки отдаленных результатов. На основании 

информации предоставленной родственниками у 36 пациентов установлены 

заболевания, явившиеся причиной смерти, последние представлены в таблице 27. 

 

Таблица 27 – Заболевания, явившиеся причиной смерти больных в отдаленном 

периоде после резекции АИСА (n=36) 

 

Заболевание 
Число больных 

абс. % 

Злокачественная опухоль 15 42 

– легких 8 22 

– желудка 2 6 

– кишечника 2 6 

– головного мозга 1 3 

– мягких тканей бедра 1 3 

– желчных протоков 1 3 

ИМ 9 25 

ОНМК 6 17 

Разрыв аневризмы грудной аорты 2 6 

Прогрессирование ХБП  2 6 

Иные заболевания 2 6 

 

Из данных таблицы следует, что в структуре причин смерти пациентов в 

отдаленном периоде после резекции АИСА большую часть составляют сердечно-

сосудистые и онкологические заболевания, на долю которых приходится 48% 
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и 42% наблюдений, соответственно. Данные показатели смертности пациентов 

в отдаленном периоде после резекции АИСА в целом соответствуют аналогичным 

показателям в человеческой популяции. 

 

6.2 Влияние предоперационных факторов риска  

на прогноз в отдаленном послеоперационном периоде 

 

С целью изучения результатов лечения в обеих группах больных был 

проведен анализ влияния различных факторов риска, выявленных на момент 

выполнения операции, на исход в отдаленном послеоперационном периоде после 

резекции АИСА. Факторы риска в группах больных в зависимости от исхода в 

отдаленном периоде после резекции АИСА приведены в таблице 28. 

 

Таблица 28 – Факторы риска в группах больных в зависимости от исхода 

в отдаленном периоде после резекции АИСА (n=135) 

 

Показатель 
Группы больных 

p 
№ 1 (n=95) № 2 (n=40) 

Средний возраст на момент операции, лет 65,5±0,8 67,3±1,2 0,15 

Медиана длительности наблюдения за больными, 

[95%ДИ], мес 
48 [37;72] 61 [27;72] 0,8 

Женский пол, n 17 (17,9%) 5 (12,5%) 0,4 

Симптомное течение АИСА, n 53 (55,8%) 18 (45%) 0,3 

ГБ II-III ст., n 82 (86,3%) 37 (92,5%) 0,3 

ИБС, n 73 (76,8%) 35 (87,5%) 0,2 

ХБП 2-5 ст., n 12 (12,6%) 8 (20%) 0,3 

ХОБЛ, n 51 (53,7%) 25 (62,5%) 0,4 

ХЦВБ, n 16 (16,8%) 9 (22,5%) 0,4 

ХИНК IIб – IV ст., n 20 (21,1%) 17 (42,5%) 0,01 

СД, n 15 (15,8%) 4 (10%) 0,4 
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Продолжение таблицы 28 

 

Показатель 
Группы больных 

p 
№ 1 (n=95) № 2 (n=40) 

Средний балл V-POSSUM 18,8±0,4 20,3±0,7 0,07 

Расстояние АИСА от ПочА ≤2 см, n 43 (45,3%) 20 (50%) 0,6 

Распространение АИСА на подвздошные артерии, n 44 (46,3%) 22 (55%) 0,4 

Окклюзионно-стенотическое поражение: 

– ПочА, n 8 (8,4%) 6 (15%) 0,3 

– ЧС, n 10 (10,5%) 5 (12,5%) 0,7 

– ВБА, n 4 (4,2%) 3 (7,5%) 0,4 

– НБА, n 33 (34,7%) 13 (32,5%) 0,8 

– ВПА, n 32 (33,7%) 12 (30%) 0,7 

Линейное протезирование  19 (20%) – – 

Бифуркационное протезирование: 

– аортоподвздошное, n 51 (53,7%) 20 (50%) 0,9 

– аортобедренное, n 17 (17,8%) 11 (27,5%) 0,2 

– аортоподвздошнобедренное, n 8 (8,4%) 9 (22,5%) 0,03 

Ранние послеоперационные осложнения, n 9 (9,5%) 7 (17,5%) 0,2 

Ранние повторные операции, n 4 (4,2%) 5 (12,5%) 0,08 

 

Из данных таблицы следует, что по большинству факторов риска, 

имевшихся на момент выполнения операции, статистически значимые различия 

между выделенными группами пациентов отсутствовали. Однако у пациентов      

2-ой группы в 2 раза чаще, чем у больных группы № 1 была выявлена        

ХИНК IIб-IV ст. Большая частота встречаемости стенотического поражения 

магистральных артерий нижних конечностей объясняет тот факт, что у больных 

2-й группы в 50% случаев выполнялось бифуркационное протезитование с моно- 

или билатеральным формированием дистального анастомоза с бедренной 

артерией. С другой стороны, у 19 больных, которым было выполнено линейное 

протезирование аорты, не установлено случаев смертельного исхода в отдаленном 

периоде после резекции АИСА на момент проведения контрольного 
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обследования, а максимальная длительность наблюдения за этой группой 

пациентов превысила 10 лет. Эти данные свидетельствуют, что факторами риска 

неблагоприятного прогноза позднего послеоперационного периода после 

резекции АИСА являются аневризматические изменения подвздошных артерий и 

стенозирующее поражение магистральных артерий нижних конечностей с 

различной степенью выраженности их ишемии. 

Среди 135 больных, которым проведена оценка отдаленных результатов 

резекции АИСА, были определены факторы риска, оказывающие статистически 

значимое негативное влияние на отдаленную выживаемость (рисунок 59, а-г).  

 

а     б   

в      г   

 

Рисунок 59 – Факторы риска, оказывающие негативное влияние на выживаемость 

пациентов в отдаленном периоде после резекции АИСА (n=135). 
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Таким образом, факторами риска, выявленными на момент открытого 

хирургического лечения больных АИСА и негативно влияющими на 

выживаемость в отдаленном периоде наблюдения, являются возраст старше 

65 лет, отягощенный исходный соматический статус – более 18 баллов по шкале 

V-POSSUM, выполнение бифуркационного протезирования с формированием 

моно- или билатерально дистального анастомоза на уровне бедренной артерии, а 

так же окклюзионно-стенотическое поражение магистральных артерий нижних 

конечностей с развитием синдрома хронической ишемии IIб-IV стадии. Среди 

перечисленных факторов риска исходный соматический статус и ХИНК могут 

быть модифицируемыми, для чего в ряде случаев требуется проведение 

дополнительных сосудистых реконструктивных вмешательств с целью 

улучшения непосредственных и отдаленных результатов открытого 

хирургического лечения АИСА. Приводим клиническое наблюдение успешного 

лечения пациента старческого возраста с АИСА и ХИНК из группы № 2, судьба 

которого прослежена в отдаленном периоде после операции. 

 

Наблюдение 32. Больной Ч., 77 лет, 13.03.2013 г. госпитализирован на 

отделение с клиникой критической ишемии левой нижней конечности. Пульсация 

бедренных артерий и левой ПкА сохранена, пульсация правой ПкА и артерий стоп 

отсутствовала. В мезогастральной области пальпировалось образование с 

экспансивной пульсацией диаметром 10 см. По данным УЗДС определялась 

мешковидная АИСА диаметром 6 см с массивным тромбом по передней стенке. 

По данным АА подвздошные, бедренные и проксимальный сегмент ПкА слева 

проходимы, на голени контрастируется только малоберцовая артерия. Первым 

этапом в связи с явлениями критической ишемии 26.03.2013 г. была проведена 

реваскуляризация левой нижней конечности. Латеральным доступом в средней 

трети левой голени выполнена поднадкостничная резекция малоберцовой кости и 

мобилизована малоберцовая артерия диаметром 4 мм. Выполнено шунтирование от 

проксимального сегмента левой ПкА до малоберцовой артерии реверсированным 

аутовенозным трансплантатом и ампутация первого, второго, третьего пальцев 

левой стопы. Пациент выписан в удовлетворительном состоянии 
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с компенсированным кровоснабжением левой нижней конечности. Спустя 3 месяца, 

15.08.2013 г. пациент был планово оперирован по поводу АИСА. Интраоперационно 

установлено, что в инфраренальном сегменте аорты имеется мешковидной формы 

аневризма диаметром 7,5 см, верхний полюс которой располагался на 2 см 

дистальнее устьев проходимых ПочА. НБА облитерирована, подвздошные артерии – 

с выраженными явлениями стенозирующего атерокальциноза. В связи с этим 

ревизованы обе ОБА, которые оказались пригодны для формирования анастомозов. 

Выполнена резекция АИСА с внутримешковым аортобедренным бифуркационным 

протезированием. Пациент выписан в удовлетворительном состоянии на 

амбулаторное лечение. Через 1 год после первой операции, в связи с развитием 

явлений критической ишемии правой нижней конечности, пациент вновь 

госпитализирован. По данным КТ-ангиографии установлено: проходимые 

аортобедренный бифуркационный протез (рисунок 60, а), справа выявлен стеноз 

ОБА дистальнее анастомоза с браншей протеза и ГАБ на протяжении, ПБА 

окклюзирована, на правой голени проходимы проксимальный сегмент передней 

большеберцовой артерии и задняя большеберцовая артерия, слева – проходимый 

подколенно-малоберцовый аутовенозный шунт (рисунок 60, б). 

 

а       б   
 

Описание в тексте 

 

Рисунок 60 – КТ-ангиография больного Ч., 72 лет. 
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31.03.2014 г. медиальным доступом в средней трети правой голени 

мобилизованы проходимая задняя большеберцовая артерия диаметром около 3 мм 

и дистальный сегмент правой ПкА диаметром около 5 мм. Доступом в верхней 

трети правого бедра мобилизованы проходимая правая бранша бифуркационного 

протеза и ГАБ, содержащая множественные стенозирующие бляшки на 

протяжении 10 см. Дистальнее артерия проходима диаметром 4 мм, в связи с чем 

были произведены аутовенозная феморопрофундопластика длиной 3 см и далее 

шунтирование глубокой бедренной артерии от правой бранши до зоны 

профундопластики с использованием синтетической протезной вставки 

диаметром 8 мм. Затем были выполнены протезно-заднебольшеберцовое 

шунтирование реверсированной аутовеной с формированием в зоне дистального 

анастомоза артериовенозной фистулы длиной 10 мм и секвенциальное 

шунтирование с формированием анастомоза по типу «бок-в-бок» между 

аутовеной и дистальным сегментом правой ПкА над устьем передней 

большеберцовой артерии. Пациент был выписан в удовлетворительном состоянии 

с компенсированным кровоснабжением нижних конечностей (рисунок 61, а-в). 

Через 3 года после последней операции вследствие прогрессирования 

атеросклеротического поражения магистральных артерий наступил тромбоз 

аутовенозного шунта с развитием гангрены правой нижней конечности, больному 

была выполнена ее ампутация на уровне правого бедра. Пациент скончался через 

6 лет после выполнения резекции АИСА от рака толстой кишки. 

Сочетание АИСА и многоуровневого поражения магистральных артерий 

нижних конечностей с развитием декомпенсации ХИНК, представленное в 

данном клиническом наблюдении, потребовало выполнения серии 

реконструктивных сосудистых вмешательств до и после резекции АИСА с целью 

улучшения результатов хирургического лечения и прогноза заболевания. 
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а     б   

в   
 

а – функционирующий аортобедренный бифуркационный протез; б – функционирующий 

протезно-глубокобедренный шунт справа; в – функционирующие аутовенозные шунты обеих 

голеней: 1 – секвенциальный анастомоз по типу «бок в бок» между аутовеной и дистальным 

сегментом правой ПкА; 2 – дистальный анастомоз аутовенозного шунта с артериовенозной 

фистулой между ЗББА и сопутствующей веной; 3 – контрастирование задней берцовой вены 

через функционирующую артериовенозную фистулу; 4 – функционирующий аутовенозный 

подколенно-малоберцовый шунт слева. 

 

Рисунок 61 – КТ-ангиография больного Ч., 72 лет,  

через 1 год после резекции АИСА. 
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6.3 Своевременная диагностика и лечение угрожающих жизни заболеваний  

в отдаленном послеоперационном периоде 

 

В отдаленном периоде после резекции АИСА на основании изучения 

анамнестических данных, медицинских документов и результатов контрольного 

обследования 95 больных группы № 1 установлено, что в различные сроки после 

выполнения операции 2 перенесли ИМ и еще 3 находились на заместительной 

почечной терапии в связи с ХБП. 

У 12 (13%) больных из группы № 1 в отдаленном периоде после резекции 

АИСА развилась клиника окклюзионно-стенотического поражения разных 

артериальных бассейнов, что потребовало выполнения реконструктивнх сосудистых 

операций 9 больным. Коронарная реваскуляризация выполнена у 5 больных, 

каротидная – у 1 больного, стентирование ПочА – у 2 и бедренно-подколенное 

шунтирование у 1 пациента. В 3 наблюдениях, в связи с невозможностью 

проведения реваскуляризации была выполнена ампутация нижней конечности.  

В результате проведенного контрольного обследования у 20 (21%) 

пациентов группы №1 в отдаленном периоде после резекции АИСА были впервые 

выявлены заболевания, потребовавшие у 13 больных выполнения одного или 

нескольких оперативных вмешательств. Виды патологии, выявленной у 

пациентов в отдаленном послеоперационном периоде после резекции АИСА, 

представлены в таблице 29. 

 

Таблица 29 – Виды патологии, выявленной у пациентов в отдаленном 

послеоперационном периоде после резекции АИСА (n=20) 

 

Патология Число больных 

Истинные аневризмы: 

– нисходящей грудной аорты 3 

– юкстаренального сегмента аорты 1 

– ВПА 2 
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Продолжение таблицы 29 

 

Заболевание Число больных 

– ОБА 1 

– ПкА 2 

Окклюзионно-стенотическое поражение  

– коронарных артерий 4 

– сонных артерий 1 

– ПочА 1 

– непарных висцеральных артерий 1 

– подвздошных артерий 3 

– артерий нижних конечностей 3 

Злокачественные опухоли: 

– легких 2 

– желудка 1 

 

У подавляющего большинства больных, выявленные в отдаленном периоде 

после резекции АИСА заболевания были обусловлены неуклонным системным 

прогрессированием атеросклероза с развитием аневризматического или 

стенотического поражения артериального русла. Представленные данные 

указывают, что обязательное динамическое послеоперационное наблюдение за 

больными после резекции АИСА способствует своевременной диагностике и 

лечению не только сердечно-сосудистых, но и онкологических, угрожающих 

жизни заболеваний, с целью улучшения отдаленных результатов хирургического 

лечения АИСА. 

 

6.3.1 Истинные аневризмы других локализаций 

 

В результате проведенного в отдаленном послеоперационном периоде после 

резекции АИСА комплексного обследования при КТ-ангиографии с захватом 
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в зону сканирования не только брюшной аорты и ее ветвей, но и грудной аорты и 

артерий нижних конечностей, у 7 (7,4%) больных группы № 1 были 

диагностированы одна или несколько истинных аневризм различной локализации. 

В 4 наблюдениях аневризма располагалась проксимальнее зоны, ранее 

выполненной аортальной реконструкции. У 2-х таких больных в последующем 

было выполнено эндопротезирование нисходящего отдела грудной аорты с 

имплантацией стент-графта, еще 1 пациент готовится к выполнению открытой 

операции по поводу аневризмы супраренального сегмента брюшной аорты и одна 

больная отказалась от операции. Приводим клиническое наблюдение успешного 

лечения больного, у которого в отдаленном периоде наблюдения после резекции 

АИСА была выявлена аневризма нисходящего отдела грудной аорты. 

 

Наблюдение 33. Больной Ч., 64 лет, в ноябре 2012 г. госпитализирован для 

оперативного лечения поводу АИСА диаметром 8 см. Ранее перенес ИМ 

неизвестной давности, при обследовании показаний к реваскуляризации 

коронарных артерий не установлено. По данным АА выявлена АИСА 

максимальным диаметром 8,8 см, гемодинамически значимые стенозы обеих 

ОПА до 75%, ВПА окклюзированы, НПА и бедренные артерии без значимых 

стенотических изменений. 04.12.2012 г. больному выполнена плановая операция: 

резекция АИСА и ОПА с внутримешковым бифуркационным протезированием до 

НПА, имплантация НБА в протез. Интраоперационно в инфраренальном сегменте 

аорты определялась веретенообразной формы аневризма максимальным 

диаметром 12 см, верхний полюс которой располагался на уровне левой почечной 

вены. Обе ОПА с гемодинамически значимыми стенозами, ВПА окклюзированы. 

НБА проходима, наружный диаметр 4 мм. После выполнения протезирования 

инфраренального сегмента аорты произведена имплантация НБА в протез. 

Послеоперационный период протекал без особенностей, больной на 12 сутки 

после операции выписан на амбулаторное лечение. При проведении контрольного 

обследования в 2017 году у пациента по данным КТ-ангиографии установлена 

адекватная проходимость имплантированного сосудистого протеза и НБА 

(рисунок 62, а). На 6 см дистальнее устья левой подключичной артерии была 
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выявлена аневризма нисходящего отдела грудной аорты диаметром 52 мм 

протяженностью до аортального окна диафрагмы, дилатация супраренального 

и юкстаренального сегментов аорты до 37,7 мм и 39,0 мм, соответственно 

(рисунок 62, б). 

 

а       б   

 

а – проходимый бифуркационный протез брюшной аорты (3D-реконструкция);  

б – аневризма нисходящей грудной аорты (саггитальный срез). 

 

Рисунок 62 – КТ-ангиография пациента Ч., 69 лет,  

через 5 лет после резекции АИСА. 

 

В марте 2018 года больному выполнено эндопротезирование нисходящего 

отдела грудной аорты линейным стент-графтом с хорошим ангиографическим 

результатом. При контрольном обследовании в 2019 году по данным КТ-

ангиографии установлена хорошая проходимость имплантированного аорто-

бедренного бифуркационного протеза, НБА и имплантированного стент-графта 

без признаков эндолика (рисунок 63). 
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Рисунок 63 – КТ-ангиография грудной аорты того же больного  

через 1 год после эндопротезирования. 

 

У 3 больных были диагностированы истинные аневризмы, располагавшиеся 

дистальнее зоны ранее выполненной аортальной реконструкции, в том числе 

аневризмы ВПА, ОБА, ПкА. Приводим клиническое наблюдение успешного 

лечения больного, у которого в отдаленном периоде наблюдения после резекции 

АИСА была выявлена аневризма ПкА. 

 

Наблюдение 34. Больной Н., 72 лет, госпитализирован в январе 2019 г. в 

связи с появлением болей по типу низкой перемежающейся хромоты 

преимущественно в правой нижней конечности с дистанцией безболевой ходьбы 

около 200 метров. Из анамнеза известно, что в 2010 году пациенту выполнена 

резекция АИСА и обеих ОПА с внутримешковым бифуркационным 

протезированием до обеих НПА, имплантация НБА в протез. Послеоперационный 

период протекал гладко. При обследовании по данным КТ-ангиографии 

установлена хорошая проходимость имплантированного бифуркационного аорто-

подвздошного протеза и НБА (рисунок 64).  
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Рисунок 64 – КТ-ангиография пациента Н. через 9 лет после резекции АИСА. 

 

У выхода из Гюнтерова канала в правой ПкА определялась аневризма 

диаметром 45,6 мм, на протяжении 62 мм. В просвете аневризмы определялись 

пристеночные тромботические массы толщиной 1,8 см, суживающие просвет 

артерии до 0,5 см (рисунок 65). 

 

 
 

Рисунок 65 – КТ-ангиография того же больного  

через 9 лет после резекции АИСА. 
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04.02.2020 г. больному выполнена плановая операция: резекция аневризмы 

правой ПкА с ее линейным протезированием. Интраоперационно на всем 

протяжении правой ПкА определялась аневризма в форме «песочных часов», 

максимальным диаметром до 4,5 см: проксимальная шейка аневризмы 

располагалась на 1 см дистальнее выхода артерии из Гюнтерова канала, 

дистальная – на 1 см выше уровня отхождения передней большеберцовой 

артерии. В качестве пластического материала использован армированный 

линейный синтетический сосудистый протез (рисунок 66). 

 

 

 

Рисунок 66 – Интраоперационная фотография того же больного. 

  

Послеоперационный период протекал без осложнений, больной выписан на 

амбулаторное лечение. 

Приведенное клиническое наблюдение демонстрирует важность 

динамического наблюдения за больными в отдаленном периоде после резекции 

АИСА с целью своевременного выявления и коррекции аневризм другой 

локализации, обусловленных прогрессированием дегенеративных изменений 

артериальной стенки. 
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У 1 больного в результате контрольного обследования через 15 лет после 

резекции АИСА были выявлены множественные аневризмы артерий: обеих ОБА 

и правой ПкА, хирургическое лечение которых потребовало выполнения серии 

реконструктивных вмешательств. Приводим клиническое наблюдение. 

 

Наблюдение 35. Больной С.,76 лет, в 2002 году выполнена операция – 

резекция АИСА и ОПА с внутримешковым бифуркационным протезированием до 

ОПА слева и НПА справа. При контрольном обследовании в 2017 году по данным 

КТ-ангиографии выявлены аневризмы обеих ОБА, правой ПкА, дилатация 

дистальных отделов левой ВПА (рисунок 67, а). Левая ОБА расширена до 

29,2 мм, на протяжении 48,1 мм. Правая ОБА была расширена до 33,5 мм, на 

протяжении 45,2 мм, в правой ПкА на уровне щели коленного сустава 

определяется веретеновидная аневризма размером 29,9 27,2 мм, на протяжении 

39,9 мм (рисунок 67, б). 

 

а     б   
 

а – проходимый бифуркационный протез брюшной аорты, 3D-реконструкция  

(аневризма правой ОБА указана стрелкой); б – аневризма правой ОБА (указана белой стрелкой) 

и правой ПкА (указана черной стрелкой), аксиальный срез. 

 

Рисунок 67 – КТ-ангиография больного С., 76 лет,  

через 15 лет после резекции АИСА. 
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В связи с появлением болевого синдрома и ощущения пульсации в правой 

пахово-бедренной области 28.06.2018 г. больному выполнена операция: резекция 

аневризмы правой ОБА с У-образным протезированием от НПА до ПБА и ГАБ. 

Интраоперационно выявлена аневризма ОБА, диаметром 4 см, проксимальная 

шейка которой располагалась на уровне дистального сегмента правой НПА. 

Аневризма распространялась на проксимальные сегменты ГАБ и ПБА. 

Выполнена резекция аневризмы с восстановлением проходимости артерий путем 

У-образного протезирования от НПА до ПБА и ГАБ синтетическим протезом. 

Больной был выписан в удовлетворительном состоянии на амбулаторное 

лечение. 05.02.2018 г. в связи с появлением пульсирующих болей в 

правой подколенной области больному выполнена операция: резекция аневризмы 

правой ПкА с линейным протезированием армированным синтетическим 

протезом. Интраоперационно выявлена веретенообразная аневризма 

диметром 4,5 см, проксимальная шейка которой располагалась на уровне выхода 

из Гюнтерова канала, дистальная – на 1 см выше щели коленного сустава. 

В февраля 2020 г. пациент отметил появление болезненного образования в правой 

пахово-бедренной области, повышение температуры до 39,5° С, в инфекционном 

стационаре был поставлен диагноз – аденофлегмона правой паховой области и 

выполнено вскрытие и дренирование глубокой аденофлегмоны. 07.04.2020 г. 

больной вновь госпитализирован на отделение с явлениями гранулирующей раны 

верхней трети правого бедра, в дне которой определялся функционирующий 

синтетический сосудистый протез. Клинически и по данным инструментальных 

методов обследования имелись признаки инфицирования функционирующего 

сосудистого протеза. В связи с высоким риском развития аррозионного 

кровотечения и бесперспективностью консервативного лечения 13.04.2020 г. 

выполнена операция: удаление инфицированного синтетического протеза 

общей бедренной артерии с замещением его циркулярным аутовенозным 

кондуитом. Интраоперационно: из рубцовых сращений выделен синтетический 

сосудистый У-образный протез и мобилизованы зоны дистальных анастомозов 

его с ПБА и ГАБ. Отдельным лампасным разрезом на бедре и голени 
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выделена большая подкожная вена, продольно рассечена, и на 

полихлорвиниловой трубке диаметром 6 мм сформирован венозный спиральный 

кондуит путем наложения непрерывного обвивного шва по всей длине вены. 

После удаления синтетического протеза венозный кондуит анастомозирован по 

типу конец в конец с НПА, а затем аналогичным образом с устьем ПБА и ГАБ 

(рисунок 68). 

 

а      б      в   
 

а – вид гранулирующей раны правой пахово-бедренной области; 

 б – вид сформированного спирального аутовенозного кондуита; в – вид аутовенозного 

кондуита, имплантированного вместо инфицированного синтетического протеза правой ОБА. 

 

Рисунок 68 – Интраоперационные фотографии того же больного. 

 

При контрольной КТ-ангиографии, выполненной через  6 месяцев после 

операции, аутовенозный кондуит проходим, перипротезной жидкости не 

неопределяется (рисунок 69). 
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Рисунок 69 – Контрольная КТ-ангиография больного С. 

 

Данное клиническое наблюдение демонстрирует опыт успешного 

клинического применения аутовенозного циркулярного кондуита для 

ортотопического репротезирования артериального сегмента большого диаметра 

после удаления инфицированного синтетического протеза с целью профилактики 

аррозионного кровотечения и сохранения нижней конечности и жизни больного. 

 

6.3.2 Инфицирование сосудистого протеза 

 

Наиболее тяжелым осложнением позднего послеоперационного периода у 

2 больных была инфекция сосудистого протеза. У одного больного развилось 

инфицирование бранш бифуркационного протеза в зоне дистальных анастомозов 

с ОБА, что потребовало выполнения серии повторных операций. Приводим 

клиническое наблюдение. 
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Наблюдение 36. Больной Г., 72 лет проходил лечение на отделении в 

2008 году, в связи с выявленной при амбулаторном обследовании аневризмой 

брюшной аорты. Диагноз уставлен на основании жалоб больного на боли в левой 

поясничной области и нижних отделах живота, ощущение пульсации в животе. 

Болен около 3-х лет. По данным КТ-ангиографии и АА выявлена АИСА 

диаметром 8,5 см, верхний полюс которой располагался на 1,5 см ниже левой 

ПочА. НБА окклюзирована, остальные висцеральные артерии проходимы. 

Билатеральные аневризмы ОПА и ОБА. Стеноз левой НПА 50%, окклюзия правой 

ВПА (рисунок 70).  

 

а      б   
 

а – АИСА; б – аневризмы обеих ОПА. 

 

Рисунок 70 – Катетерная аортография больного Г., 72 лет. 

 

Из сопутствующих заболеваний у больного выявлена ХОБЛ с 

выраженными нарушениями бронхиальной проходимости. 28.10.2008 г. больному 

выполнена плановая операция: резекция АИСА, ОПА и ОБА с внутримешковым 

бифуркационным протезированием до бедренных артерий. Интраоперационно 

установлено, что в инфраренальном сегменте аорты имеется аневризма 

максимальным диаметром 12 см, верхний полюс которой располагался на уровне 

левой почечной вены, обе ОПА аневризматически расширены до 3,5 см, правая 
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ВПА окклюзирована, левая проходима. Выполнена резекция АИСА и ОПА; 

последние перевязаны таким образом, чтобы сохранить ретроградный кровоток в 

ВПА. После иссечения аневризматически измененной передней стенки бедренных 

артерий дистальные анастомозы бранш протеза сформированы в виде заплат с 

ОБА, что позволило восстановить ретроградный кровоток в левой ВПА. После 

эндартерэктомии из НБА ретроградный кровоток не получен, артерия перевязана. 

На 7-е сутки послеоперационного периода в связи с развитием клинической 

картины подкожной эвентрации больному была выполнена экстренная операция: 

устранение эвентрации. Во время операции патологии органов брюшной полости 

не обнаружено, рана передней брюшной стенки ушита. С 15-х суток 

послеоперационного периода у больного неоднократно выполнялись пункции 

лимфоцеле раны верхней трети левого бедра, которые позволили купировать 

скопление лимфатической жидкости. Бактериоскопически пунктат был стерилен. 

В дальнейшем на 22-е сутки после первой операции у больного вновь развивается 

клиническая картина полной эвентрации и 19.11.2008 г. выполнена экстренная 

операция: устранение повторной эвентрации. Дальнейшее течение 

послеоперационного периода позволило стабилизировать состояние больного и 

выписать его на амбулаторное лечение. В сентябре 2009 г. больной повторно 

госпитализирован в связи с клинической картиной инфицированного лимфоцеле 

послеоперационной раны верхней трети левого бедра, что проявлялось болями, 

гиперемией кожных покровов, отеком, припухлостью мягких тканей и системной 

воспалительной реакцией. По данным КТ-ангиографии определялось скопление 

жидкости в перипротезном пространстве, распространяющееся по ходу левой 

бранши синтетического сосудистого протеза в забрюшинное пространство без 

вовлечения бифуркации последнего. При пункции лимфоцеле получена мутная 

жидкость с хлопьями, в которой при бактериоскопическом исследовании выявлен 

золотистый стафилококк. Клиническая ситуация расценена как инфицирование 

левой бранши сосудистого протеза, что потребовало выполнения операция: 

удаления инфицированной левой бранши синтетического сосудистого протеза, 

перекрестного экстраанатомического протезно-бедренного аутовенозного 
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шунтирования справа налево. Ранний послеоперационный период осложнился 

тромбозом шунта и развитием декомпенсированной ишемии левой нижней 

конечности, что потребовало по жизненным показаниям выполнения ампутации 

на уровне верхней трети бедра. В связи с отсутствием адекватного заживления 

раны левого бедра, обусловленного прогрессирующей ишемией мягких тканей, 

была выполнена экзартикуляция культи левого бедра в тазобедренном суставе. 

После длительного лечения больной был выписан на амбулаторное лечение с 

зажившей раной левой половины таза. В ноябре 2010 года пациент вновь 

госпитализирован с явлениями напряженного лимфоцеле раны верхней трети 

правого бедра. При пункции последнего удалено около 70 мл мутной жидкости с 

хлопьями, в которой бактериоскопически определялся золотистый стафилококк. 

По данным КТ-ангиографии в области дистального анастомоза правой бранши и 

перипротезно определялась жидкостная структура, не распространяющаяся выше 

пупартовой связки в забрюшинное пространство, перипротезной жидкости в 

области основной бранши синтетического протеза не определялось (рисунок 71).  

 

 
 

Стрелкой указано скопление жидкости  

в области дистального анастомоза правой бранши бифуркационного протеза с ОБА. 

 

Рисунок 71 – КТ-ангиография больного Г. через 2 года после резекции АИСА. 

 

Больному была выполнена операция: вскрытие и дренирование 

инфицированного лимфоцеле раны верхней трети правого бедра, окутывание 
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протеза лоскутом портняжной мышцы на питающей сосудистой ножке. 

Послеоперационный период протекал гладко, при контрольной УЗДГ перед 

выпиской из стационара и при динамическом наблюдении в течение года 

признаков скопления жидкости перипротезно не установлено. По сообщению 

родственников пациент скончался от разрыва аневризмы грудной аорты через 

6 лет после резекции АИСА. 

Представленное клиническое наблюдение демонстрирует возможность 

применения различной хирургической тактики в зависимости от 

распространенности инфекционного процесса по синтетическому протезу. 

Инфицирование дистального отдела левой бранши с распространением 

инфекционного процесса по ходу протеза в забрюшинное пространство 

потребовало ее полного удаления. Для восстановления магистрального 

кровоснабжения левой нижней конечности было выполнено экстраанатомическое 

шунтирование от правой бранши до левой бедренной артерии реверсированной 

аутовеной. Однако малый диаметр аутовенозного трансплантата обусловил 

ранний тромбоз шунта с развитием декомпенсированной ишемии нижней 

конечности, что потребовало выполнения ампутации. Использовать циркулярный 

аутовенозный кондуит, как это было сделано в наблюдении 34, не представлялось 

возможным из-за большой длины перекрестного шунта. Развившиеся в 

дальнейшем признаки инфицирования правой бранши в зоне дистального 

анастомоза без распространения процесса выше паховой связки в забрюшинное 

пространство, позволили выполнить из бедренного доступа санацию 

перипротезного пространства с окутыванием протеза лоскутом портняжной 

мышцы на питающей сосудистой ножке, что позволило купировать 

инфекционный процесс и выписать больного на амбулаторное лечение.  

 Наибольшие трудности для хирургического лечения представляет ситуация, 

когда имеются признаки инфицирования всего синтетического бифуркационного 

протеза с распространением инфекционного процесса вплоть до аортального 

анастомоза. Приводим клиническое наблюдение.  
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Наблюдение 37. Пациент Ч., 68 лет, госпитализирован 02.04.2018 г. в связи 

с клиническими, лабораторными и инструментальными признаками 

инфицирования аортобедренного бифуркационного протеза, проявляющимися 

субфебрилитетом, болью в левом тазобедренном суставе и левой нижней 

конечности, невозможности активных движений в ней и признаками системной 

воспалительной реакции. Из анамнеза известно, что в октябре 2008 г. в одном из 

стационаров больному была выполнена резекция АИСА и аортобедренное 

бифуркационное протезирование синтетическим протезом. Через месяц после 

операции отмечалось лимфоцеле и лимфорея из послеоперационной раны левого 

бедра, которая в дальнейшем зажила вторичным натяжением. С лета 2017 г. 

отмечает появление лихорадки неясного генеза, болей в животе и левой 

подвздошной области. Обследовался по месту жительства – причину лихорадки 

выяснить не удалось. В сентябре 2017 г. почувствовал резкую боль в левом 

тазобедренном суставе при нагрузке на ногу, пропала опорная функция 

конечности. При КТ костей таза, выявлены признаки деформирующего 

остеоартроза левого тазобедренного сустава с признаками кистозной перестройки 

головки бедренной кости и крыши вертлужной впадины. Пациент был 

консультирован травматологом, запланировано оперативное лечение – 

эндопротезирование левого тазобедренного сустава. В феврале 2018 года в связи с 

сохраняющейся лихорадкой в плановой операции эндопротезирования левого 

тазобедренного сустава пациенту было отказано. В апреле 2018 года появились 

признаки системной воспалительной реакции, при КТ-ангиографии выявлено 

скопление жидкости в области левого тазобедренного сустава и вокруг основной 

и левой бранши имплантированного синтетического протеза (рисунок 72). 

При пункции тазобедренного сустава в эвакуированной жидкости 

бактертоскопически выявлен золотистый стафилококк, что потребовало 

выполнения артротомии и дренирование левого тазобедренного сустава. 

Больному выполнена коронарография, выявившая диффузное поражение 

передней межжелудочковой ветви левой коронарной артерии с максимальным 

стенозированием в устье и проксимальной трети до 80%, стеноз диагональной 
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ветви в средней трети, правая коронарная артерия диффузно стенозирована на 

всем протяжении максимально до 90%, дистальная треть заполняется 

коллатерально внутрисистемно.  

 

 
 

Стрелкой указано скопление жидкости и инфильтративные изменения забрюшинной клетчатки 

вокруг левой бранши бифуркационного протеза. 

 

Рисунок 72 – КТ-ангиография больного Ч., 68 лет,  

через 10 лет после резекции АИСА. 

 

Учитывая явления системной воспалительной реакцией, обусловленные 

инфекцией имплантированного сосудистого протеза, приведшей к деструкции 

крыши вертлужной впадины и головки левого тазобедренного сустава и 

стабильное течение ИБС, первым этапом 09.07.2018 г. больному выполнена 

сочетанная двухэтапная операия: дезартикуляция левого тазобедренного сустава с 

установкой блоковидного спейсера и удаление инфицированного 

бифуркационного протеза, репротезирование инфраренального сегмента аорты 

гомографтом. Интраоперационно: при разделении воспалительного инфильтрата 

вокруг основной бранши АББП вскрылась полость, содержащая 50 мл 

сливкообразного гноя (при бактериологическом исследовании выявлен 

золотистый стафилококк). В полости обнаружен свободно лежащий 

терминальный отдел основной бранши бифуркационного протеза и 

проксимальные сегменты боковых бранш без признаков инкорпорации. После 

удаления инфицированного протеза выполнено репротезироание брюшной аорты 

бифуркационным гомографтом (рисунок 73).  
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а       б    

 

а – вид бифуркационного гомографта перед имплантацией;  

б – имплантированный в аортальную позицию бифуркационный гомографт. 

 

Рисунок 73 – Интраоперационные фотографии больного Ч. 

 

Послеоперационный период протекал без осложнений. Пациента перестали 

беспокоить боли в левом тазобедренном суставе, нормализовалась температура 

тела. При контрольной КТ-ангиографии признаков скопления перипротезной 

жидкости не установлено. 18.09.2018 г. больному выполнено бимаммарное 

аутоартериальное коронарное шунтирование передней межжелудочковой ветви 

левой коронарной артерии, диагональной артерии, первой и второй ветви тупого 

края и задней межжелудочковой ветви правой коронарной артерии на 

работающем сердце. В удовлетворительном состоянии больной был выписан на 

амбулаторное лечение. 11.03.2019 г. пациенту было выполнено 

эндопротезирование левого тазобедренного сустава с хорошим 

послеоперационным результатом. Через 1 год проведено контрольное 

обследование, установившее отсутствие признаков сердечной недостаточности 
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и прогрессирования ИБС, проходимость имплантироанного гомографта без 

признаков скопления жидкости перипротезно (рисунок 74). 

 

 

 

Рисунок 74 – КТ-ангиография больного Ч.  

через 1 год после репротезирования брюшной аорты гомографтом. 

 

Инфицирование синтетического сосудистого протеза, имплантированного в 

аортальную позицию, является одной из нерешенных проблем сосудистой 

хирургии. Попытки справиться с инфекционным процессом консервативными 

мероприятиями, как правило, приводят к развитию фатального аррозионного 

кровотечения. Удаление инфицированного протеза без восстановления 

кровоснабжения нижней половины туловища и нижних конечностей неминуемо 

приводит к гибели больного. Выполнение экстраанатомического подключично-

бедренного бифуркационного шунтирования лишь на время позволяет решить 

проблему кровоснабжения нижних конечностей в силу ограниченного срока 

службы таких дистантных шунтов. Данный клинический пример демонстрирует 

хорошие непосредственные и отдаленные результаты ортотопического 
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репротезирования брюшной аорты гомографтом после удаления 

инфицированного аорто-бедренного бифуркационного протеза. 

Таким образом, пятилетняя выживаемость больных после резекции АИСА 

составила 85%. В структуре причин смерти пациентов в отдаленном периоде 

после резекции АИСА преобладают сердечно-сосудистые и онкологические 

заболевания, на долю которых приходится 48% и 42% наблюдений, 

соответственно. Факторами риска неблагоприятного отдаленного прогноза, 

приводящими к снижению выживаемости в отдаленном 

послеоперационномпериоде являются возраст старше 65 лет, отягощенный 

исходный соматический статус, необходимость выполнения бифуркационного 

протезирования до бедренных артерий и атеросклеротическое поражение 

магистральных артерий нижних конечностей. Динамическое послеоперационное 

наблюдение за больными после резекции АИСА, способствующее своевременной 

диагностике и лечению сердечно-сосудистых и онкологических заболеваний, 

улучшет отдаленные результаты хирургического лечения АИСА. Данный подход 

позволил выявить в отдаленном периоде наблюдения у 7,4% наблюдаемых 

больных истинные аневризмы различной локализации, которые были устранены 

эндоваскулярным или открытым способом. Еще у 6% больных в различные сроки 

наблюдения были выявлены поздние осложнения, среди которых наиболее 

тяжелым явилась инфекция сосудистого протеза, развившаяся у 2 больных. 

Методом выбора хирургического лечения инфицированного сосудистого протеза 

является его полное удаление с замещением гомографтом.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

АИСА представляет одну из наиболее актуальных проблем современной 

сосудистой хирургии. Это обусловлено распространенностью, улучшением 

диагностики и лечения этого заболевания, а также наличием ряда нерешенных 

вопросов этиологии, патогенеза и тактики лечения данной артериальной 

патологии. Закономерным исходом прогрессирования АИСА является ее разрыв. 

Несмотря на достигнутые успехи современной сосудистой хирургии, летальность, 

обусловленная этим осложнением, достигает 40-90%. Разрыв АИСА занимает    

10-е место среди основных причин смерти человеческой популяции. 

В настоящее время наиболее широко применяемыми методами 

хирургического лечения АИСА являются традиционная открытая операция – 

резекция АИСА с внутримешковым протезированием синтетическим сосудистым 

протезом или транслюминальное протезитование АИСА (ТПАИСА) – 

эндоваскулярная имплантация стент-графта.  

В соответствии с большинством современных клинических рекомендаций 

открытая операция показана при отсутствии анатомических условий для 

ТПАИСА или в случае невозможности, в силу ряда причин, выполнения в 

клинике этого высокотехнологического метода лечения. По анатомическим 

условиям эндоваскулярная операция возможна лишь у 30-60% больных АИСА, а 

остальным показано проведение открытой реконструктивной операции. Метод 

ТПАИСА позволяет выполнить операцию группе больных с отягощенным 

соматическим статусом, способствуя снижению частоты ранних осложнений и 

летальности, однако частота повторных вмешательств и летальность в 

отдаленном периоде после ТПАИСА значимо выше, чем у больных после 

открытой операции.  

 Высокая частота ранних операционных осложнений после резекции АИСА 

обусловлена исходной тяжестью этой группы больных, большинство из которых 

относятся к старшей возрастной группе с несколькими сопутствующими 
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хроническими заболеваниями и проявлениями мультифокального атеросклероза, 

а проблема профилактики послеоперационных осложнений, с целью улучшения 

результатов открытого хирургического лечения больных АИСА, является 

актуальной и пока далека от окончательного решения. 

Одним из наиболее опасных осложнений после открытой операций по 

поводу АИСА является ОНВК в ОЖТ, сопровождающееся высокой ранней 

послеоперационной летальностью, однако, методы диагностики и меры 

профилактики этого опасного осложнения до конца не разработаны.  

 В проведенное ретроспективное одноцентровое нерандомизированное 

исследование включены 230 пациентов с диагнозом АИСА, возраст которых 

колебался от 40 до 82 лет и в среднем составил 65,4 года. Среди пациентов 

мужчин было 199 (87%), женщин – 31 (13%), соотношение больных мужского и 

женского пола составило 6:1. Критериями включения в исследование являлись: 

АИСА, подвздошных и бедренных артерий, проведение оперативного 

вмешательства в плановом порядке. Диаметр АИСА 5 см и более у мужчин и 

4,5 см и более у женщин; а также при диаметре АИСА менее 4,5 см в случае 

сочетания аневризмы с окклюзионно-стенотическим поражением аорто-

бедренного сегмента. Критериями исключения являлись: интра- и супраренальная 

аневризма, разрыв АИСА, выполнение операции в экстренном порядке, 

сочетанные вмешательства при АИСА, в том числе реконструктивные при 

нарушении проходимости ЧС, ВБА и ПочА.  

Диаметр аневризмы аорты в среднем составил 6,6 см и почти у 55% 

больных имелось распространение аневризмы на подвздошно-бедренный сегмент. 

Таким образом, были оперированы больные с аневризмами большого размера и 

распространенности. По клиническому течению почти у 50% больных имелось 

асимптомное течение заболевания несмотря на большие размеры АИСА.  

Всем 230 больным была выполнена резекция АИСА с внутримешковым 

протезированием, причем у 13% больных произведено линейное протезирование 

аорты, а у остальных бифуркационное с формированием дистальных анастомозов 

на различных уровнях. При анализе выполненных операций особое внимание 
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обращали на вид реконструкции инфраренального сегмента брюшной аорты, 

длительность пережатия аорты, уровень формирования дистальных анастомозов, 

способы восстановления кровотока в НБА и ВПА, что непосредственно влияло на 

восстановление висцерального, тазового кровообращения и кровоснабжения 

нижних конечностей.  

С целью улучшения непосредственных результатов хирургического лечения 

больных АИСА была прослежена динамика частоты развития ранних 

послеоперационных осложнений и летальности после резекции АИСА. При 

ретроспективном анализе результатов хирургического лечения больных АИСА 

установлено, что у 44 (19%) больных развились ранние послеоперационные 

осложнения, у 18 из них приведшие к летальному исходу, таким образом, 

летальность в раннем послеоперационном периоде составила 8%. 

Интраоперационных летальных исходов не было.  

Ведущими факторами риска развития осложнений раннего 

послеоперационного периода после резекции АИСА являлись ГБ II-III ст., ИБС, 

ХБП, а также короткая проксимальная шейка аневризмы, менее 2 см от устьев 

ПочА и большая продолжительность операции. В то же время было установлено, 

что ведущим фактором риска летального исхода у пациентов с ранними 

послеоперационными осложнениями было развитие нескольких сочетанных 

осложнений. 

В зависимости от характера и особенностей течения раннего 

послеоперационного периода 44 больных с осложненным течением подразделены 

на две группы: группа 1 представлена 19 (43,2%) больными, у которых в раннем 

послеоперационном периоде развилось одно изолированное осложнение; а группу 

2 составили 25 (56,8%) больных с двумя и более сочетанными осложнениями 

в их различной комбинации, среди которых определено триггерное осложнение. 

Во 2-й группе больных достоверно чаще отмечалось развитие ОНВК и ОПП, в то 

время как у больных 1-й группы вообще не отмечено таких осложнений. Среди 18 

повторно оперированных больных 2-й группы одно повторное оперативное 

вмешательство потребовалось 6 больным, среди которых летальный исход 
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наступил у 3 (50%); а два и более повторных вмешательств выполнены 

у 12 больных, среди которых летальный исход наступил у 9 (75%) пациентов. 

Таким образом, летальный исход в раннем послеоперационном периоде в                         

1-й группе наблюдался у 2-х (10,5%) больных. Значительно худшие результаты 

лечения получены у больных 2-й группы, среди которых у 16 (64%) пациентов 

наступил летальный исход. Полученные данные указывают, что результаты 

лечения больных АИСА с осложненным течением раннего послеоперационного 

периода во многом зависят от пускового осложнения, явившегося триггером 

развития последующих сочетанных осложнений и последовательности их 

развития. Самым частым триггерным осложнением раннего послеоперационного 

периода у больных после резекции АИСА явилось ОНВК, которое в 86% случаев, 

вследствие развития последующих сочетанных осложнений в различной их 

последовательности, приводило к летальному исходу.  

С целью предоперационного прогнозирования риска развития ранних 

послеоперационных осложнений и летальности после резекции АИСА, была 

произведена ретроспективная прогностическая оценка больных в баллах шкалы 

V-POSSUM и установлено статистически значимое различие числа баллов в 

группах больных с неосложненным течением раннего послеоперационного 

периода и с осложнениями, но выздоровевших (p=0,03) и больных с летальным 

исходом (p=0,0001). Так же выявлено статистически значимое различие числа 

баллов между группой больных с осложнениями, но выздоровевших и больных с 

летальным исходом (p=0,003). 

Для статистической оценки прогностической способности шкалы                          

V-POSSUM в отношении ранних послеоперационных осложнений и летальности 

был применен метод построения ROC-кривых, позволяющий получить 

графическое изображение отношения значений чувствительности (истинно-

положительные результаты) и специфичности (ложно-положительные 

результаты) метода, показавший, что пациенты с суммой баллов по шкале                          

V-POSSUM выше 18 относятся к группе высокого риска развития ранних 

послеоперационных осложнений, а выше 23 баллов – к группе высокого риска 
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летального исхода. Таким образом метод построения операционно-

характеристических кривых выявил высокую предсказательную способность 

шкалы V-POSSUM в прогнозировании ранних послеоперационных осложнений и 

летальности в плановой хирургии АИСА, что позволяет применять ее для 

предоперационного отбора больных для того или иной метод хирургического 

лечения АИСА.  

Данные о гендерных различиях клинико-анатомической картины АИСА в 

целом изучены недостаточно. Риск разрыва АИСА у женщин в 3-4 раза выше, чем 

у мужчин, а результаты лечения хуже. Женский пол по данным литературы 

независимо и значимо коррелирует с увеличением 30 суточной и годичной 

летальности после резекции АИСА. У женщин с АИСА, по данным проведенного 

исследования, клиническая картина достоверно чаще была представлена 

абдоминальным болевым синдромом или болями в поясничной области, в то 

время как у мужчин чаще отмечалось бессимптомное течение. Кроме этого, у 

женщин достоверно реже, чем у мужчин наблюдалось аневризматическое 

поражение подвздошных артерий, верхний полюс аневризмы достоверно чаще 

располагался в непосредственной близости, 2 см и менее, от ПочА, которые чаще 

чем у мужчин были поражены атеросклерозом, что свидетельствует о более 

проксимальном аневризматическом поражении аорты у женщин. Последние два 

обстоятельства объясняют тот факт, что у женщин достоверно чаще выполнялось 

линейное протезирование аорты, а в случае бифуркационного протезирования 

дистальные анастомозы формировались на уровне ОПА. Таким образом, 

проксимальное аневризматическое поражение инфраренального сегмента аорты, 

часто сопровождающееся нарушением проходимости ПочА, и меньшая частота 

аневризматического поражения подвздошных артерий у женщин 

непосредственным образом влияют на выбор тактики и метода оперативного 

вмешательства у больных АИСА. 

ОНВК в ОЖТ развилось почти у 8% больных в раннем послеоперационном 

периоде после резекции АИСА, среди которых более чем в половине случаев 

наблюдались ишемические расстройства левой половины ободочной и прямой 
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кишок и примерно в трети случаев ишемическое поражение поджелудочной 

железы и почек. Мультиорганное поражение в раннем послеоперационном 

периоде после резекции АИСА развилось у трети больных с ОНВК вследствие 

анатомической близости расположения висцеральных артерий и в 100% случаев 

закончилось летальным исходом. ОНВК чаще других является триггером 

развития различных комбинаций дальнейших сочетанных осложнений, 

приводящих в 86% таких случаев к летальному исходу.  

У 18 (7,8%) больных ранний послеоперационный период осложнился 

развитием очагового или тотального некроза одного или нескольких органов 

живота и таза вследствие острого нарушения висцерального кровообращения. 

Среди этих больных более чем в половине случаев наблюдался некроз левой 

половины ободочной и прямой кишок и примерно в трети случаев наблюдались 

некротическое поражение поджелудочной железы и почек что указывает на 

развитие ишемического повреждения органов в бассейнах всех висцеральных 

ветвей брюшной аорты и ВПА. Изолированное поражение одного органа 

отмечено у 12 (67%) пациентов, в том числе в 7 случаях с летальным исходом, а 

мультиорганное поражение – у 6 (3

встречаемости ОНВК с поражением левой половины ободочной и прямой кишки. 

Среднее количества баллов физиологического статуса по шкале V-POSSUM у 

пациентов с развившимися ОНВК ОЖТ в раннем послеоперационном периоде 

составило 23±0,82 балла и статистически значимо отличалось от суммы баллов у 

остальных больных. При развитии ОНВК в ОЖТ у больных после резекции 

АИСА прогноз лечения становился крайне неблагоприятным, сопровождаясь 

высоким уровнем летальности. 

Среди 18 пациентов с осложненным течением раннего послеоперационного 

периода после резекции АИСА явления ОНВК в бассейне ПочА, ЧС и ВБА, 

которые располагаются выше зоны основного оперативного вмешательства, 

возникли у 9 (50%), в том числе у 3-х отмечено ишемическое поражение одного 
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органа, приведшее в 2 наблюдениях с летальному исходу, а у 6 больных развилось 

мультиорганное ишемическое повреждение, во всех случаях закончившееся 

летальным исходом. В силу анатомической близости расположения этих артерий 

мультиорганное ишемическое повреждение ОЖТ, как правило, связано с ХЭ, 

обусловленной морфологическими изменениями стенки аорты. Однако 

подтвердить эмболическую природу ишемических изменений в ОЖТ, особенно 

когда магистральные артерии, кровоснабжающие орган-мишень проходимы, а 

характер операции не связан с механической травмой пораженного органа, 

достаточно трудно; факт ХЭ, как причины ОНВК, достоверно может быть 

установлен только при тщательном микроскопическом исследовании препарата 

пораженного органа. 

Среди 18 больных в раннем послеоперационном периоде после резекции 

АИСА у 10 (55,6%) развилось ОНВК в бассейне НБА и ВПА в виде ишемического 

проктосигмоидита (ИПС). У 5 больных развился инфаркт левой половины 

ободочной и прямой кишок, в 4 случаях закончившийся летальным исходом. Еще 

у 5 больных развился транзиторный ИПС, закончившийся выздоровлением в 

4 наблюдениях. Факторами риска развития ИПС в раннем послеоперационном 

периоде у больных после резекции АИСА являлись мужской пол, 

аневризматическое поражение подвздошных артерий, окклюзионно-

стенотическое поражение НБА и ВПА, невозможность сохранения антеградного 

кровотока по ВПА, долихосигма и значительная интраоперационная кровопотеря. 

В большинстве наблюдений ОНВК по типу ИПС клинически манифестировало ко 

2-7-м суткам раннего послеоперационного периода и протекало по типу острого 

тромбоза одной или нескольких висцеральных артерий, либо по типу ХЭ 

периферического внутриорганного русла органов-мишеней при сохранении 

адекватной проходимости магистральных артерий. При сочетанном нарушения 

проходимости НБА и ВПА большое значение в коллатеральном кровоснабжении 

левой половины ободочной и прямой кишок играет бассейн ВБА за счет большой 

дуги Риолана. ОНВК в бассейне НБА и ВПА, как правило, обусловлено 

неадекватностью восстановления проходимости магистральных артерий в силу 
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особенностей анатомических изменений в зоне операции, либо их исходно 

нарушенной проходимости, что в совокупности с интраоперационной травмой, 

кровопотерей и плохой предоперационной подготовкой толстого кишечника 

может привести к развитию ИПС.  

В связи с трудностью диагностики и лечения ОНВК в ОЖТ в раннем 

послеоперационном периоде у больных после резекции АИСА была проведена 

оценки значимости шкалы V-POSSUM для дооперационного прогнозирования 

вероятности развития этих осложнений на основе построения ROC-кривых. 

Анализ данных показал прогностическую ценность шкалы V-POSSUM для 

предсказания возможности развития ОНВК в ОЖТ в бассейне ПочА, ЧС, ВБА и 

меньшую для бассейнов НБА и ВПА. Однако частота развития ОНВК в ОЖТ во 

многом зависит от исходного состояния проходимости висцеральных артерий, 

оценка которой не предусмотрена шкалой V-POSSUM.  

У 55,6% больных с осложненным течением раннего послеоперационного 

периода после резекции АИСА развился ИПС с летальностью 40%. Трудности 

прогнозирования и диагностики ОНВК в раннем послеоперационном периоде 

после резекции АИСА остаются нерешенной проблемой сосудистой хирургии. 

Для решения этой проблемы была разработана прогностическая шкала 

риска развития ИПС (РИПС), суть которой состояла в присвоении определенного 

количества баллов каждому больному в зависимости от состояния проходимости 

и характера кровотока в НБА и ВПА, оцененных на основании дооперационного 

обследования и интраоперационных данных.  

Минимальное количество балов, когда НБА и обе ВПА были 

окклюзированы или сохранить их проходимость не представилось возможным, по 

шкале РИПС равнялось 0. Максимальное количество баллов равнялось – 6, что 

соответствовало полному восстановлению кровотока по НБА и ВПА. Среди 

исследуемых 230 больных АИСА почти в 40% случаев встречалось значимое по 

шкале РИПС поражение НБА и ВПА, с числом баллов не больше 2-х. 

Чувствительность и специфичность прогностической значимости шкалы РИПС в 

отношении риска развития ИПС в раннем послеоперационном периоде после 



237 

резекции АИСА, оцененная путем построения ROC-кривой, при сумме баллов 2 и 

менее, составляла 70% и 63%, соответственно. У больных с развившимся после 

резекции АИСА ИПС, среднее значение баллов шкалы РИПС составило 

2,1±0,1 баллов, а у больных без ИПС – 3,3±0,4 баллов соответственно, и эти 

различия оказались статистически значимыми (p=0,004). Несмотря на простоту и 

кажущуюся достоверность шкалы РИПС для прогнозирования ишемических 

расстройств левой половины ободочной и прямой кишок, она требует дальнейшей 

разработки. Профилактика ИПС может быть достигнута путем максимальной 

реваскуляризации НБА и ВПА и зависит от редукции всех факторов риска 

развития ИПС. Расширение объема оперативного вмешатедьства путем 

максимальной ревасвкуляризации НБА и ВПА не ухудшает прогноз раннего 

послеоперационного периода после резекции АИСА, позволяя избежать развития 

ИПС. Хорошая отдаленная проходимость НБА и ВПА в 89% и 98% случаев, 

соответственно, отсутствие поздних осложнений обусловленных их 

реконструкцией, оправдывают целесообрасность применения тактики 

максимальной реваскуляризации с целью профилактикии развития в отдаленном 

послеоперационном периоде после резекции АИСА ОНВК, хронического ИПС и 

синдрома ВПХ. Для подтверждения ишемической природы поражения толстого 

кишечника и ягодичных мышц с целью выработки правильной тактики лечения 

может быть применен метод ПКТ. 

В современном представлении о патогенезе развития АИСА большое 

внимание уделено процессам неспецифического воспаления и альтерации 

аортальной стенки, что является пусковым механизмом активации тромбоцитов и 

лейкоцитов, в частности нейтрофилов, приводящим к развитию различных 

патологических состояний. Любая хирургическая агрессия, в частности 

имплантация синтетического сосудистого протеза и синдром ишемии-

реперфузии, возникающий вследствие пережатия аорты во время резекции АИСА, 

приводят к повышению агрегационной активности тромбоцитов и их 

потреблению. Тромбоцитопения, развивающаяся при ОНВК, является одним из 

проявлений ХЭ, что обусловлено повреждением эндотелия сосуда, приводящим 



238 

к агрегации тромбоцитов с развитием тромбоцитопении потребления; 

а воспаление, развивающееся в ответ на ишемическое повреждение органа, 

обуславливает лейкоцитарную реакцию. Таким образом, анализ тромбоцитарно-

лейкоцитарных индексов способствует своевременной диагностике ОНВК в ОЖТ 

в раннем послеоперационном периоде после резекции АИСА. 

Для решения поставленной задачи была прослежена динамика числа 

тромбоцитов, лейкоцитов, нейтрофилов и лимфоцитов на дооперационном уровне 

и в 1-е, 3-е и 5-е сутки после операции у больных АИСА, у которых ранний 

послеоперационный период осложнился развитием ОНВК и у пациентов – без 

данного осложнения. У больных с развившимся ОНВК в раннем 

послеоперационном периоде после резекции АИСА, имелось статистически 

достоверное снижение уровня тромбоцитов крови и увеличение количества 

лимфоцитов на 3-е и 5-е сутки после операции по сравнению с аналогичными 

показателями у больных второй группы. С этой же целью была прослежена 

динамика средних значений тромбоцитарно-лейкоцитарных индексов в тех же 

группах больных АИСА до операции и на 1-е, 3-и, 5-е сутки после операции. 

На дооперационном этапе у больных АИСА статистически значимо между 

группами различались средние показатели тромбоцитарно-лейкоцитарного и 

тромбоцитарно-нейтрофильного индексов. На 3-е и 5-е сутки раннего 

послеоперационного периода после резекции АИСА у больных с осложненным 

течением среднее значение тромбоцитарно-лейкоцитарного и тромбоцитарно-

нейтрофильного индексов статистически значимо отличались от показателей 

второй группы, причем к 5-м суткам послеоперационного периода достоверность 

этих показателей значимо возросла. По большинству показателей с 3-х суток 

послеоперационного периода в группе больных, у которых не развилось ОНВК, 

отмечалась обратная динамика изменений тромбоцитарных индексов. 

Оценка прогностической способности этих показателей на 

предоперационном этапе и в 1-е и 3-и стуки раннего послеоперационного периода 

после резекции АИСА, с помощью построения ROC-кривых, показала 

максимальную предсказательную способность на предоперационном уровне 
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тромбоцитарно-нейтрофильного индекса, причем чувствительность и 

специфичность данного прогностического критерия в отношении развития ОНВК 

составляла 93% и 51%, соответственно. В раннем послеоперационном периоде на 

1-е и 3-и сутки наибольшей прогностической способностью в отношении 

развития ОНВК в раннем послеоперационном периоде после резекции АИСА 

обладали тромбоцитарно-лимфоцитарный и тромбоцитарно-нейтрофильный 

индексы, причем чувствительность и специфичность тромбоцитарно-

лимфоцитарного индекса составила 93% и 66%, соответственно, а 

тромбоцитарно-нейтрофильного индекса – 82% и 98,9%, соответственно. 

Выявление тромбоцитопении и признаков системной воспалительной 

реакции, динамика ТЛфИ и ТНеИ в раннем послеоперационном периоде после 

резекции АИСА являются маркером развития ОНВК и способствуют 

своевременной диагностики этого грозного осложнения.  

Отдаленные послеоперационные результаты среди 212 больных, 

выписанных на амбулаторное лечение после резекции АИСА, были прослежены у 

135 (63,7%) пациентов, средняя длительность наблюдения за которыми равнялась 

56 месяцев, а средний возраст на момент обследования составил 71 год. 

Отдаленные результаты после резекции АИСА в срок до 5 лет оценены у 

72 (53,3%), более 5 лет – у 63 (46,7%) пациентов. Пятилетняя выживаемость 

больных после резекции АИСА составила 85%. На момент оценки отдаленных 

результатов 95 (70,4%) пациентов были живы, а среди 40 (29,6%) скончавшихся 

больных у 36 была установлена причина смерти. В структуре причин смерти 

большую часть составили сердечно-сосудистые и онкологические заболевания, на 

долю которых пришлось 48% и 42% наблюдений, соответственно. Факторами 

риска неблагоприятного прогноза позднего послеоперационного периода после 

резекции АИСА явились аневризматические изменения подвздошных артерий и 

окклюзионно-стенотическое поражение магистральных артерий нижних 

конечностей с различной степенью выраженности их ишемии. Факторами риска, 

уменьшающими выживаемость в отдаленном послеоперационном периоде после 

резекции АИСА, явились возраст старше 65 лет, отягощенный исходный 
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соматический статус, выполнение бифуркационного протезирования с 

формированием дистальных анастомозов на уровне бедренных артерий, а так же 

стенозирующее поражение магистральных артерий нижних конечностей с 

различной степенью их ишемии. У 12 (13%) больных в отдаленном 

послеоперационном периоде развилась клиника стенозирующего поражения 

разных артериальных бассейнов, потребовавшая выполнения реконструктивнх 

сосудистых операций 9-и пациентам и еще 3-м больным была выполнена 

ампутация нижней конечности. Благодаря динамическому послеоперационному 

наблюдению у 20 (21%) больных были впервые выявлены угрожающие жизни 

сердечно-сосудистые или онкологические заболевания, потребовавшие у 

13 пациентов оперативного лечения. 

Осложнения позднего послеоперационного периода выявлены у 8 (6%) 

пациентов после резекции АИСА, наиболее опасным из которых было 

инфицирование сосудистого протеза, развившееся у 2-х больных. При 

инфицировании дистального сегмента протеза без вовлечения его забрюшинно 

расположенной части методом выбора являлась санация перипротезного 

пространства с окутыванием протеза мышечным лоскутом, либо замещение 

инфицированной части циркулярным венозным кондуитом. При инфицировании 

забрюшинно расположенной части протеза методом выбора являлось его полное 

удаление и репротезирование гомографтом.  
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ВЫВОДЫ 

 

1. Ранние послеоперационные осложнения после резекции АИСА встречаются у 

19% больных, сопровождаясь летальностью 8%.  

2. Острое нарушение висцерального кровообращения в 49,3% случаев служит 

причиной осложненного течения раннего послеоперационного периода после 

резекции АИСА, являясь триггером развития дальнейшей комбинаций 

сочетанных осложнений, и в 86% случаев приводит к летальному исходу.  

3. Тенденция к проксимальному расположению по отношению к почечным 

артериям, высокая частота стенозирующего поражения последних и меньшая 

частота поражения подвздошных артерий у женщин влияют на 

необходимость дифференцированного генедерного подхода к выбору тактики 

хирургического лечения АИСА. 

4. Объективизация исходного физиологического статуса больных АИСА с 

помощью шкалы V-POSSUM позволяет оценить риск развития осложнений и 

летального исхода в раннем послеоперационном периоде и выбрать 

оптимальную лечебную тактику. 

5. Шкала РИПС позволяет прогнозировать, а тактика максимальной 

реваскуляризации НБА и ВПА предупредить развитие ишемического 

проктосигмоидита после резекции АИСА. 

6. Уровень тромбоцитарно-лимфоцитарного индекса менее 165 является 

маркером развития острого нарушения висцерального кровообращения после 

резекции АИСА.  

7. Исходными факторами риска, влияющими на выживаемость в отдаленном 

периоде после резекции АИСА являются возраст старше 65 лет, число баллов 

по шкале V-POSSUM более 18, аневризматическое поражение подвздошных 

артерий и явления хронической ишемии нижних конечностей. 
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8. Метод ПКТ позволяет количественно оценить тканевой кровоток в 

ректосигмоидном отделе толстой кишки и ягодичных мышцах с целью 

диагностики их ишемии. 

9. Динамическое наблюдение за больными в отдаленном периоде после 

резекции АИСА с использованием КТ-ангиографии позволяет своевременно 

выявить и устранить прогрессирование аневризматического или 

стенозирующего поражения других артериальных бассейнов. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Комплексное предоперационное обследование больных АИСА, включая 

УЗДГ, катетерную аортоангиографию, коронарошунтографию и КТ-

ангиографию, позволяет выявить сопутствующую патологию других органов 

и артериальных бассейнов и определить показания и этапность 

хирургического лечения.  

2. При предоперационном обследовании больных АИСА особое внимание 

следует уделять состоянию проходимости висцеральных ветвей брюшной 

аорты, дуги Риолана, а также проходимости ВПА, с целью планирования их 

возможной реконструкции во время операции. 

3. При планировании операции резекции АИСА необходимо учитывать 

гендерные особенности поражения брюшной аорты, влияющие на уровень 

пережатия аорты и необходимость проведения профилактических мер по 

предотвращению эмболии ПочА и ишемии почек. 

4. Максимальная реваскуляризация НБА и ВПА при резекции АИСА позволяет 

избежать развития ишемического повреждения кровоснабжаемых органов. 

5. Метод ПКТ позволяет диагностировать ишемическую природу поражения 

ректосигмоидного отдела толстой кишки и ягодичных мышц в отдаленном 

периоде после резекции АИСА. 

6. При инфицировании синтетического сосудистого протеза после резекции 

АИСА методом выбора лечения является его полное удаление с 

репротезированием брюшной аорты гомографтом.  

7. При локальном инфицировании синтетического протеза на бедре, без 

вовлечения забрюшинно расположенной части, может быть использован 

метод санации перипротезного пространства с окутыванием протеза 

мышечным лоскутом на сосудистой ножке.  
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ПЕРСПЕКТИВА ДАЛЬНЕЙШЕЙ РАЗРАБОТКИ ТЕМЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

До настоящего времени резекция аневризмы аорты или ее эндоваскуклярное 

протезирование стент-графтом являются единственным  и безальтернативным 

методом лечения данного опасного заболевания. По современным 

представлениям в основе аневризматической трансформации лежат процессы 

хронического воспаления, приводящие к деградации экстрацелюлярного матрикса 

наружной эластической мембраны аортальной стенки в результате активации 

протеолитических ферментов – матриксных металлопротеиназ. Различные 

медиаторы воспаления, такие как цитокины, хемокины и прорстагландин Е 

активируют протеолитические ферменты, что приводит к дисфункции 

гладкомышечных клеток аортальной стенки. Однако этиотропной терапии 

аневризматической болезни, воздействующей на указанные звенья патогенеза не 

разработано. Единственным достоверным предиктором разрыва аневризмы 

является ее диаметр, однако тактика по отношению к аневризмам малого размера 

до сих пор не установлена. 

На основании данных МСКТ ангиографии, проводя анализ зон 

максимального механического напряжения в стенке АИСА, появилась 

возможность оценить риск ее разрыва, однако данные эти требуют дальнейшего 

изучения. Вопросы полового диморфизма анатомической картины АИСА, имеющие 

значение при планировании и выполнении как открытой операции так и 

эндопротезирования аорты требуют дальнейшего изучения с целью выработки 

индивидуальной тактики хирургического лечения больных АИСА. Вопросы 

прогнозирования, профилактики и ранней диагностики ишемического 

проктосигмоидита, являющегося наиболее частым и опасным вариантом острой 

артериальной ишемии органов брюшной полости и малого таза после резекции АИСА, 

требуют дальнейшего уточнения и разработки с обязательным соблюдением принципа 

максимальной реваскукляризации НБА и ВПА. 
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Таким образом, перспективы улучшения результатов открытого 

хирургического лечения АИСА заключаются в решении вопросов ранней 

диагностики заболевания, тщательного предоперационного обследования, 

проведения операции в плановом порядке с индивидуальным планированием 

тактики оперативного лечения с учетом гендерных особенностей в каждом 

конкретном случае. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

АА – рентгеноконтрастная аортоангиография 

АГ – артериальная гипертензия 

АИСА – аневризма инфраренального сегмента  аорты 

ВБА – верхняя брыжеечная артерия 

ВПА – внутренняя подвздошная артерия 

ВПХ – высокая перемежающаяся хромота 

ГАБ – глубокая артерия бедра 

ГЭО – гастроэнтерологические осложнения 

ДН – дыхательная недостаточность 

ДО – дыхательные осложнения 

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

ИМ – инфаркт миокарда 

ИПС – ишемический проктосигмоидит 

ИЭМ – интраоперационная электроманометрия 

КО – кардиальные осложнения 

КТ – компьютерная томография 

ЛЖ – левый желудочек 

НБА – нижняя брыжеечная артерия 

НПА – наружная подвздошная артерия 

ОБА – общая бедренная артерия 

ОЖТ – органы живота и таза 

ОНВК – острое нарушение висцерального кровообращения 

ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения 

ОНМезК – острое нарушение мезентериального кровообращения 

ОПА – общая подвздошная артерия 

ОПП – острое повреждение почек 

ПБА – поверхностная бедренная артерия 
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ПкА – подколенная артерия 

ПКТ – перфузионная компьютерная томография  

ПО – почечные осложнения 

ПочА – почечная артерия 

РИПС – риск ишемического проктосигмоидита 

РО – респираторные осложнения 

СД – сахарный диабет 

СКср. – средняя скорость кровотока 

СКФ – скорость клубочковой фильтрации 

ССН – сердечно - сосудистая недостаточность 

ТЛеИ – тромбоцитарно-лейкоцитарный индекс 

ТЛфИ – тромбоцитарно-лимфоцитарный индекс 

ТНеИ – тромбоцитарно-нейтрофильный индекс 

ТПАИСА  – транслюминальное протезирование аневризмы  

    инфраренального сегмента аорты 

УЗДГ – ультразвуковая допплерография 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

ХБП – хроническая болезнь почек 

ХИНК – хроническая ишемия нижних конечностей 

ХИОП – хроническая ишемия органов пищеварения 

ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких 

ХПН – хроническая почечная недостаточность 

ХСН – хроническая сердечная недостаточность 

ХЦВБ – хроническая цереброваскулярная болезнь 

ХЭ – холестероловая эмболия 

ЧС – чревный ствол 
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