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При операциях на аорте пациенты подвергаются 

множеству рисков и патофизиологических измене-

ний в организме. Для здоровых людей такие изме-

нения не являются фатальными, так как организм 

имеет огромные компенсаторные резервы. Однако, 

большинство пациентов, подвергающихся таким 

операциям, имеют различные сопутствующие за-

болевания, которые в послеоперационном периоде 

могут обостряться и приводить к тяжелым осложне-

ниям. Наиболее частые осложнения после операции 

наблюдаются со стороны почек, легких и сердца, по-

этому считаем, что необходима предоперационная 

коррекция сопутствующих заболеваний этих.

Для уменьшения рисков осложнений необходимо 

хорошо ориентироваться в патофизиологических 

сдвигах и изменениях в органах во время пережатия 

аорты и искусственном кровообращении. 

ТАКТИКА ПРИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 
ПАТОЛОГИИ

Основным гемодинамическим изменением во 

время пережатия аорты (не зависимо от уровня 

пережатия) является повышение артериального 

давления и соответственно увеличение нагрузки 

на все органы и системы. Исходя из этого необхо-
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димо компенсировать цифры артериального давле-

ния в дооперационном периоде и поддерживать их 

в пределах контрольных значений (до 140/80 мм рт. 

ст.). Это позволит уменьшить сосудистый стресс во 

время и после операции. Кроме того, во время на-

ложения зажима на аорту наблюдается уменьшение 

сердечного выброса, хотя некоторые исследования 

показывают, что сократительная функция сердца не 

изменяется [10]. 

Сосудистый стресс приводит к активации ка-

техоламинов, что приводит к спазму вен, а это в 

свою очередь уменьшает их вместимость. Если 

пережатие происходит выше уровня отхождение 

чревного ствола, то резко увеличивается пред-

нагрузка объемом на сердце, легкие и головной 

мозг. При пережатии аорты ниже уровня отхожде-

ния чревного ствола изменения объема крови за-

висит в первую очередь от тонуса и вместительной 

способности вен портальной системы в доопера-

ционном периоде. 

Повышение пред- и постнагрузки приводит к 

увеличению силы сокращений сердца для поддер-

жания адекватного сердечного выброса. Соответ-

ственно, повышается потребление кислорода, ко-

ронарный кровоток должен увеличиваться, что не 

всегда возможно, особенно у пациентов с коронар-

ной недостаточностью. Как результат, развивается 

левожелудочковая недостаточность. 

В дистальном отделе аорты происходит, наобо-

рот, снижение кровотока, который осуществля-

ется за счет коллатерального кровоснабжения и 

полностью зависит от уровня давления в прокси-

мальном отделе. Избежать осложнений со сторо-

ны сердечно-сосудистой системы помогает при-

менение во время операции ИК и кардиоплегии 

[50]. До операции следует использовать различные 

комбинации препаратов, действующих как непо-

средственно на патогенез развития аневризм аор-

ты (АнА), так и на функцию сердечно-сосудистой 

системы в целом. Препаратами выбора являются: 

β-адереноблокаторы, блокаторы кальциевых кана-

лов, антогонисты рецепторов ангиотензина-2, а так 

же статины.

β-АДЕРЕНОБЛОКАТОРЫ

Препараты группы β-адереноблокаторов являют-

ся препаратами выбора в сердечно-сосудистой хи-

рургии при наличии сопутствующей патологии серд-

ца. В рамдомизированных исследованиях показано, 

что эти препараты уменьшают ишемию сердечной 

мышцы в периоперационный периоде у пациентов с 

коронарной патологией [14]. Основными механизма-

ми такой защиты считают уменьшение потребности 

миокарда в кислороде и уменьшение преднагрузки 

на миокард, а так же увеличение времени диасто-

лы, что способствует лучшему наполнению кровью. 

Кроме того, β-адереноблокаторы урежают частоту 

сердечных сокращений, что способствует профилак-

тики развития послеоперационных аритмий. 

На сегодняшний день проведенные рандомизи-

рованные исследования, а так же большие мета-

анализы показывают преимущество применения, 

β-адереноблокаторов для профилактики кардиаль-

ных осложнений после операций на сердце, умень-

шения риска развития инфаркта и жизнеугрожаю-

щих брадикардий [12, 41]. 

Наиболее оптимальным считается использо-

вание препаратов пролонгированного действия, 

которые способны длительно поддерживать ста-

бильный уровень своей концентрации в крови. Это 

способствует снижению нагрузки на стенку сосу-

да [7, 15, 31, 44]. Ada W.Y. Chung et al. считают, что 

β-адреноблокаторы повышают стабильность архи-

тектоники стенки аорты за счет перекрестного свя-

зывания эластина и коллагена [4]. 

Использование β-адреноблокаторов у пациентов 

с АнА приводит к снижению числа сердечно-со-

судистых осложнений и улучшает выживаемость 

больных.

Преимущества терапии β-адреноблокаторами 

были показаны в рандомизированном плацебо-

контролируемом исследовании, в которое вошли 

70 пациентов с самой сложной категорией больных 

(генетически подтвержденный синдром Марфана) 

в возрасте старше 12 лет, получавших терапию про-

пранололом в течение 10 лет. Частота оцениваемых 

исходов (смерть, расслоение аорты, расширение 

аорты более 60 мм или развитие аортальной регур-

гитации) в группе пациентов, получавших терапию 

пропранололом, была статистически ниже, чем в 

контрольной группе [48].

Основная цель патогенетического лечения 

заключается в поддержании частоты сердеч-

ных сокращений в покое менее 70 уд/мин и по-

сле физической нагрузки — менее 100 уд/мин. 

В настоящее время рекомендуют титровать дозу 

β-адреноблокаторов у пациентов до достиже-

ния стабильного АД менее 130/80 мм рт.ст. [52]. 

β-Адреноблокаторы короткого действия обычно 

используются для подбора дозы, в то время как 

применение пролонгированных форм препара-

тов (1 раз в сутки) способствует минимизации 

побочных эффектов и более высокой привержен-

ности пациентов к лечению [19]. Слабый ответ на 

терапию может быть обусловлен более распро-

страненной дегенерацией эластических волокон, 

связанной с более серьезной мутацией или запу-

щенностью заболевания [46, 51].

β-адреноблокаторы необходимо назначать на 

ранней стадии заболевания (с момента постановки 

диагноза), в адекватной дозе и с максимально по-

тенциальной пользой для больного. Избыточная 

масса тела пациента или конечный диастолический 
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диаметр аорты более 40 мм являются прогностиче-

скими факторами плохого ответа на консерватив-

ное лечение [52].

БЛОКАТОРЫ КАЛЬЦИЕВЫХ КАНАЛОВ

При невозможности использования β-адерено-

блокаторов следует назначать терапию блокаторами 

кальциевых каналов (БКК) [48]. Они могут улучшать 

баланс между доставкой и потребностью кислорода в 

миокарде за счет своего отрицательного инотропно-

го и хронотропного эффектов, а так же способствуют 

уменьшению преднагрузки на миокард. В рандоми-

зированном исследовании [57] продемонстрировано 

явное уменьшение количества эпизодов развития 

послеоперационного инфаркта миокарда и наруше-

ния ритма, однако, статистически значимого сниже-

ния смертности получено не было. 

Для непосредственной профилактики расшире-

ния аорты при толерантности к β-адреноблокаторам 

целесообразно назначать верапамил или дилтиазем. 

Не показано использование короткодействующих 

дигидропиридиновых БКК из-за риска развития 

рефлекторной тахикадии. Целесообразно назна-

чение пролонгированных форм (например, амло-

димина), обладающих меньшим риском развития 

рефлекторной тахикардии, но при условии адекват-

но подобранной дозы β-адреноблокаторов [48].

СТАТИНЫ

Применение статинов оказывает положительный 

эффект при вторичной профилактики осложнений 

перед оперативными вмешательствами [18]. Они спо-

собны стабилизировать атерослеротические бляшки 

[1]. Эффект развивается за счет снижения уровня ли-

пидов в крови, а так же за счет дополнительных плей-

отропных эффектов (противовоспалительных, анти-

оксидантных, протекции эндотелия). Стабилизация 

коронарных бляшек способствует уменьшению ри-

сков развития послеоперационного ИМ [47]. 

При изучении влияния дооперационной тера-

пии аторвастатином на показатели окислитель-

но-нитрозинового стресса было установлено, что 

высокодозная терапия аторвастатином в предопе-

рационном периоде у больных с мультифокальным 

атеросклерозом снижает уровень исходного окис-

лительно-нитрозинового стресса и обусловливает 

меньшую его интенсивность в раннем послеопе-

рационном периоде, в результате чего уменьшается 

количество кардиальных осложнений [3].

Кроме того, выявлена способность статинов ин-

гибировать синтез матриксных металлопротеиназ 

(ММП), что способствует патогенетическому ле-

чению АнА атеросклеротического типа. Большое 

мультиклиническое рандомизированное исследо-

вания показало явное снижение риска летального 

исхода в сосудистой хирургии (на 59%) при приме-

нении статинов в дооперационном периоде [22]. 

Однако не стоит забывать, что при использо-

вании препаратов этой группы существует риск 

развития статин-индуцированной миопатии или 

рабдомиолиза. При использовании статинов в пе-

риоперационный период необходимо учитывать 

наличие патологии почек, а так же их повреждения 

в во время операции, что может привести к ухуд-

шению клиренса препаратов из крови. Развитие 

рабдомиолиза способствует острому повреждению 

почечных канальцев, и, следовательно, приводит к 

вторичной почечной недостаточности. 
За счет снижения уровня а-ФНО, ИЛ-6, проти-

вовоспалительных цитокинов, статины уменьшают 

ишемические/реперфузионные повреждения по-

чек, смягчают спазм почечных артерий. Этому спо-

собствует выработка NO и в результате чего улучша-

ется почечная фильтрация. Welten et al. обнаружил, 

что применение статинов связывают с ранним вос-

становлением почечных повреждений после опе-

раций на сосудах нижних конечностей и брюшной 

аорты [56]. В другом исследовании при анализе 

операций на крупных сосудах какой-либо нефро-

протективной активности обнаружено не было [28]. 

Таким образом, вопрос об использовании статинов 

только для нефропротекции в дооперационном пе-

риоде остается дискутабильным. 

АНТОГОНИСТЫ РЕЦЕПТОРОВ 
АНГИОТЕНЗИНА-2

В исследованиях причин развития АнА важное 

место отведено ангиотензину-2 и ряду его ингибито-

ров [9], которые эффективны при АНГ2-зависимых 

формах АнА и чье действие основано на снижении 

АД и уменьшении воспалительной реакции внутри 

стенки сосуда [21, 33].

Более изученным эффектом обладает лазортан — 

препарат из группы блокаторов рецепторов ангио-

тензина 2 типа. Препарат показал эффективность 

на экспериментальных моделях с СМ, предотвра-

щая активацию TGF-β сигнального пути [20] и 

сокращая скорость образования аневризм. Кроме 

этого, у лазортана наблюдаются эффекты стабили-

зации экстрациллюлярного матрикса стенки аорты.

 При исследовании на мышах лозартан умень-

шал степень расширения аорты и предотвращал 

дегенерацию эластических волокон, предполо-

жительно как через влияние на TGF-β, так и за 

счет гемодинамических эффектов [25]. Проведе-

но сравнение эффектов терапии в течение 3 лет 

β-адреноблокаторами и антагонистами рецепторов 

ангиотензина-2 у пациентов с СМ в возрасте от 

6 мес до 25 лет. Лечение лозартаном способствовало 

замедлению расширения аорты и нормализации ар-

хитектоники ее стенки [29].
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Другой препарат этой группы — валсартан — 

способен предотвращать прогрессирование АнА, за 

счет ингибирования активности NFkB и экспрес-

сии ММП макрофагами в ходе инфильтрации стен-

ки сосуда [13, 37]. Применение препаратов группы 

иАПФ не желательны, так как они способствуют 

увеличению ренина в плазме крови, что ведет к 

ухудшению микроциркуляции в почках, а, следова-

тельно, к увеличению риска развития ПН во время 

оперативного лечения.

ПРЕПАРАТЫ, ПОДАВЛЯЮЩИЕ 
ПРОТЕОЛИТИЧЕСКУЮ АКТИВНОСТЬ

Патогенез развития АнА связывают с синтезом 

тканевых протеаз (ММП, эластазы и другие) [2]. 

Современные исследования показывают возмож-

ность ингибирования уровня в крови этих протеаз, 

тем самым уменьшая скорость расширения аорты. 

На сегодняшний день такая стратегия является наи-

более перспективной. 

Одним из основных патоморфологических при-

знаков АнА является хроническое воспаление и 

обильная инфильтрация макрофагами в стенке со-

суда, которая постепенно приводит к деградации 

экстрациллюлярного матрикса. Активация макро-

фагов является важным звеном в гиперэкспрессии 

циклооксигеназы (ЦОГ), представленной у человека 

двумя изоформами (ЦОГ-1 и ЦОГ-2). Обе изоформы 

регулируют цикл арахидоновой кислоты, что в свою 

очередь, приводит к воздействию на простогладин 

Е2 и тромбаксан А2. Активность простогландинов 

в стенке аорты зависит от ЦОГ-2, тогда как ЦОГ1-

зависимые простогландины не несут в себе опас-

ности развития АнА [23, 26]. Усиленная активность 

простагландина Е2 способствует синтезу ММП, ко-

торые играют важную роль в ремоделировании со-

судистой стенки. Несмотря на то, что в настоящий 

момент не существует надежной терапии аневризм, 

НПВС способствуют уменьшению скорости расши-

рения АнА, а сам терапевтический эффект НПВС 

приписывают способности ингибировать ЦОГ-2. 

Значимые результаты по задержке развития АнА 

получены не на всех моделях АнА. Модели, связан-

ные с деструкцией эластина, не отвечают на дей-

ствие НПВС, тогда как АНГ2-зависимые модели, 

резко замедляют скорость прогрессирования [26].

Еще одним важным фактором в использовании 

НПВС как терапевтической модели АнА является 

способность некоторых препаратов увеличивать 

систолическое давление. Такой эффект наблюда-

ется при действии рофекоксиба, но отсутствует у 

целекоксиба. Данный факт необходимо учитывать 

в подборе терапии, чтобы уберечь стенку аорты от 

избыточного давления.

Необходимо отметить, что длительное примене-

ние и применение непосредственно перед опера-

цией препаратов группы НПВС нежелательно. Од-

нако, исходя из вышеописанных данных, курсовое 

применение вполне оправдано, как способ умень-

шения скорости роста аневризмы.

Доксициклин способен ингибировать широкий 

спектр ММП. При этом замедлялось расширение аор-

ты, уменьшалась частота расслоения у мышей, что в 

результате приводило к лучшей выживаемости [40, 42]. 

Для доксициклина установлена также способ-

ность стабилизировать сократительную функцию 

гладкомышечных клеток сосудов. Это свойство, по 

мнению исследователей, способствует уменьшению 

оксидативного стресса, инициируя при этом проте-

олиз про-ММП [17].

Еще одним свойством доксициклина является 

эффективное подавление препаратом активно-

сти TGF-β сигнального пути, что дает эффект при 

аневризмах, причиной образования которых явля-

ется СМ. При длительной терапии доксициклином 

сосудистая стенка сохраняет большое количество 

эластических волокон, что приводит к хорошим те-

рапевтическим результатам [43]. 

ТАКТИКА ПРИ ПАТОЛОГИИ ПОЧЕК

У пациентов, которым выполняется операция на 

торакоабдоминальном отделе (ТАА) и дуге аорты (с 

использованием циркуляторного арреста) имеется 

наиболее высокий риск послеоперационной почеч-

ной недостаточности (ПН), которая, зачастую при-

водит к летальному исходу [38]. В результате пережа-

тия аорты снижается, или полностью прекращается 

почечный кровоток, уменьшается почечная филь-

трация, а у некоторых пациентов может развиться 

острый некроз канальцев. В то же время происходит 

увеличение выработки ангиотензина-2, что приво-

дит к спазму и увеличению сопротивления сосудов. 

В результате уменьшения почечного кровотока 

начинают развиваться повреждения мозгового ве-

щества почек, которое очень чувствительно к ги-

поксии [54]. Даже после восстановления кровотока 

ишемические повреждения продолжают развивать-

ся еще некоторое время [39]. Кроме того, ишеми-

ческие повреждения мышцы так же способствуют 

повреждению почек в результате развития миогло-

бинемии [27]. 

Предоперационное повреждение почек способ-

ствует увеличению рисков развития ПН в послео-

перационном периоде [54]. Оптимизация объема 

жидкости в организме в доопреационном периоде 

может способствовать снижению рисков развития 

ПН в результате уменьшения вазоконстрикции по-

чечных сосудов [39]. 

Профилактика гиповолемии является важней-

шим компонентом терапевтической тактики лече-

ния таких пациентов. Необходимо учитывать, что 

у многих пациентов повреждения почек в доопера-
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ционном периоде не являются клинически выра-

женным, но о них можно подозревать, т.к. с возрас-

том развиваются атеросклеротические поражения 

брюшной аорты и артериальная гипертензия, кото-

рые могут способствовать снижению функциональ-

ной массы нефронов. В связи с этим, выявление 

уровня креатинина является приоритетным у этой 

группы пациентов [5]. 

Распространенной ошибкой является примене-

ние у пациентов в дооперационном периоде кроме 

гидротационной стратегии еще и диуретиков. По-

слеоперационная ПН развивалась только в 11 % 

случаев у пациентов с гидратацией, в 28% случаев 

при применении гидротации+маннит и в 40% слу-

чаев при применении к гидратационной терапии 

фуросемида [53]. 

В современной практике имеются различия в 

тактике гидротационной терапии. Наиболее рас-

пространенным способом является рекомендация 

пациентам употреблять больше жидкостей в течение 

дня (оральная гидротация). Другим методом являет-

ся внутривенное капельное введение объема жидко-

стей. Этот способ показал большую эффективность 

с точки зрения развития послеоперационных ослож-

нений, причем введение бикарбонатов дает лучшие 

результаты, чем применение солевых растворов [35].

Оральную гидратационную терапию возможно 

применять пациентам, у которых операция плани-

руется только через длительный срок, таким обра-

зом постепенно улучшать наполняемость перфузии 

почек. Применение капельного введения оправда-

но при поступлении пациента в стационар перед 

операцией, как этап массивной предоперационной 

подготовки.

ТАКТИКА ПРИ ЛЕГОЧНОЙ ПАТОЛОГИИ

Легочные осложнения наиболее опасны в хи-

рургии ТАА [5]. Часто такие пациенты до операции 

имеют ХОБЛ, большой стаж курения или коронар-

ную патологию [31]. Послеоперационная дыхатель-

ная недостаточность может достигать 20-76% после 

операций на грудной аорте [6, 30]. 

Причинами большинства легочных осложнений 

является мультифакторность поражения, как в ре-

зультате патофизиологических изменений, так и 

других факторов операции. 

Патогенез повреждения легких во время операции 

на ТАА изучен на сегодняшний день плохо. Наиболее 

частой причиной называют повышение сопротивля-

емости в легочной артерии и уменьшение кровотока 

по бронхиальным ветвям. Интересным фактом явля-

ется то, что давление в легочной артерии повышается 

как результате пережатия аорты, так и после снятия 

зажима, что может быть обусловлено микроэмболи-

ей в малом круге кровообращения, и соответствен-

но, микроинфарктом в легкого. 

Патогенез микроэмболии объясняют выделени-

ем тромбоксана во время всего периода пережа-

тия аорты и реперфузии, дальнейшим усилением 

спазма в сосудах, секвестрацией нейротфилов и 

повышением сосудистой проницаемости легких. 

Нейтрофилы вырабатывают активные формы кис-

лорода и эластазу, которая так же повышает сосу-

дистую проницаемость и усиливает повреждения. В 

результате происходит активация анафилотоксинов 

системы комплимента (С3а и С5а), которая играет 

важную роль в патогенезе повреждения легких за 

счет повышения спазма крупных сосудов и увели-

чения проницаемости капилляров, а так же за счет 

активации тучных клеток, что ведет к дальнейшему 

повреждению в легких [11]. 

Кроме патофизиологических изменений суще-

ствуют чисто хирургические проблемы, к ним от-

носятся интраоперационная травма, массивная 

кровопотеря, а так же возможное повреждение диа-

фрагмального нерва [8].

Еще одним важным фактором, который влияет 

на развитие послеоперационных осложнений яв-

ляется курение. Warner et al [55] показал, что па-

циенты, которые курят или бросили курить менее 

чем за 2 месяца до операции имеют риск легочных 

осложнений в четыре раза выше, чем те, кто бросил 

курить сроком более 8 недель до операции. 

Минимизировать осложнения помогает доопе-

рационная оценка функции внешнего дыхания, 

при ее снижении показано применение бронходи-

лятирующих препаратов. Они способствуют вос-

становлению оксигенирующей способности легких 

и снижают риск осложнений [8, 49].

Для этого используются β-адреномиметики, анти-

холинергические препараты и ингаляционные кур-

сы стероидов. Пациентам с ХОБЛ могут применять-

ся короткие курсы оксигенотерапии, что приводит 

к снижению давления в легочной артерии, а так же 

улучшает течение заболеваний сердца. Применение 

дыхательной гимнастики может быть оправдано, и 

приводит к улучшению результатов лечения [16, 24].

При выявлении расширения аорты необходимо 

начать применение β-адреноблокаторов и антого-

нистов рецепторов ангиотензина-2, как базисной 

патогенетической терапии заболевания. Вторым 

этапом необходимо проконсультировать пациента с 

сердечно-сосудистым хирургом для принятия реше-

ния об оперативном лечении. 
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