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Введение

На протяжении последнего десятилетия эндо-
васкулярные методы реваскуляризации артерий
нижних конечностей быстро совершенствовались,
поэтому сегодня у значительного числа пациентов
возможно применение этого менее инвазивного
метода лечения. Оптимальная стратегия лечения
(эндоваскулярное или хирургическое) часто вызы-
вает споры в связи с недостатком рандомизирован-
ных исследований, кроме того, большинство из
них не обладали достаточной достоверностью.
Вследствие быстрого совершенствования неинва-
зивных методов тщательное их изучение в адекват-
но спланированных клинических исследованиях
представляет трудности. Другая проблема – это от-
сутствие единой стандартизации клинических ис-
пытаний, что затрудняет прямое сравнение резуль-
татов разных исследований [1].

На сегодняшний день известно одно рандоми-
зированное исследование, которое проводили
в 27 госпиталях Великобритании в течение 5 лет
(1999–2004 гг.) – это исследование Bypass versus
Angioplasty in Severe Ischaemia of the Leg (BASIL).
В многоцентровом рандомизированном испыта-
нии BASIL сравнивали эффективность ангиоплас-
тики и шунтирования артерий, расположенных
ниже паховой связки. В исследование были вклю-
чены 452 пациента (хирургическое шунтирование,
n=228, и ангиопластика, n=224) с критической
ишемией нижней конечности. Первичной конеч-
ной точкой была выживаемость без ампутации ко-
нечности. Вторичные конечные точки включали
в себя общую летальность, заболеваемость, частоту
повторных вмешательств, качество жизни и госпи-
тальные затраты. Тридцатидневная летальность
в двух группах была сопоставимой (5 % после хи-
рургического вмешательства и 3 % после ангио-
пластики), однако оперативное лечение ассоции-
ровалось с более высокой частотой осложнений
(57 и 41 % соответственно), в основном за счет раз-
вития у пациентов инфаркта миокарда и инфекци-
онных осложнений. Кроме того, в этой группе бы-
ли выше финансовые затраты в течение первого
года после вмешательства за счет более длительной

госпитализации. Выживаемость без ампутации
в течение 6 мес была сходной. Частота рестеноза
была выше после ангиопластики (20 и 3 % через
1 год), как и частота повторных вмешательств (27
и 17 %). Полученные результаты свидетельствуют
о том, что хирургическая реваскуляризация имеет
преимущество перед ангиопластикой, если для
восстановления кровотока используются венозные
шунты. Недавно были опубликованы дополни-
тельные результаты более длительного наблюде-
ния (более 3 лет). В целом выживаемость без ампу-
тации и общая выживаемость достоверно не отли-
чались при применении двух стратегий
реваскуляризации. Однако в выборке пациентов,
выживших в течение, по крайней мере, 2 лет после
реваскуляризации, хирургическое лечение ассоци-
ировалось со значительным увеличением общей
выживаемости и тенденцией к увеличению выжи-
ваемости без ампутации [2].

Основные проблемы, возникающие 
при стентировании периферических артерий

В целом эндоваскулярное вмешательство не
следует проводить с профилактической целью па-
циентам с бессимптомным стенозом артерий ниж-
них конечностей. Первичные цели имплантации
стента: улучшение первичных результатов ангио-
пластики (уменьшение остаточного стеноза, про-
филактика спадения и расслоения стенки артерии)
и сохранение проходимости артерии в отдаленном
периоде. Имплантации стентов следует избегать
при ангиопластике артерий в области тазобедрен-
ных и коленных суставов, хотя недавно были раз-
работаны специальные стенты, предназначенные
для вмешательств в этой области. Стент не следует
также имплантировать в сегменты артерий, кото-
рые могут быть использованы при шунтирова-
нии [3].

Сосудистые стенты должны обеспечивать меха-
ническую поддержку для сохранения внутреннего
просвета сосуда. Стент противостоит эластическо-
му спадению сосудистой стенки и скрепляет плос-
кости расслоения, образованные при ангиопласти-
ке. Сосудистый стент должен обладать следующи-
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ми характеристиками: высокой радиальной устой-
чивостью для противостояния эластическому спа-
дению; хорошей продольной упругостью; мини-
мальным укорочением для точной установки;
резистентностью к наружной компрессии; биоло-
гической инертностью; тромборезистентностью;
растяжимостью; высокой рентгеноконтрастнос-
тью; простым механизмом установки и переуста-
новки; долговечностью с высоким уровнем прохо-
димости; кроме того, он должен способствовать
эндотелизации без гиперплазии неоинтимы. Сосу-
дистые стенты можно разделить по методам уста-
новки на три основные группы: баллонрасширяе-
мые, саморасширяющиеся, термически расширя-
ющиеся. Несмотря на многообразие имеющихся
на сегодняшний день стентов, к сожалению, иде-
ального стента, отвечающего всем требованиям,
не существует [4].

Частота осложнений, связанных с установкой
стента, по разным данным, варьирует от 1,6 до
19,4 % [5].

Однако применение в хирургии стентов со спе-
циальным лекарственным покрытием стало свое-
образным революционным прорывом в плане
улучшения отдаленных результатов операции
и снижении частоты осложнений. К тому же внед-
рение в клиническую практику данной инновации
в корне изменило тактику вмешательств при ате-
росклеротических поражениях с осложненной
морфологией, в частности при бифуркационных
и протяженных стенозах.

В настоящее время имеется опыт использова-
ния для покрытия следующих типов лекарствен-
ных препаратов:

– противосвертывающих (гепарин, гирудин,
абциксимаб);

– иммуносупрессантов, обладающих антипро-
лиферативным действием (дексаметазон, рапами-
цин (сиролимус, зотаролимус));

– ингибиторов миграции (ингибиторы С-про-
теиназы и ингибиторы металлопротеазы);

– средств, ускоряющих репарацию (ингибито-
ры ГМГ-КоА-редуктазы, 17-β-эстрадиол);

– противоопухолевых средств (актиномицин
D, паклитаксел).

Несмотря на это, основные осложнения, свя-
занные с установкой сосудистых стентов, возника-
ют:

– при смещении стента в доставляющей систе-
ме; 

– миграции стента или его эмболии;
– развитии острого тромбоза стента;
– его инфицировании;
– развитии артериального спазма, связанного

с вмешательством;
– образовании гематомы, ложной аневризмы

или артериовенозной фистулы;
– диссекции интимы;

– перфорации сосуда;
– окклюзии боковой ветви;
– аллергической реакции на контрастное ве-

щество;
– развитии транзиторной почечной недоста-

точности, вызванной введением контрастного ве-
щества [6].

Непосредственная и отдаленная проходимость
после имплантации стента зависит в значительной
степени от биологического ответа ткани, развива-
ющегося на границе ткань–стент.

1. Стенты для операций на периферических арте-
риях изготавливаются с учетом того, что на поражен-
ный сосуд in vivo оказывают действие разноправлен-
ные силы [7]. Соотношение между диаметрами им-
плантируемого стента и сосуда влияет в значительной
мере на взаимодействие ткань–стент. В идеале стент
должен быть хорошо внедрен в сосудистую стенку
при имплантации, создавая зоны выступающей ин-
тимы между внедренными частями стента. Эти зо-
ны выступания интимы способствуют реэндотели-
зации стента, тогда как вдавления, образуемые вне-
дренными частями, покрываются тромботическими
наложениями. Если стент установлен неправильно,
то тромботические наложения могут покрыть всю
поверхность стента, таким образом значительно ог-
раничивая раннюю реэндотелизацию через нити
стента. При продолжении образования тромба
и пролиферации фибромиоцитов диаметр просвета
сосуда в дальнейшем уменьшается, приводя к ран-
нему рестенозу и тромбозу. В типичных случаях
применение стента с диаметром на 10–15 % больше
диаметра сосуда позволяет хорошо внедрить нити
стента в сосудистую стенку [8].

2. Реактивность металлической поверхности,
помещенной в контакт с циркулирующей кровью,
зависит от физических характеристик поверхнос-
ти. Гладкая поверхность вызывает меньшую реак-
цию ткань–стент, что делает стент более тромборе-
зистентным [8, 9].

3. Большинство металлов и сплавов, использу-
емых для внутрисосудистых устройств, являются
электроположительными в электролитных раство-
рах, тогда как все биологические внутрисосудис-
тые поверхности заряжены отрицательно. Положи-
тельный электрический потенциал металлической
проволоки притягивает отрицательно заряженные
белки плазмы в течение нескольких секунд после
имплантации стента. Протеиновый слой фибрино-
генов толщиной лишь в 5–20 нм разряжает метал-
лическую поверхность, уменьшая ее тромбоген-
ность до того, как ее достигнут тромбоциты и бе-
лые кровяные тельца [8].

4. Другое свойство стента, которое определяет
взаимодействие металла с кровью – это его крити-
ческое поверхностное натяжение. Чтобы твердые
поверхности были относительно тромборезистент-
ными, их критическое поверхностное натяжение
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должно быть 20–30 дин/см. Большинство метал-
лов имеют более высокое поверхностное натяже-
ние и поэтому тромбогенны. Однако протеиновый
слой из фибриногена, образующийся в пределах
нескольких секунд после имплантации стента,
уменьшает критическое поверхностное натяжение
до уровня тромборезистентности [8, 9].

5. Через несколько минут после имплантации
стента при помощи сканирующей электронной ми-
кроскопии можно наблюдать аморфный сгусток,
неравномерно покрывающий поверхность стента,
через 24 ч сгусток замещается нитями фибрина,
ориентированными в направлении кровотока, что
обеспечивает благоприятный субстрат для боково-
го роста эндотелиальных клеток. Через несколько
недель нити покрываются фибромышечной тка-
нью, эксцентрично распространяющейся в просве-
те. К концу 4-й недели пролиферация гладкомы-
шечных клеток вместе с отложением внеклеточно-
го матрикса могут образовать неоинтимальный
слой толщиной примерно 1 мм [10, 11]. Уменьше-
ние диаметра стента из-за этого роста слоя неоин-
тимы может повлиять на отдаленную проходимость
стента, особенно в мелких артериях, где доля
уменьшения просвета по сравнению с более круп-
ными артериями больше. Неоинтимальная гипер-
плазия, возможно, является одной из причин того,
что трудно достичь отдаленную проходимость при
стентировании мелких артерий [12].

6. Дизайн стента также влияет на биологичес-
кий ответ ткани на стент. Стент должен иметь хо-
рошую продольную гибкость, что позволяет уста-
новить его в извитых сосудах и провести контарла-
терально через бифуркацию аорты. Однако
продольная гибкость может негативно повлиять на
отдаленную проходимость стента. Пространствен-
ные изменения, навязанные сгибанием, растяже-
нием и радиальным расширением стента, создают
нестабильную платформу для роста эндотелиаль-
ных клеток и делают их подверженными к сполза-
нию. Поэтому эндотелиальные клетки, покрываю-
щие стент, менее зрелые и подлежащий неоинти-
мальный слой толще, что приводит к уменьшению
показателя отдаленной проходимости [8].

Несмотря на то что все проблемы, связанные
с биологическим ответом на внутрисосудистую
установку стента, казалось бы, решены, частота
поздних осложнений стентирования достаточно
велика. Наиболее часто встречаемое осложнение
в позднем постоперационном периоде эндоваску-
лярного вмешательства – это развитие рестенозов.
Внедрение в клиническую практику стентов с ле-
карственным покрытием позволило значительно
снизить частоту возникновения рестенозов, тем не
менее она может достигать 6–8 % [13, 14].

Рестеноз – сужение просвета сосуда в ранее
стентированном сегменте (внутри стента и на 5 мм
дистальнее или проксимальнее него), уменьшаю-

щее просвет сосуда более чем на 50 % по диаметру,
развивается в среднем через 6–9 мес после установ-
ки стента и представляет собой результат избыточ-
ного клеточного ответа на повреждение стенки со-
суда [15]. По данным некоторых исследований [16,
17], использование стентов при бифуркационных
стенозах, протяженных поражениях или в сосудах
малого диаметра часто приводит к увеличению час-
тоты рестеноза в отдаленном периоде до 50–60 %.
Применение различных лекарственных препаратов
(в том числе блокаторов IIb/IIIa рецепторов тром-
боцитов в исследовании EPISTENT) достоверно не
сказалось на уменьшении уровня рестеноза в отда-
ленном периоде. Тем не менее проведенные к на-
стоящему времени многоцентровые исследования
позволили выявить основные морфологические
и клинические факторы, способствующие более
частому возникновению данного осложнения. Так,
по данным большинства работ, независимыми пре-
дикторами рестеноза принято считать наличие са-
харного диабета, протяженные поражения (более
20 мм), малый диаметр сосуда (менее 2,5 мм), нали-
чие кальцинированной бляшки, множественное
стентирование [16–18].

Однако в литературе также рассматриваются
воспалительные и клеточные факторы. Механизм
развития рестенозов очень сложный, в ряде случа-
ев стенты, покрытые лекарственным препаратом,
могут индуцировать локальное воспаление и даже
приводить к поздним тромбозам вследствие разви-
тия реакции гиперчувствительности [19]. Иммуно-
гистологические исследования показывают, что
после установки стентов с лекарственным покры-
тием в тканях, полученных из зон рестеноза, выяв-
ляются клетки гематогенного происхождения, та-
кие как нейтрофилы и макрофаги, Т- и В-лимфо-
циты [20]. При гистологических исследованиях
морфологического субстрата рестеноза в 40–50 %
случаев наблюдается также пролиферация гладко-
мышечных клеток различной степени выраженно-
сти и во всех случаях – увеличение внеклеточного
матрикса с накоплением в нем протеингликанов.
Следовательно, формирование рестеноза в месте
имплантации стента происходит за счет клеточной
пролиферации, клеточной миграции и увеличения
внеклеточного матрикса. В более ранних исследо-
ваниях было показано, что уровень стромальных
клеток-предшественников у пациентов после уста-
новки стентов был выше, чем у здоровых лиц,
но сохранялся одинаково высоким и не различался
в группах с рестенозом и без него. Таким образом,
можно говорить лишь об ответе на проводимое эн-
доваскулярное вмешательство [21].

Попытки лечения рестенозов эндоваскулярным
путем не дали хороших результатов. Как показали
некоторые исследования, проводимые C. Bauters
[22], баллонная дилатация внутристентового ресте-
ноза сопровождалась достижением непосредствен-
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ного ангиографического успеха в 98 % случаев.
По данным работы R. Mehran et al. [23], баллонная
дилатация внутристентового рестеноза сопровожда-
лась достижением хорошего ангиографического
и клинического результата в 100 % случаев. По дан-
ным внутрисосудистого ультразвукового исследова-
ния морфологии рестеноза стента и результатов его
дилатации, механизм расширения просвета артерии
заключается в дополнительной дилатации стента,
а также выдавливании и перераспределении гипер-
плазированной ткани за пределы эндопротеза. Со-
гласно данным R. Mehran et al. [24] , восстановление
нормального просвета сосуда при дилатации внут-
ристентового рестеноза частично происходит за счет
дополнительного расширения стента, а также за счет
выдавливания пролиферативной ткани за пределы
стента. Тем не менее в данной работе было отмечено,
что после баллонной дилатации рестеноза стента на-
блюдается достаточно высокий уровень остаточного
стеноза – 20 ± 12 %. Механизм данного явления,
по данным внутрисосудистого ультразвукового ис-
следования, заключается в протрузии рестенотичес-
кой ткани через ячейки стента в просвет сосуда по-
сле завершения баллонной дилатации. Несмотря на
высокий уровень первичного успеха, баллонная ди-
латация рестеноза в стенте в отдаленном периоде не
сопровождалась уменьшением частоты развития по-
вторного рестеноза. 

Имплантация второго эндопротеза по методике
«стент в стент» для лечения внутристентового рес-
теноза, по данным большинства авторов, не при-
водит к уменьшению повторного развития данного
осложнения из-за дополнительного стимулирую-
щего воздействия на пролиферативные процессы.
Таким образом, большинством авторов методика
имплантации дополнительного эндопротеза во
внутристентовый рестеноз рассматривается как
малоперспективная из-за сохранения аналогичных
по сравнению с первичным лечением показателей
повторного рестеноза и необходимости в проведе-
нии дополнительных реваскуляризаций в отдален-
ном периоде [25].

При сравнении результатов баллонной дилата-
ции и дополнительного стентирования внутри-
стентового рестеноза выявлено, что через год по-
сле лечения оба метода сопровождались практиче-
ски одинаковой частотой развития повторного
рестеноза: 25 % после баллонной ангиопластики
и 26 % после стентирования по методике «стент
в стент» [10].

Хирургическое лечение больных 
с постоперационными осложнениями 

ранее проведенного стентирования 
периферических артерий

В настоящий момент в зависимости от вида,
уровня и протяженности поражения артерий ниж-

них конечностей при выборе тактики оперативно-
го вмешательства (эндоваскулярое или открытое
хирургическое вмешательство) рекомендуется
ориентироваться на классификацию TASC II. 

Существует такая точка зрения: если пациенты,
по мнению сосудистого и эндоваскулярного
хирургов, подходят одинаково как для открытого
хирургического вмешательства, так и для ангио-
пластики, то сначала следует отдать предпочтение
эндоваскулярному методу, а в случае развития ка-
ких-либо осложнений прибегнуть к хирургическо-
му лечению. Однако в рандомизированном иссле-
довании BASIL показано обратное: пациенты, пе-
ренесшие хирургическое шунтирование как
первоочередное лечение, имеют лучший результат
по качеству жизни, чем пациенты, проопериро-
ванные после проведения ангиопластики. Это
можно объяснить тем, что первоочередная ангио-
пластика заранее ставит под угрозу выполнение ус-
пешной шунтирующей операции, увеличивая объ-
ем проведения хирургического вмешательства со
всеми вытекающими из этого обстоятельства ос-
ложнениями. Недостаточное количество работ,
в которых сравниваются результаты открытых хи-
рургических и эндоваскулярных вмешательств,
придает актуальность проблеме выбора метода ле-
чения и создает необходимость проведения допол-
нительных исследований [2, 26, 27]. 

Некоторыми авторами было отмечено, что
в первые часы после постановки стента наблюда-
ются признаки периартериита и лимфолейкоци-
тарного инфильтрата, что обусловлено неправиль-
ной подборкой или установкой стента и, как след-
ствие, развитием локальной воспалительной
и аллергической реакции организма. Процесс вос-
паления, при переходе в хронический, также мо-
жет существенно влиять на проведение доступа
и выполнение открытого оперативного вмеша-
тельства на пораженном сегменте [11, 28].

Хирург при выполнении открытого оператив-
ного доступа на ранее стентированном участке пе-
риферических артерий может столкнуться с таки-
ми проблемами, как трудность выделения пора-
женного сосудистого сегмента; возможность
развития кровотечения вследствие перфорации со-
судистой стенки стентом; ограничение использо-
вания артериальных зажимов, так как при интер-
позиции стента учитывается вероятность его по-
вреждения с последующей миграцией, поломкой
и, как следствие, закрытием просвета с тромбозом
артерии, а также с необходимостью расширения
открытого оперативного доступа для реконструк-
ции. В настоящее время не существует четких ре-
комендаций по хирургической тактике выполне-
ния открытого оперативного вмешательства на ра-
нее стентированных сосудах [29].

Опубликовано множество работ, в которых опи-
сано выполнение открытых оперативных вмеша-
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тельств при развитии тех или иных осложнений,
связанных, в том числе, и со стентированием пери-
ферических артерий. Так, например, одним из ос-
ложнений, вызывающих необходимость выполне-
ния открытых оперативных вмешательств у неко-
торых пациентов в отдаленные сроки после
эндоваскулярного лечения нижних конечностей,
является формирование ложных аневризм (псев-
доаневризм) как в месте пункции бедренной арте-
рии, так и в месте повреждения сосудистой стенки
катетером, проводником. Ложная аневризма – по-
лость, которая располагается вне сосуда и сообща-
ется с его просветом, – возникает при образовании
пульсирующей гематомы. Псевдоаневризма разви-
вается в том случае, когда кровь вытекает из про-
света сосуда через отверстие в слое интимы или ме-
дии и просто оказывается окруженной слоем
адвентиции или периваскулярным тромбом. Про-
грессирование атеросклеротического процесса
с дегенеративными изменениями стенки артерии
также может привести к развитию ложной анев-
ризмы [30–33]. В отношении выбора вида хирурги-
ческого вмешательства и тактики при ложных
аневризмах до настоящего времени не существует
единого подхода [34–36]. Большинство авторов
считают, что наличие ложной аневризмы незави-
симо от ее размеров и локализации является безус-
ловным показанием для хирургического лечения
с целью исключения риска развития фатальных ос-
ложнений. Противопоказанием может служить от-
сутствие адекватных путей оттока и тяжелое сома-
тическое состояние пациента, не позволяющее
произвести сложную реконструктивную операцию
[33, 34, 37–39]. Псевдоаневризмы образуются в ре-
зультате неадекватной компрессии сосуда после
удаления интродьюсера. Диагноз базируется на по-
явлении систолического шума над плотной пуль-
сирующей массой и подтверждается УЗИ-исследо-
ванием. Псевдоаневризмы размером менее 3 см
подлежат консервативному лечению и облитери-
руются через 1–2 нед. Псевдоаневризмы размером
более 3 см должны быть устранены хирургическим
путем [40].

Гематома может образоваться в результате дис-
секции интимы сосудистой стенки, смещения
стента и перфорации сосуда. При перфорации ар-
терий на уровне бедренно-подколенного или бед-
ренно-тибиального сегмента в мягких тканях ко-
нечности в зоне повреждения возникнет пульсиру-
ющая гематома. В таких ситуациях мобилизируют
участок артерии в месте ее повреждения и ушива-
ют дефект артериальной стенки, а при перфорации
артерии в труднодоступном месте (например
на уровне коленного сустава или гунтерова канала)
перевязывают артерию выше и ниже образовавше-
гося дефекта и шунтируют блокированный участок
артерии аутовеной или синтетическим протезом.
При повреждении стенки артерии на уровне под-

вздошного сегмента гематома формируется в за-
брюшинном пространстве, и объем кровопотери
в таких случаях часто бывает настолько значитель-
ным, что первые признаки кровотечения выража-
ются нарушениями центральной гемодинамики.
При перфорации сосудов на данном участке опти-
мальной тактикой лечения является имплантация
стент-графта. При проведении открытой хирурги-
ческой операции у таких больных тактика своди-
лась к выделению через лапаротомный или (реже)
внебрюшинный доступ и ушиванию стенки арте-
рии в месте ее повреждения или же к перевязке
подвздошного сегмента выше и ниже участка пер-
форации с одномоментным подвздошно-бедрен-
ным или аортобедренным шунтированием синте-
тическим сосудистым протезом. Однако надо от-
метить, что такой метод лечения отличается от
эндоваскулярного повышенной травматичностью
и невозможен при тяжелом состоянии пациента.
Наружные гематомы в месте пункции не требуют
хирургического вмешательства, показано консер-
вативное лечение с использованием давящей по-
вязки, холода и антибиотиков. Важнейшей мерой
профилактики является тщательная компрессия
сосудов доступа после своевременного удаления
интродьюсеров [29, 41].

Другим, не менее опасным осложнением,
но редко встречающимся в ближайшем и отдален-
ном послеоперационном периодах у больных, пе-
ренесших эндоваскулярное вмешательство на
нижних конечностях, является группа гнойно-вос-
палительных осложнений. Проблема инфицирова-
ния эндоваскулярных протезов в сосудистой хи-
рургии особенно актуальна еще и потому, что про-
филактика, диагностика и хирургическая тактика
в этих случаях не всегда согласуется с общехирур-
гическими принципами коррекции гнойной пато-
логии. Причины гнойных осложнений в сосудис-
той хирургии разнообразны. По мнению ряда авто-
ров, основными из них являются: нарушение
требований асептики и антисептики, особенно во
время использования специальной аппаратуры,
недостаточно тщательный гемостаз и передозировка
антикоагулянтов, отсутствие адекватной антибио-
тикотерапии, появление новых антибиотикорезис-
тентных штаммов микробов [42, 43]. Оперативная
тактика, описанная некоторыми хирургами, в слу-
чаях нагноения в области пункционной раны огра-
ничивалась вскрытием и дренированием гнойни-
ков с последующей антибактериальной терапией.
У таких больных, как правило, удавалось добиться
очищения, а в ряде случаев и заживления раны.
В случае инфицирования стента пациентам выпол-
няли обходное шунтирование инфицированного
участка стентированного артериального сегмента.
Суть такого вида оперативных вмешательств за-
ключалась в выделении (из новых хирургических
доступов) артериальных сегментов, расположен-
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ных проксимальнее и дистальнее зоны инфициро-
вания, шунтировании этой зоны аутовенозным
трансплантатом или сосудистым протезом с разме-
щением его в новом тоннеле в обход вовлеченных
в воспалительный процесс тканей. После пуска
кровотока по обходному шунту и тщательного
ушивания новых операционных ран зону нагное-
ния широко раскрывали и дренировали, удаляли
инфицированный участок и дальнейшее лечение
проводили по общим принципам гнойной хирур-
гии. Таким путем удавалось купировать воспали-
тельный процесс и при этом сохранить кровоснаб-
жение пораженной конечности [43–45]. 

Лечение рестенозов и поздних тромбозов стен-
тированного участка периферического сосуда
сводится к применению открытого хирургическо-
го лечения. Диагноз тромбоза восстановленного
артериального сегмента, развившегося вследст-
вие возникновения атеросклеротической бляшки
на пути оттока крови от зоны первичного вмеша-
тельства, устанавливают по клинической картине
ишемии нижней конечности. При объективном
исследовании пораженной конечности отсутству-
ет пульсация магистральной артерии конечности
ниже уровня тромбоза; появляется сначала блед-
ность, а потом и синюшность кожных покровов
нижней конечности. При дуплексном сканирова-
нии артерий нижних конечностей обнаруживает-
ся наличие участков окклюзии артерий дисталь-
нее тромбированного сегмента. При реокклюзии
аортобедренного сегмента признаки дополни-
тельных атеросклеротических изменений выявля-
лись, в основном, в просвете поверхностной бед-
ренной артерии. В случаях тромбоза бедренно-
подколенного сегмента такие изменения обычно
регистрировались на уровне артерий голени.
Окончательно причину реокклюзии (тромбоза)
определяли при ревизии артерий уже в ходе вы-
полнения открытого оперативного вмешательст-
ва. Частота ампутаций при позднем тромбозе ар-
териального сегмента зависит, наряду с другими
причинами, от срока обращения за специализи-
рованной медицинской помощью, а также от со-
стояния дистального артериального русла и со-
ставляет 2,7–11,0 % [46–48].

Суть оперативных вмешательств у рассматрива-
емой группы больных сводится, в основном,
к двум техническим вариантам. Первоначально
у пациентов с рестенозом выделяются из рубцов
и сращений участки артерии, располагающиеся
выше и ниже рестеноза по ходу кровотока,
при этом выделение из рубцов стентированной ар-
терии сопровождается значительными техничес-
кими сложностями и большим риском поврежде-
ния мобилизуемых артерий, что, в свою очередь,
таит опасность возникновения трудноостанавли-
ваемого (из-за рубцовых сращений) кровотечения.
Далее выполняется или извлечение стента и проте-

зирование артериального сегмента синтетическим
протезом с формированием дистального анастомо-
за конец в конец, или формирование обходного
шунтировании зоны реокклюзии с наложением
анастомозов обходного шунта с артериями конец
в бок проксимальнее и дистальнее зоны рестеноза.
При развитии тромбоза стентированной артерии,
как правило, выполняют обходное шунтирование
зоны тромбоза с наложением анастомозов обход-
ного шунта с артериями конец в бок проксималь-
нее и дистальнее зоны тромбоза. При этом «ста-
рый», тромбированный артериальный сегмент, как
правило, не удаляют и даже не выделяют [41,
46–48].

Заключение

Наиболее часто встречаемым осложнением эн-
доваскулярного лечения артерий нижних конечно-
стей является развитие рестеноза в месте постанов-
ки стента и, как следствие, тромбоз пораженного
сосуда. Механизм развития рестеноза связан как
с пролиферацией гладкомышечных клеток, так
и с развитием реакции гиперчувствительности.
Попытки лечения рестенозов эндоваскулярными
методами не дали хороших результатов. Из этого
следует, что на современном этапе наиболее опти-
мальным методом лечения всех видов осложнений
эдоваскулярного лечения артерий нижних конеч-
ностей, в том числе рестенозов, является хирурги-
ческий. Несмотря на большое количество публи-
каций, посвященных проблемам развития ослож-
нений при эндоваскулярном лечении артерий
нижних конечностей, на сегодняшний день нет
единых представлений о способах их хирургичес-
кой коррекции, что делает данную проблему акту-
альной для дальнейшего изучения. 
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