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Острая спаечная тонкокишечная непроходимость
(ОСТКН) является одним из наиболее тяжелых и
распространенных заболеваний в абдоминальной хи-
рургии. За последние десятилетия предложено мно-
жество способов профилактики образования сраще-
ний в брюшинной полости, однако до сих пор в со-
временной хирургии нет достаточно эффективных
средств для предотвращения спайкообразования в
послеоперационном периоде [2]. 

По данным литературы, после первой лапарото-
мии спайки развиваются в 12,4–20,5%, а после тре-
тьей – в 84–96% случаев [29]. По поводу спаечной
непроходимости выполняется 3,3% экстренных опе-
раций от общего числа лапаротомий. Этиологичес-
кие факторы спайкообразования после оперативных
вмешательств на органах брюшной полости чрезвы-
чайно разнообразны. Среди них авторы традицион-
но выделяют механические и физические поврежде-
ния серозных покровов, ишемию органов брюшной
полости вследствие нарушения кровотока, попада-
ние инородного материала в брюшинную полость и
инфекционное воспаление брюшины [17]. Несмот-
ря на многообразие этиологических причин, в пато-
генезе спайкообразования имеется один общий уни-
версальный механизм – прорастание соединитель-
ной тканью фибрина, образовавшегося из экссудата
в брюшинной полости в ответ на повреждения брю-

шины («склеивание поверхности органов брюшной
полости»), и развитие ОСТКН [16, 17, 20]. 

Спаечная непроходимость составляет до 70–80%
всех форм острой тонкокишечной непроходимости
(ОТКН) [16, 20]. Спаечную непроходимость относят к
смешанным формам механической непроходимости,
которая совмещает в себе черты как странгуляцион-
ной непроходимости (сдавление штрангом кишки
вместе с брыжейкой), так и обтурации (сдавление про-
света кишки извне, перегиб кишки в виде «двуствол-
ки»). Для возникновения острой спаечной кишечной
непроходимости наибольшее значение имеют изо-
лированные межкишечные, кишечно-париетальные, а
также париетально-сальниковые сращения, образую-
щие в брюшинной полости грубые тяжи и «окна», что
может явиться причиной странгуляции (внутреннего
ущемления) подвижных сегментов кишечника. Не ме-
нее опасными в клиническом плане могут быть плос-
кие межкишечные, кишечно-париетальные и кишеч-
но-сальниковые сращения с образованием кишечных
конгломератов, приводящих к обтурационной непро-
ходимости при функциональной перегрузке кишечни-
ка. Спаечная болезнь брюшной полости, по данным
литературы, в 7–10% наблюдений приобретает про-
грессирующий характер, обусловливая клиническую
картину рецидивирующего стойкого болевого абдоми-
нального синдрома [17]. 
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При осложнении острой спаечной тонкокишеч-
ной непроходимости перитонитом послеоперацион-
ная летальность составляет 25–70%, а в терминальной
стадии, при развитии токсико-септического шока
(ТСШ) и синдрома полиорганной недостаточности
(СПОН), летальность достигает 85–100% [7, 9, 10, 33]. 

Деструктивные процессы при ОСТКН сопровож-
даются накоплением продуктов распада тканей, их
проникновением вместе с плазмой и форменными
элементами крови в просвет кишечной трубки и в
брюшинную полость с развитием перитонита и
СПОН. 

Распространенный перитонит уже через 6 ч при-
водит к генерализации интраабдоминальной инфек-
ции [14]. Формирующаяся гипоксия тканей приводит
к прогрессивному торможению всех энергозависи-
мых процессов. Дефицит кровоснабжения и наруше-
ние циркуляции в органах-мишенях приводит к на-
рушению транспортной функции клеточных мемб-
ран, повышению их проницаемости и возрастанию
энергетических потребностей клеток. Нарушения си-
стемной и внутриорганной циркуляции крови, дис-
регуляция кислородного обмена между кровью и тка-
нями возникают при всех критических состояниях.
Даже после устранения или отграничения источника
инфицирования, тщательной санации поверхности
брюшины, активного дренирования и массивной ан-
тибактериальной терапии у 30–50% больных в раз-
личные сроки послеоперационного периода развива-
ются резистентный септический шок и полиорганная
недостаточность, а летальность увеличивается до 60%
и более [15, 19, 24, 25, 31]. 

Синдром полиорганной недостаточности пред-
ставляет собой наиболее тяжелое патологическое со-
стояние, развивающееся как терминальная стадия
практически всех острых заболеваний и травм. Это
закономерный исход перенесенных критических со-
стояний, таких как сепсис, геморрагический и ин-
фекционно-токсический шок, тяжелая сочетанная
травма, кома [13]. В синдром полиорганной недоста-
точности с одинаковой частотой вовлекаются сердеч-
но-сосудистая система (60,2%), центральная нервная
система (60,2%), почки (60,2%) и печень (56,1%) [22].
Он может развиваться как в ходе самого патологиче-
ского процесса, так и в послеоперационном периоде,
даже после устранения причины заболевания. Нали-
чие полиорганной недостаточности значительно
ухудшает прогноз лечения больных с ОТКН. 

По данным литературы, вначале в СПОН включа-
ли недостаточность легких, сердца, печени, желудоч-
но-кишечного тракта и почек [27]. В настоящее вре-
мя в этот синдром принято включать недостаточ-
ность таких органов, как легкие (респираторный
дистресс-синдром), печень (острая печеночная не-
достаточность, холестаз), почки (острая почечная
недостаточность, токсическая нефропатия), ЦНС
(дисциркуляторная и токсическая энцефалопатия),
иммунный аппарат (иммунодепрессия), сердечно-
сосудистая система (кардиомиопатия, острая сердеч-
ная недостаточность) [5, 11, 28]. Существует законо-
мерность формирования СПОН, включающая в себя
последовательное вовлечение синдрома дыхательных
расстройств, энцефалопатии, синдрома почечной и
печеночной дисфункции. Таким образом, общеприз-

нано, что одним из ведущих компонентов синдрома
полиорганной недостаточности является острая пе-
ченочная недостаточность (ОПечН), которая пред-
ставляет собой серьезную проблему и существенно
влияет на выживаемость. 

Функциональное состояние печени обусловлива-
ет характер метаболической реакции организма в от-
вет на развитие гнойно-септического процесса [9].
К настоящему времени патогенез печеночной недо-
статочности представляется весьма сложным и до
конца еще не изученным. Есть основания считать,
что в генезе печеночной недостаточности играют
роль как непосредственное повреждение клеток пе-
чени, приводящее к их гибели, так и нарушение мета-
болических процессов в гепатоцитах, приводящее к
их функциональной недостаточности. По данным
некоторых авторов, в основе патогенеза поражения
клеток печени как органа-мишени лежат перекисное
окисление липидов, нарушение электролитного ба-
ланса клетки, каскадное усиление энергозависимых
процессов при неспособности клетки компенсиро-
вать необходимые энергетические затраты [22]. 

Во многих литературных источниках освещается
вопрос морфофункциональной организации печени
у здорового человека. Однако динамика морфофунк-
циональных преобразований в печени при неотлож-
ной хирургической патологии, в частности при раз-
витии острой спаечной тонкокишечной непроходи-
мости, осложненной перитонитом и СПОН, не
исследована, что создает определенные проблемы в
обосновании патогенетического подхода к профи-
лактике и лечению пациентов данной категории.
Профилактика и раннее выявление печеночной не-
достаточности является одним из важнейших на-
правлений в поиске путей снижения летальности
при острой спаечной тонкокишечной непроходимо-
сти. В опубликованной за последнее десятилетие ли-
тературе, к сожалению, приводится неоправданно
мало исследований, посвященных острой печеноч-
ной недостаточности при острой тонкокишечной не-
проходимости. Несмотря на успехи в развитии реа-
ниматологии, летальность у больных, перенесших
критические состояния (в том числе ОТКН), ослож-
нившиеся перитонитом, СПОН и, в частности,
ОПечН, остается очень высокой и не имеет тенден-
ции к снижению [13]. 

Острая печеночная недостаточность – это синд-
ром, развивающийся вследствие острой транзитор-
ной или необратимой утраты функций печеночной
ткани с последующим повреждением клеток печени.
«Недостаточность» в широком смысле можно было
бы определить как состояние, при котором имеется
несоответствие между потребностями организма и
возможностями органа [5, 8]. Также под ОПечН по-
нимают клинический синдром, развивающийся в ре-
зультате массивного некроза печеночных клеток, вы-
званного различными причинами и проявляющегося
внезапными тяжелыми нарушениями функции пече-
ни. Некоторые авторы под печеночной недостаточ-
ностью понимают как собственно печеночные, так и
вторичные церебральные расстройства (печеночная
энцефалопатия), проявляющиеся изменением интел-
лекта, психики и моторно-вегетативной деятельнос-
ти [5]. Печеночная энцефалопатия (ПЭ) – потенци-
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ально обратимое нарушение функции головного моз-
га вследствие массивного гепатонекроза. Ключевую
роль в патогенезе ПЭ играет нарушение утилизации
аммиака с его накоплением в системной циркуляции
[18, 21, 38]. Летальность при ОПечН остается высо-
кой, несмотря на очевидный прогресс в разработке
методов диагностики и лечения [1, 23]. 

Печень при ОТКН оказывается первым органом-
мишенью, на который приходится основной удар
токсинемии в виде массивного попадания в оттекаю-
щую по воротной вене кровь биологически активных
веществ, токсических продуктов распада тканей па-
тологически измененного участка тонкой кишки.
Токсины оказывают прямое повреждающее действие
на клетки печени, повреждают мембранные структу-
ры гепатоцитов и нарушают процесс трансмембран-
ного транспорта водорода и других субстратов, что, в
свою очередь, приводит к дискоординации обменных
процессов и в дальнейшем к гибели клетки. Итогом
всего этого является развитие печеночной недоста-
точности разной степени выраженности. Нарушения
в гепатоцитах приводят к накоплению различных
токсических субстанций, например аммиака, медиа-
торов оксидативного стресса, желчных кислот, окси-
да азота, лактата, продуктов метаболизма арахидоно-
вой кислоты, эндогенных бензодиазепинов, индолов,
меркаптанов, воспалительных цитокинов и др. В ре-
зультате развиваются системные поражения иммуно-
логического статуса, гемодинамики, полиорганная
дисфункция [1]. 

Ретикулоэндотелиальная система (РЭС) является
важнейшим фактором неспецифической защиты ор-
ганизма. Общепризнано, что она оказывает влияние
на степень системных расстройств при перитоните.
Более 90% фагоцитарного комплекса РЭС локализо-
вано в клетках печени [33]. Следовательно, от состо-
яния всех компонентов печени и в особенности РЭС
будет зависеть выраженность и динамика системных
изменений организма и развитие СПОН. Ретикуло-
эндотелиальная система печени – это внутрисосудис-
тая фагоцитарная система или «центральный васку-
лярный фильтр», состоящий из клеток Купфера, так
называемых «звездчатых» клеток, и эндотелиальных
клеток синусоидов печени [10]. Ретикулоэндотели-
альная система печени поглощает денатурированные
белки, корпускулярные и коллоидные частицы, по-
врежденные компоненты аутологичной ткани, тром-
боциты, эритроциты, иммунные комплексы, опухо-
левые клетки, микроагрегаты фибрина, бактерии и
токсины. Способность клеток РЭС печени выводить
из кровотока инородные материалы обусловлена их
размерами и концентрацией, функциональным со-
стоянием и количеством макрофагов, наличием оп-
сонинов (иммуноглобулин, фрагменты комплемента,
фибронектин), характером синусоидального крово-
тока. Активация РЭС печени при перитоните улуч-
шает процессы ее регенерации, повышает резистент-
ность к действию токсических агентов. 

Специализированные макрофаги печени –
«звездчатые» эндотелиоциты (reticuloendoteliocyti stel-
latum), или «звездчатые» клетки Купфера, клетки ре-
тикулоэндотелиальной системы, расположенные на
внутренней поверхности капилляроподобных сосу-
дов (синусоидов) печени. Отростки клеток Купфера

иногда пересекают просвет синусоида, заходят в пе-
рисинусоидальное пространство и закреплены в
строму органа. Эти клетки участвуют в фагоцитозе и
защищают гепатоциты от многих токсических влия-
ний; они часто содержат фрагменты эритроцитов,
микроорганизмы и пигментированные гранулы, об-
разующиеся в результате разложения гемоглобина.
Благодаря своим многочисленным функциям клетки
Купфера являются уникальным барьером, защищаю-
щим гепатоциты не только от бактерий, токсических
агентов, но и от ряда других факторов, в том числе
иммунологических [10, 27, 33]. Важнейшим факто-
ром регуляции деятельности РЭС печени при пери-
тоните являются эндотоксины. Под воздействием эн-
дотоксина клетки Купфера начинают выделять боль-
шие порции простагландина Е, протеаз, лизоцима,
интерферона, коллагеназу, прокоагулянты, тромбок-
саны, лейкотриены, регуляторы гемопоэза, интер-
лейкин-1. Фибронектин – высокомолекулярный
гликопротеин, синтезируемый клетками Купфера и
эндотелиальными клетками, является важнейшим
медиатором фагоцитоза, участвует в регуляции про-
цессов межклеточного взаимодействия, индуцирует
адгезию клеток к другим клеткам и межклеточному
матриксу, стимулирует бактерицидные процессы в
фагосомах клеток РЭС. Гипофибронектинемия при-
водит к недостаточности барьерной функции печени,
«прорыву» токсинов и бактерий, а также токсических
метаболитов в системный кровоток с развитием ток-
сико-септического шока и СПОН. 

К сожалению, лабораторные тесты малоинформа-
тивны как при диагностике печеночной недостаточ-
ности, так и в прогностическом плане. Общеприня-
тые лабораторные показатели функции печени – «пе-
ченочные пробы» не коррелируют ни с уровнем ее
метаболической активности, ни с объемом и характе-
ром повреждения [9]. По данным современной лите-
ратуры, при острой тонкокишечной непроходимости,
осложненной перитонитом, происходит увеличение в
плазме крови токсических продуктов азотистого об-
мена. Отмечается рост уровня креатинина на
30,54–71,06%, билирубина – на 41,61–65,58%, молекул
средней массы – на 77,04–137,05% и повышение актив-
ности внутриклеточных ферментов на 67,05–106,02%,
что свидетельствует о прогрессировании цитолитичес-
кого синдрома в печени [3]. Вследствие снижения
функции печени в общий кровоток попадает большое
количество токсических веществ. Некоторые из них
являются водорастворимыми (аммиак, прямой били-
рубин, соединения меди и железа, а также мочевина и
креатинин), а некоторые – жирорастворимыми (не-
прямой билирубин, желчные кислоты, фенол, мер-
каптан, ароматические аминокислоты, ложные ней-
ротрансмиттеры и эндогенные бензодиазепины).
В норме в кровеносном русле токсины связаны с сы-
вороточными альбуминами, однако по мере прогрес-
сирования заболевания возникает относительная пе-
регрузка альбуминов, их связывающая способность
исчерпывается [32]. Наблюдается повышение уровня
глюкозы в крови и снижение общей и эффективной
концентрации альбумина. Развивается инсулинрези-
стентная гипергликемия. При этом степень повыше-
ния концентрации глюкозы прямо пропорциональна
тяжести заболевания. Снижение синтеза белка в пе-
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чени при перитоните приводит к гипопротеинемии,
прежде всего гипоальбуминемии. В условиях стресса
меняется характер продукции белков, начинают пре-
обладать белки острой фазы («реактанты острой фа-
зы»). Также на фоне перитонита значительно изменя-
ются характеристики липидного спектра мембран ге-
патоцитов (уменьшается уровень фосфатидилхолина,
фосфатидилинозита, повышается уровень лизофос-
фатидилхолина и 1,2-диацилглицерола) [3, 26]. Все
перечисленные перестройки в спектре липидов свя-
заны с нарушением метаболической активности пе-
чени. Функциональные пробы печени оказываются
значительно нарушенными и свидетельствуют о тя-
желом поражении печени, однако, по мнению мно-
гих авторов, не могут служить четкими критериями
определения начала, течения и прогноза печеночной
недостаточности при перитоните. 

Клинические проявления ОПечН возникают на
поздних стадиях острой спаечной тонкокишечной
непроходимости, когда изменения становятся нео-
братимыми, а лечебные мероприятия – запоздалыми. 

Неспецифическими симптомами ОПечН являют-
ся тошнота и слабость, часто наблюдается рвота.
Впоследствии присоединяются желтуха и признаки
печёночной энцефалопатии. Синдром холестаза при
ОПечН связан с нарушением образования и выделе-
ния желчи из клетки и нарушением ее оттока в желч-
ных капиллярах [36]. Морфологической основой
ОПечН является холестаз с вторичным развитием
дистрофических изменений гепатоцитов, а также фи-
броз с формированием у некоторых больных билиар-
ного цирроза печени. Печень у больных с ОПечН при
развитии синдрома холестаза увеличена в размере,
пальпация ее вызывает болезненность. Выражен кож-
ный зуд (задержка выделения желчных кислот), кожа
и слизистые оболочки желтушной окраски [5, 36]. 

Тахикардия, артериальная гипотензия, гипервен-
тиляция и лихорадка присоединяются позднее.
К тошноте, слабости и дискомфорту в области живо-
та присоединяются асцит, энцефалопатия и пора-
жение почек. К развитию интерстициальных отеков,
асциту и снижению онкотического давления крови
при ОПечН приводит гипопротеинемия [5, 11]. Раз-
витие отеков и асцита также связывают с внутрипече-
ночным сосудистым блоком (снижение кровотока в
системе воротной вены). Затруднение оттока крови
при развитии портальной гипертензии приводит к
расширению портокавальных анастомозов и активи-
зации коллатерального кровообращения по венам
пищевода, кардиальной части желудка, передней
брюшной стенки, прямой кишки и др. Из них наи-
большее практическое значение имеют анастомозы в
области кардиальной части желудка и пищевода, в
связи с тем, что по ним оттекает наибольшее количе-
ство крови и кровотечение из варикозно-расширен-
ных вен этой области является одним из самых гроз-
ных осложнений портальной гипертензии. Повыше-
ние давления в системе воротной вены (портальная
гипертензия) с нарушением кровотока сопровожда-
ется не только асцитом, варикозным расширением
вен пищевода, желудка, но и спленомегалией [5, 36].
Характерным симптомом портальной гипертензии,
обусловленным развитием венозных коллатералей,
является расширение вен вокруг пупка (так называе-

мая голова Медузы), которое бывает особенно выра-
женным у больных с асцитом. 

Для ОПечН также характерны кровотечения в же-
лудочно-кишечный тракт или кровоизлияние в веще-
ство головного мозга, связанные со снижением про-
дукции свертывающих факторов крови при наруше-
нии белкового обмена. Коагулопатия при ОПечН
имеет сложный генез и обусловлена не только дефи-
цитом факторов свёртывания, но и повышением фи-
бринолитической активности, наиболее вероятной
причиной которой является внутрисосудистое свёр-
тывание. Количество тромбоцитов может снижаться
вследствие усиленного их потребления или понижен-
ного образования. 

При расстройствах белкового обмена также про-
исходит ухудшение тканевого окисления, нарушается
синтез мочевины из аммиака. Клиника печеночной
комы в определенной мере связана с аммиачной эн-
цефалопатией. Механизм развития печеночной комы
при острой спаечной тонкокишечной непроходимос-
ти носит сложный характер и изучен далеко не пол-
ностью. Современное учение о печеночной коме воз-
никло на основании представлений о важной роли,
которую печень играет в обезвреживании разнооб-
разных веществ, поступающих из кишечника в кровь.
Также одним из важных механизмов печеночной ко-
мы являются гипоксия и отек головного мозга, вы-
званные гипергидратацией и увеличением проницае-
мости мембран, гипопротеинемией. Существует еди-
ное мнение о ведущей роли дефицита калия,
возникающего в результате потерь с мочой и секвест-
рированной внутрикишечной жидкостью. Потеря
внеклеточного калия приводит к выходу ионов калия
из клеток (ганглионарных) в обмен на ионы водорода
и натрия. Возникает «гипокалиемический внеклеточ-
ный алкалоз» в сочетании с внутриклеточным ацидо-
зом, что способствует усилению токсического дейст-
вия аммиака [5, 6, 36]. Коматозное состояние сопро-
вождается судорогами различной выраженности [5,
11, 36]. 

При печеночной недостаточности страдает синтез
фосфолипидов, в печени откладывается нейтраль-
ный жир, накапливаются уксусная кислота и желч-
ные пигменты. Главными проявлениями острой пе-
ченочной недостаточности служат метаболический
алкалоз и гипокалиемия [11]. Расстройства микро-
циркуляции и рассеянное внутрисосудистое сверты-
вание, возникающие на завершающем этапе острой
печеночной недостаточности, вызывают метаболиче-
ский ацидоз. Гепаторенальный синдром с острым ка-
нальцевым некрозом или без него развивается при-
близительно у 55% больных. Для этого синдрома ха-
рактерны спазмы почечных сосудов и сниженная
экскреция простагландинов почками [34]. Сепсис,
эндотоксемия, кровотечения и артериальная гипо-
тензия при ОПечН приводят к острому канальцевому
некрозу. Когда к печеночной недостаточности присо-
единяется почечная, снова резко меняется водно-
электролитный баланс и кислотно-основное состоя-
ние, в организме задерживаются калий и кислые ме-
таболиты. 

По мере прогрессирования печеночной недоста-
точности развиваются респираторный алкалоз вслед-
ствие гипервентиляции, метаболический ацидоз, ги-
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поксемия и в трети случаев – острый респираторный
дистресс-синдром [18]. Респираторный дистресс-
синдром при ОПечН обычно не поддаётся терапии и
приводит к смерти больных [36, 39, 40]. Механизмов
развития дыхательной недостаточности при ОПечН
существует несколько: рестриктивный (интерстици-
альный отек), обструктивный (экспираторное закры-
тие дыхательных путей), диффузный (утолщение аль-
веолярно-капиллярной мембраны) [11]. 

Острая печеночная недостаточность сопровожда-
ется артериальной гипотензией. Она характеризуется
низким периферическим сосудистым сопротивлени-
ем и повышением сердечного выброса, которые кор-
релируют со степенью поражения печени. Гемодина-
мические расстройства, по данным некоторых авто-
ров, связаны с несколькими механизмами: во-первых,
с нарушением регуляции сосудистого тонуса и, как
следствие, артериальной гипотонией, связанными с
энцефалопатией, во-вторых, с нарушением сердечно-
го ритма (экстрасистолия, блокады), обусловленным
расстройством кислотно-основного состояния и эле-
ктролитного баланса, в-третьих, с кровотечениями из
острых язв гастродуоденальной зоны желудочно-ки-
шечного тракта, приводящими к гиповолемии, свя-
занными с тромбоцитопенией и недостатком факто-
ров свертывания крови. 

К сожалению, печеночная недостаточность при
перитоните формируется задолго до появления ее об-
щеизвестных клинических признаков. Возникающая
как элемент развития СПОН при острой спаечной
тонкокишечной непроходимости, ОПечН может, в
зависимости от степени выраженности, приводить к
склеротическим и цирротическим процессам в орга-
не, которые, в свою очередь, ведут к прогрессирую-
щему нарушению функций печени. Это обусловлива-
ет ухудшение качества жизни больных и их инвали-
дизацию даже после успешного излечения основного
заболевания. 

Несмотря на бесспорную значимость проблемы, в
современной литературе недостаточно, на наш
взгляд, освещаются особенности изменения морфо-
логии печени и других органов и тканей организма в
динамике развития острой спаечной тонкокишечной
непроходимости и после ее устранения, зависимость
от преобладающей составляющей вида острой тонко-
кишечной непроходимости при ОСТКН и длитель-
ности развития заболевания. Суммируя вышеизло-
женное, можно прийти к выводу, что без глубоких
знаний характера и динамики морфофункциональ-
ных преобразований, протекающих в органах-мише-
нях, не может быть объективного обоснования и ка-
чественного улучшения патогенетической терапии
больных с полиорганной недостаточностью, в част-
ности острой печеночной недостаточностью, ослож-
няющей течение острой спаечной тонкокишечной
непроходимости. Изучить морфофункциональные
изменения в печени при острой тонкокишечной не-
проходимости на клиническом материале, выполняя
ее биопсию в динамике развития заболевания, не
представляется возможным. Нужны эксперементаль-
но-морфологические исследования – эксперимен-
тальное моделирование различных видов острой тон-
кокишечной непроходимости, что позволило бы ис-
следовать морфофункциональные преобразования в

печени в динамике развития заболевания. Необходи-
мо определить стадийность этих изменений, выявить
корреляцию изменений стенок тонкой кишки и пе-
чени и, соответственно, на основе полученных дан-
ных обосновать профилактическую и лечебную так-
тику в предоперационном и раннем послеоперацион-
ном периоде. 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОТДАЛЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ
ОПЕРАЦИЙ БЕНТАЛЛА–ДЕ БОНО И АОРТОРАФИИ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОЙ
КОРРЕКЦИИ РАСШИРЕННОЙ ВОСХОДЯЩЕЙ АОРТЫ В СОЧЕТАНИИ 
С ДВУХСТВОРЧАТЫМ АОРТАЛЬНЫМ КЛАПАНОМ
А. И. Малашенков , В. М. Умаров*, Е. В. Васильева, С. В. Рычин, М. Б. Кокоев, Фунг Зуй Хонг Шон, 
С. В. Гарманов, Ш. Д. Зарандия

ФГБУ «Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева» (директор – академик РАН и РАМН
Л. А. Бокерия) РАМН, Москва

Цель. Сравнение результатов использования операции Бенталла–Де Боно и аорторафии у больных с двухстворча-

тым аортальным клапаном (ДАК) и дилатацией восходящей аорты в отдаленные сроки наблюдения. 

Материал и методы. За период с 1998 по 2005 г. включительно выписаны 86 пациентов после хирургической

коррекции ДАК и сопутствующего вмешательства на восходящей аорте по поводу ее дилатации. В зависимо-

сти от типа операции больные были распределены на две группы: в 1-ю включены 54 пациента, которым вы-

полнена операция Бенталла–Де Боно, во 2-ю – 32 пациента после протезирования ДАК, дополненного ре-

дукцией восходящей аорты (из них у 16 – с окутыванием). 

Результаты. В сроки до 13 лет после операции результаты изучены у 71 (82,5%) пациента. Выживаемость через

10 лет после операции между 1-й и 2-й группами не различалась (96,9 и 99% соответственно; p=0,1). Редилата-

ция восходящей аорты наблюдалась у 5 (19,2%) больных из 2-й группы. Во всех случаях повторного расширения

аорты после ее редукции не проводилось окутывания. Свобода от расширения восходящей аорты через 10 лет в

1-й и 2-й группах составила 99 и 82,1% соответственно. Выполнено 2 повторных вмешательства (по одному в

каждой группе). Десятилетняя свобода от реоперации составила 96,9% в 1-й и 95,9% – во 2-й группах. 

*Умаров Валерий Мухамедович, доктор мед. наук, главный научный сотрудник.
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