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Введение 

Послеоперационные спайки представляют одну
из острейших проблем современной хирургии.
Формирование спаек – неизбежная реакция орга-
низма после первичного хирургического вмеша-
тельства, являющаяся этапом заживления и отчас-
ти выполняющая защитную функцию. Тем не ме-
нее наличие грубых спаек усложняет задачу хирурга
и повышает риск повторных операций. По данным
ряда авторов, частота повторных операций в кар-
диохирургии колеблется от 10 до 20% от общего ко-
личества операций в год [1]. Причинами повторных
операций в кардиохирургии у взрослых являются

репротезирование клапанов сердца из-за их дис-
функции [2, 3]; «старение» шунтов после операций
реваскуляризации миокарда [4]; осложнения или
последствия неадекватно выполненных первич-
ных операций, такие как инфекционный эндокар-
дит, несостоятельность вальвулопластики; экс-
тренные операции по поводу нестабильной стено-
кардии, острого расслоения аорты [5]. В детской
кардиохирургии часто выполняются плановые от-
сроченные операции при сложных врожденных
пороках сердца, требующих этапного подхода [6,
7], также могут встречаться осложнения, связан-
ные с реканализацией септальных дефектов, со-
хранение градиента после устранения стенозов
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и другие причины [8, 9]. Даже при отсутствии кли-
нической картины адгезивного перикардита, не-
смотря на адекватную хирургическую коррекцию
патологии, наличие послеоперационных спаек
в отдаленные сроки может повлиять на гемодина-
мику, что потребует коррекции путем частичной
или полной перикардэктомии, тем более при раз-
витии тяжелого констриктивного перикардита.
Основные проблемы, с которыми сталкивается хи-
рург при повторной операции, связаны со слож-
ным доступом, риском массивного кровотечения,
визуальным изменением анатомии, повышенным
риском травмирования во время кардиолиза маги-
стральных сосудов, сердца или сформированных
аортокоронарных шунтов. Летальность после по-
вторных операций на сердце, по данным исследо-
вателей, увеличивается в два-три раза и составляет
9–15% [10]. Исходя из вышесказанного, для сни-
жения риска повторных операций необходимо
проведение профилактических мероприятий по
уменьшению развития спаек в перикарде после
первичных операций.

Патогенез и факторы риска развития
адгезивного перикардита

Серозная оболочка перикарда, брюшины
и плевры покрыта однослойным плоским эпите-
лием – мезотелием. По мнению большинства ис-
следователей, реакция на хирургическую травму
и патогенез спаечного процесса у них идентична.
Это объясняется тем, что брюшина, перикард
и плевра развиваются из одного и того же зароды-
шевого зачатка – первичной полости тела эмбрио-
на, или целома [11]. В связи с этим рассматривае-
мые серозные оболочки практически идентичны
по своим морфофункциональным характеристи-
кам. В патогенезе спайкообразования ключевыми
этапами являются послеоперационная травма ме-
зотелия, последующая воспалительная реакция
и снижение фибринолитической активности мезо-
телиоцитов [12]. Фибринолитическая активность
мезотелия обусловлена содержанием в нем ткане-
вых фибринолитических компонентов, таких как
тканевой активатор плазминогена (tPA) и уроки-
назный активатор плазминогена. Из неактивного
плазминогена они синтезируют активный фермент
плазмин, который расщепляет фибриновый мат-
рикс, предотвращая развитие спаек [13]. В случае
развития выраженного воспалительного процесса
в экссудате повышается концентрация ингибито-
ров фибринолиза. К ним относятся антиплазмин,
ингибиторы активации плазминогена, фибринста-
билизирующего фактора и другие биологически
активные вещества, которые значительно снижают
фибринолитическую активность мезотелия пери-
карда. Образующийся в результате снижения фиб-
ринолитической активности фибриновый матрикс

имеет гелеобразную консистенцию и является ос-
новой для формирования спаек. 

Как же образуется фибриновый матрикс? Его
формирование происходит в несколько этапов.
Фибриноген (растворимый белок), реагируя
с тромбином, создает фибрин-мономер, который
затем, полимеризуясь, образует фибрин-полимер.
Фибрин-полимер первоначально растворим,
но войдя в контакт с фибринстабилизирующим
фактором (ХIII фактор свертывания крови) в при-
сутствии ионизированного кальция становится не-
растворимым. Нерастворимый фибрин-полимер
связывается с крупными белками (включая фибро-
нектин) и различными аминокислотами, что при-
водит к образованию гелеобразного фибринового
матрикса. Макроскопически он белый, имеет лип-
кую консистенцию, включает лейкоциты, эритро-
циты, эндотелий, тучные клетки, продукты распада,
остатки органических и неорганических веществ
(частицы марли, талька и т. п.). Образовавшийся
липкий гель – основа для формирования спаек –
может находиться не только на поврежденных по-
верхностях мезотелия, но и на здоровых. Следова-
тельно, когда две серозные поверхности, покрытые
фибриновым матриксом, соприкасаются, проис-
ходит их склеивание и формирование спаек. Этот
процесс наблюдается во время операции и в после-
дующие 3–5 сут (рис. 1) [12]. 

К общим интраоперационным факторам риска
развития спаечного процесса относят повреждение
тканей инструментами, ишемию, трение, инород-
ные тела, инфекцию, плотное зашивание, тер-
мальное воздействие, шовный материал, жидкости
и растворы, применяющиеся для санации опера-
ционного поля [14]. Помимо общих факторов, ко-
торые встречаются в любой области хирургии,
в кардиохирургии имеются специфические факто-
ры риска развития адгезивного перикардита.

Некоторые исследователи считают, что одной
из причин развития спаек после открытых опера-
ций на сердце является применение в послеопера-
ционном периоде антикоагулянтных средств.

Рис. 1. Серозная оболочка спустя 24 ч после повреждения.
Нити фибрина (F) начинают покрывать скопившиеся клет-
ки. Электронная микроскопия [12]

F

F

F
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По их данным, антикоагулянтные препараты спо-
собствуют развитию экссудативного перикардита,
постперикардиотомного синдрома, тем самым по-
давляя фибринолитическую активность мезотелия
перикарда [15, 16]. Однако S.K. Ofori-Krakyr и соавт.
[17] и N.J. Ikahemio и соавт. [18], проведя анализ
более 200 случаев подобных вмешательств, ослож-
нившихся послеоперационным перикардитом,
не обнаружили корреляционной связи между раз-
витием воспалительной реакции сердечной сороч-
ки и приемом антикоагулянтных средств. 

В формировании послеоперационного спаеч-
ного процесса в перикарде большое значение при-
дают сгусткам крови, неизбежно остающимся
в околосердечной сумке после открытых операций
на сердце [14]. Считается, что вследствие этого
происходит изменение градиента концентраций
и увеличение транссудации из сосудистого русла
в полость перикарда, к тому же наличие сгустков
крови неблагоприятно сказывается на мезотелии,
вызывая механическое воздействие в качестве
инородного тела.

Одним из специфических и значительных фак-
торов, влияющих на формирование внутрипери-
кардиальных спаек, является искусственное кро-
вообращение, необходимое в большинстве опера-
ций на открытом сердце [19]. В экспериментах
в условиях искусственного кровообращения было
показано изменение концентрации тканевого ак-
тиватора плазминогена, который активизирует
фибринолиз, и ингибитора активатора плазмино-
гена-1 (PAI-1), отвечающего за угнетение фибри-
нолитических свойств мезотелия [20]. Так, был от-
мечен рост концентрации тканевого активатора
плазминогена в 6 раз от исходного уровня, в то вре-
мя как уровень ингибитора активатора плазмино-
гена незначительно снижался в начале искусствен-
ного кровообращения, приходя в норму к его за-
вершению. В период между первыми и началом
вторых суток после искусственного кровообраще-
ния концентрация ингибитора активатора плазми-
ногена значительно увеличивалась, достигая мак-
симума, а уровень тканевого активатора плазмино-
гена снижался. Таким образом, в первые сутки
после операции с искусственным кровообращени-
ем значительно ухудшаются фибринолитические
свойства мезотелия и создаются условия для фор-
мирования спаек. Результаты этих исследований
подтверждают прямое негативное влияние искус-
ственного кровообращения на свойства мезотелия,
что увеличивает риск развития адгезивного пери-
кардита.

Профилактика спаечного перикардита

К интраоперационным общим мерам по сниже-
нию риска развития послеоперационных спаек от-
носят бережную хирургическую технику, направ-

ленную на уменьшение травматизации тканей, от-
каз (по возможности) от инцизии через высоко-
васкуляризированные структуры, снижение меха-
нического повреждения мезотелиальных клеток
и местной ишемии, анатомическое разделение
и предварительную диссекцию структур, исполь-
зование перчаток без пудры и биоинертного шов-
ного материала с соблюдением правил асептики
и антисептики.

Одним из ключевых факторов профилактики
развития спаек является фармакологическое воз-
действие. К традиционным препаратам, применя-
ющимся в послеоперационном периоде, относятся
нестероидные противовоспалительные средства,
гормональные препараты и антибиотики. Основ-
ной эффект консервативного лечения – это проти-
вовоспалительное действие и предупреждение ин-
фекционных осложнений. Но применения только
фармакологических препаратов недостаточно для
профилактики спаечного перикардита, так как
ишемизированные зоны, подверженные образова-
нию спаек, отрезаны от кровотока и, следователь-
но, от воздействия парентерально вводимых пре-
паратов. Результаты ряда исследований показыва-
ют эффективность применения колхицина в схеме
традиционной терапии при лечении постперикар-
диотомного синдрома, острого и рецидивирующе-
го перикардита. Так, M. Imazio и соавт. одними из
первых отметили в проспективном рандомизиро-
ванном исследовании хорошие результаты лечения
рецидивирующего перикардита колхицином. В ис-
следование были включены 120 пациентов (из них
66 женщин, средний возраст – 56,9 ± 18,8 года)
с впервые возникшим эпизодом острого перикар-
дита идиопатической, вирусной, коллагенозной
этиологии, а также связанного с постперикардио-
томным синдромом [21]. Пациентов разделили на
две группы: 1-я группа получала традиционное
лечение аспирином, 2-я группа в дополнение
к традиционному лечению принимала колхицин
в дозе 1,0–2,0 мг/сут в первый день, затем по
0,5–1,0 мг/сут в течение 3 мес. После 18 мес оце-
нивали частоту рецидива, которая была значитель-
но ниже в группе пациентов, принимавших колхи-
цин: 10,7 против 32,3% в 1-й группе (p = 0,004). Не-
смотря на известную токсичность колхицина,
вынужденное прекращение его приема отмечалось
только в 5 (8,3%) случаях из-за диареи, других
серьезных побочных эффектов не зафиксировано.

В другом исследовании M. Imazio и соавт. по-
казали действие колхицина в лечении острого
рецидивирующего перикардита после неэффек-
тивного традиционного подхода [22]. В проспек-
тивном рандомизированном исследовании участ-
вовали 84 пациента с впервые рецидивирующим
перикардитом. Пациенты были разделены на две
группы: 1-я группа получала традиционное лече-
ние с назначением только аспирина и 2-я группа –
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традиционное лечение плюс прием колхицина
в дозе 1,0–2,0 мг/сут в первый день и затем по
0,5–1,0 мг/сут в течение 6 мес. Как и в предыдущем
исследовании, оценивалась частота рецидива спус-
тя 18 мес, которая составляла 24% во 2-й группе
против 50,6% в 1-й группе (p = 0,02). Серьезных по-
бочных эффектов не наблюдалось. В последующих
исследованиях M. Imazio и соавт. показали эффек-
тивность колхицина в профилактике таких ослож-
нений постперикардиотомного синдрома, как ост-
рый перикардит и мерцательная аритмия [23].

Как отмечено выше, для профилактики после-
операционного спаечного перикардита недоста-
точно только консервативной терапии, а примене-
нием такого препарата, как колхицин, оказывает
неспецифическое общее воздействие с возможны-
ми побочными эффектами. Поэтому для эффек-
тивной борьбы со спайками необходим комплекс-
ный подход, сочетающий консервативные и хи-
рургические методы.

В первых исследованиях, посвященных профи-
лактике спаечного перикардита, предлагалось ис-
пользовать различные барьерные материалы, пред-
отвращающие послеоперационные спайки: ксено-
графты [24], синтетические нерассасывающиеся
материалы [25] или аутологичные ткани [26]. 

Сведение перикарда после открытой операции
на сердце является самым доступным и простым
методом профилактики образования спаек и защи-
ты сердца при повторной стернотомии. Но по раз-
ным причинам это не всегда возможно, например
вследствие физиологического сокращения пери-
карда, увеличения объемов сердца из-за отека по-
сле операции, недостаточной площади перикарда
для полного покрытия поверхности сердца.
Но и сам мезотелий после перикардиотомии слу-
жит благоприятной средой для образования плот-
ных сращений между сердцем и задней поверхнос-
тью грудины. Более того, сведение перикарда не-
возможно в случаях, когда это негативно
отражается на гемодинамике [27], например после
операции аортокоронарного шунтирования, когда
сведенный перикард может сдавить и деформиро-
вать шунты [4]. 

Предлагались варианты защиты сердца перикар-
дом от плотных сращений с задней поверхностью
грудины. Оригинальный метод защиты сердца
предложили W.C. Nugent и соавт. [26]. Перикард
вскрывали не продольно по центру, а в виде створ-
ки: внизу разрез производили параллельно диа-
фрагме к верхушке сердца, затем продолжали по
проекции передней межжелудочковой артерии
кверху до уровня легочной артерии и направляли
к правому плевроперикардиальному соединению.
Перикард отводили и фиксировали до конца опе-
рации за ретрактором справа. При такой технике
следует соблюдать осторожность, чтобы не повре-
дить левый диафрагмальный нерв. После заверше-

ния операции дренажи устанавливали в полости
перикарда и широко раскрытой левой плевральной
полости. Перикардом накрывали сердце и магист-
ральные сосуды, тем самым отделяя их от задней
поверхности грудины и защищая при повторной
стернотомии. Авторы применяли такую технику
сведения перикарда и у пациентов после реваску-
ляризации миокарда, при этом проблем со сформи-
рованными шунтами, в том числе при маммарно-
коронарном шунтировании передней межжелудоч-
ковой артерии, не возникало.

Из синтетических нерассасывающихся матери-
алов наиболее широкое применение в профилак-
тике спаечного процесса получил политетрафтор-
этилен (PTFE). Во многих работах подтверждаются
эффективность и безопасность замещения пери-
карда пленкой из PTFE после первичной опера-
ции, что защищает сердце от ретростернальных
спаек и снижает риск рестернотомии при повтор-
ных операциях [28]. К недостаткам метода отно-
сится постоянное присутствие в грудной клетке
нерассасывающегося инородного тела, которое
может быть причиной возникнования воспали-
тельных реакций, констриктивного перикардита,
инфекционного процесса. Ряд авторов отмечают
значительное ухудшение визуальной анатомичес-
кой картины средостения и эпикарда при рестер-
нотомии из-за выраженных фиброзных и геморра-
гических отложений на мембране из PTFE [29, 30].
Имеются сообщения о повреждениях анатомичес-
ких структур при повторной рестернотомии у па-
циентов с ранее имплантированными мембранами
из PTFE [31], в том числе при повторных операци-
ях у детей [32]. 

В настоящее время исследователи склоняются
к использованию биодеградируемых барьерных
материалов, обладающих биосовместимостью, ги-
поаллергенностью и способных рассасываться по-
сле выполнения барьерной функции и ослабления
воспалительной реакции.

Так, I. Yoshioka и соавт. провели исследование
на собаках с использованием желатиновой пленки
сетчатой структуры из нитей полигликолевой кис-
лоты (рис. 2). Желатин был получен из коллагена
I типа свиной кожи. По результатам исследования
сделан вывод, что желатиновая пленка в соедине-
нии с полигликолевой кислотой достаточно проч-
на, полностью рассасывается в течение 12–24 не-
дель после операции, предотвращая появление
грубых спаек [33]. G. Matsumura и соавт. после не-
большой модификации полигликолевой сетки
с целью упрочнения пленки применили ее в кли-
ническом исследовании при операциях у 5 пациен-
тов в возрасте от 0,4 до 3,0 года, которым планиро-
валась этапная коррекция врожденных пороков
сердца [34]. Повторные операции проводились че-
рез 1,4 ± 0,5 года. Время рестернотомии составило
в среднем 24 ± 6 мин. Осложнений не отмечено:
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к моменту повторной операции пленка полностью
рассасывалась без образования грубых спаек. Хирур-
ги оценили эффективность пленки как хорошую.

A. Bel и соавт. сообщают об использовании
для профилактики спаечного перикардита расса-
сывающейся коллагеновой мембраны Cova CARD
[35]. Эта запатентованная мембрана синтезируется
из коллагена I типа очищенных свиных сухожилий
(рис. 3). Авторы провели опыт на 18 овцах, кото-
рые были разделены на три группы. В 1-й (кон-
трольной) группе после искусственно вызванных
скарификаций на миокарде и перикарде послеопе-
рационную рану закрывали без сведения перикар-
да, имитируя состояние после операции на сердце.
Во 2-й группе дефект в перикарде замещали плен-
кой из политетрафторэтилена (ePTFE), нерассасы-
вающимся синтетическим материалом. В 3-й груп-
пе идентичный по размерам дефект замещали мем-
браной Cova CARD. Особенностью эксперимента
было применение искусственного кровообраще-
ния, что максимально приближало его к реальным
условиям открытой операции на сердце. Результа-

ты оценивали через 4 мес по классификации, пред-
ложенной в 1987 г. W. Heydorn: 0 степень – нет спа-
ек; I степень – минимальные спайки пленчатого
характера, некогезионные, требующие тупого раз-
деления; II степень – средние спайки, пленчатые,
некогезионные, требующие тупого и острого раз-
деления; III степень – грубые, плотные, когезион-
ные спайки, требующие обширного острого разде-
ления (рис. 4). У 5 из 6 овец 3-й группы отмечена
I степень адгезии, у 1 – II степень. Воспалительная
реакция и степень фиброза также имели низкие
значения при дефекте, замещенном мембраной
Cova CARD. В группе, где дефект замещался плен-
кой из ePTFE, и в контрольной группе зафиксиро-
ваны I–III степени адгезии. Воспалительная реакция
и фиброзирование чаще отмечались во 2-й группе.
Достоверные признаки ремезотелизации наблюда-
лись при применении мембраны Cova CARD. На мо-
мент реторакотомии через 4 мес мембрана Cova CARD
полностью рассосалась.

Имеются сообщения об экспериментальных
и клинических исследованиях препарата CoSeal
на основе полиэтиленгликоля в профилактике
спаек перикарда после открытых операций на
сердце [37].

Препарат CoSeal применяют в различных об-
ластях хирургии как герметик и гемостатик для
склеивания межсосудистых швов, остановки
кровотечения паренхиматозных органов. В пе-
риод с февраля 2005 по сентябрь 2007 г. в 7 кар-
диоцентрах Европы проведено проспективное
неконтролируемое исследование, целью которо-
го была оценка эффективности хирургического
герметика CoSeal в профилактике спаечного пе-
рикардита после открытых операций на сердце
[38]. Из 76 пациентов, которых прооперировали
с применением CoSeal, в исследование включили
36 больных, отвечавших требованиям для вмеша-
тельства. Результаты профилактики спаек в пери-
карде этим препаратом были оценены восемью
хирургами из трех стран (Великобритания, Ита-
лия, Франция), участвовавших в исследовании
[38]. Все хирурги оценили действие препарата
в профилактике спаечного перикардита как
очень хорошее. В 85% случаев спайки носили
пленчатый и бессосудистый характер, что редко
требовало острого рассечения при кардиолизе.
Из осложнений, опосредованных применением
препарата, авторы указывают на три случая там-
понады, по одному случаю фибрилляции желу-
дочков, перикардиального выпота и медиастини-
та. Тампонаду объяснили возможным увеличени-
ем объема препарата CoSeal в 4 раза при его
нанесении. После пересмотра дозировки препа-
рата в зависимости от массы тела пациента случа-
ев тампонады не наблюдалось. 

J. Lopes и соавт. [39], основываясь на данных
I. Adamson и соавт. [40] о положительном влиянии

Рис. 2. Желатиновая пленка на основе сетчатой структуры
из полигликолевой кислоты. Размер ячеек 2,5 × 2,5 мм [33]

Рис. 3. Коллагеновая мембрана Cova CARD [35]
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фактора роста кератиноцитов на пролиферацию
мезотелиальных клеток, провели эксперименталь-
ное исследование на свиньях с применением рас-
твора, содержащего фактор роста кератиноцитов.
Реторакотомия, проведенная после 8 недель, пока-
зала достоверное уменьшение количества спаек,
времени, затраченного на кардиолиз, и числа не-
обходимых острых диссекций в исследуемой груп-
пе по сравнению с контрольной. Более хорошие
результаты были получены теми же авторами при
комбинировании фактора роста кератиноцитов
с карбоксиметилхитозаном (N,O-carboxymethyl
chitosan) [41]. Несмотря на хорошие результаты,
авторы указывают на то, что исследования прово-
дились в условиях закрытой полости перикарда без
ее дренирования. Поэтому нет данных об эффек-
тивности раствора при использовании дренажей
или несведенном перикарде. Следует принимать
во внимание действие таких факторов роста на
различные опухоли.

При повреждении мезотелия происходит вы-
свобождение свободных радикалов, что вызывает
перекисное окисление липидов и создает условия
для возникновения экссудации и спаек [42].
Сравнительно недавно выявлена антиоксидант-
ная функция мелатонина, заключающаяся в эли-
минации свободных радикалов [43], появились
экспериментальные работы по исследованию ме-
латонина в качестве средства профилактики спа-
ечного процесса [44, 45]. Применительно к кар-
диохирургии исследование мелатонина провели
M. Saeidi и соавт. на 12 собаках [36]. Результаты

оценивались через 6 недель после первичной
операции. В группе с использованием мелатони-
на отмечалось значительное уменьшение количе-
ства спаек. Грубых спаек не выявлено, а в одном
случае они отсутствовали. 

В США разработали новый биорезорбируемый
материал – CorMatrix – из внеклеточной матрицы,
получаемый после специальной обработки из под-
слизистого слоя тонкой кишки свиньи [46]. Этот
материал прошел клинические испытания в США
и Европе и разрешен для замещения перикарда
после открытых операций на сердце. Его также ре-
комендуют для применения при реконструктив-
ных операциях на сердце и сонных артериях. Явля-
ясь бесклеточной матрицей, CorMatrix достаточно
прочен для замещения перикарда во время пери-
ода заживления и не содержит провоспалитель-
ных клеточных компонентов, присутствующих
в других ксенографтах, также обладает резистент-
ностью к кальцификации. Размещенные на мат-
рице аутологичные стволовые клетки, внедряясь
в нее, впоследствии могут преобразовать матрицу
в собственную ткань организма. Со времени раз-
решения использования этого материала (2006 г.)
он был имплантирован 50 тыс. пациентов. Ретро-
спективный анализ показал, что использование
CorMatrix снижает относительный риск развития
послеоперационной фибрилляции предсердий на
51% (p<0,001), а абсолютный – на 21% [47]. В на-
стоящее время проводится многоцентровое про-
спективное рандомизированное исследование
этого материала.

а б

в г
Рис. 4. Классификация спаек по W. Heydorn, признанная большинством исследователей [36]. Степени:
а – 0; б – I; в – II; г – III
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Заключение

Патогенез послеоперационного адгезивного пе-
рикардита имеет общие черты с формированием спа-
ек в других серозных полостях, так как брюшина, пе-
рикард и плевра имеют один и тот же зародышевый
зачаток. В кардиохирургии значимым специфичес-
ким фактором риска развития послеоперационного
спаечного процесса является искусственное крово-
обращение, которое влияет на фибринолитическую
активность мезотелия перикарда. Профилактика его
развития требует комплексного подхода – сочетания
консервативных и хирургических методов. Из кон-
сервативных методов следует отметить терапию
колхицином, которая в раннем послеоперацион-
ном периоде показала высокую эффективность
в предупреждении и лечении постперикардиотом-
ного синдрома, являющегося ключевым этапом
в патогенезе спайкообразования. Что касается хи-
рургических методов, то исследователи склоняют-
ся к использованию биодеградируемых барьерных
материалов, обладающих биосовместимостью, ги-
поаллергенностью и способных рассасываться по-
сле выполнения барьерной функции и ослабления
воспалительной реакции. На наш взгляд, барьер-
ные материалы, содержащие фармакологические
агенты, например колхицин, являются перспек-
тивными для профилактики послеоперационных
спаек. Поэтому дальнейшее изучение факторов
риска, патогенеза формирования спаек и поиск
эффективных методов их профилактики актуаль-
ны как для хирургии в целом,  так и для кардиохи-
рургии в частности.
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РОТАЦИОННАЯ АНГИОКАРДИОГРАФИЯ И 3D-МОДЕЛИРОВАНИЕ
ПРИ ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИИ ОБСТРУКТИВНОЙ ПАТОЛОГИИ
ЛЕГОЧНЫХ АРТЕРИЙ
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Л.А. Бокерия), 121552, Москва, Российская Федерация

В последнее время трехмерные методы инвазивной визуализации активно используются в различных областях меди-

цины. Однако роль ротационной ангиокардиографии (АКГ) и трехмерного моделирования в диагностике и лечении

врожденных пороков сердца остается неясной. Цель исследования – сравнить качество визуализации ротационной ан-

гиокардиографии и трехмерного моделирования (3D РА)  со стандартной ангиокардиографией при диагностике и ле-

чении обструктивной патологии легочных артерий (ЛА). 

Материал и методы. С апреля 2012 по январь 2014 г. ротационная ангиокардиография с трехмерным моделировани-

ем при стенозах ЛА выполнена 41 пациенту. Возраст больных – от 10 мес до 36 лет (в среднем 8,4±4,8 года). Крите-

риями сравнения двух методов были качество визуализации, доза излучения, объем контрастного вещества и нали-

чие дополнительной информации. 


