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головой головной мозг, примерно в 2–5% [4] случаев 
встречается окклюзия общей сонной артерии. Ещё бо-
лее редки случаи сочетанного поражения экстракрани-
альных артерий: окклюзии одной ОСА с критическим 
стенозом контралатеральной ВСА [5] и окклюзией ПкА. 
У данной пациентки первым этапом было решено про-
извести реваскуляризацию правой ВСА, закрытие кото-
рой для больной фактически означало бы наступление 
ишемического инсульта. Однако, учитывая пролонги-
рованный характер стеноза правой ВСА, изначально 
сомневались в возможности произвести адекватную 
КЭАЭ и в качестве метода реконструкции рассматри-
вали протезирование ВСА, что, несомненно, потребо-
вало бы более продолжительного времени пережатия 
сонных артерий. Учитывая этот факт, замкнутость вил-
лизиевого круга, а также данные ТКД в предопераци-
онном периоде, для улучшения кровоснабжения голов-
ного мозга и увеличения его толерантности к ишемии 
первым этапом решили произвести коррекцию окклю-
зии левой подключичной артерии, что и было выполне-
но. Так, ряд авторов при окклюзии ВСА с одной сторо-
ны и критическом стенозе ВСА с другой стороны с той 
же целью первым этапом рекомендуют выполнять ре-
зекцию и перевязку внутренней сонной артерии, ЭАЭ 
из ОСА НСА с её пластикой заплатой [6]. 

Учитывая данные ТКД после стентирования левой 
ПкА, удовлетворительные результаты при пробе Мат-
таса, для профилактики ОНМК в правой гемисфере 
больной выполнили реконструкцию правой ВСА. Учи-
тывая пролонгированный характер стеноза (длина 
бляшки более 4 см), а также её кальцинированный ха-
рактер, выполнили протезирование правой ВСА [7]. 

Согласно данным различных авторов, при окклюзии 
ОСА, проходимых НСА и ВСА возможно проведение ре-
конструктивной операции. Учитывая молодой возраст 
больной, предстоящее оперативное вмешательство 
по поводу синдрома Лериша для улучшения перфузии 
головного мозга решили произвести реваскуляризацию 
правой ОСА. Согласно данным Rutherford [8], если при-
чиной окклюзии ОСА является устьевая бляшка с ре-
троградным тромбозом, в качестве реваскуляризации 

возможно применение петлевой тромбэндартерэкто-
мии. При невозможности выполнения данной проце-
дуры рекомендуется проведение подключично-сонно-
го шунтирования. В нашей ситуации больной удалось 
провести петлевую тромбэнддартерэктомию из ОСА с 
полным восстановлением магистрального кровотока. 

Таким образом, на примере данной больной уда-
лось достичь полной реваскуляризации сосудов, кро-
воснабжающих головной мозг. 
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В исследование были включены 98 пациентов с тромбозом артерий таза и нижних конечностей. Основную группу со-
ставили 46 пациентов с острым артериальным тромбозом на фоне кальцификации стенки брюшной аорты, контрольную –  
52 больных без кальциноза абдоминальной аорты. Выделены следующие признаки, характеризующие тромбоз артерий ни-
жних конечностей на фоне кальциноза брюшной аорты: преимущественная локализация в аортоподвздошном сегменте, 
быстрое прогрессирование ишемии конечности, выраженный гиперкоагуляционный каскад, сочетающийся со снижением 
уровня естественных антикоагулянтов. По мнению авторов, следует придерживаться более активной хирургической тактики 
в лечении артериального тромбоза у пациентов с кальцификацией абдоминальной аорты ввиду крайне низкой эффективно-
сти антикоагулянтной и тромболитической терапии.

Ключевые слова: кальциноз, брюшная аорта, артериальный тромбоз, гиперкоагуляция, периферический атеросклероз.
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Введение
В многочисленных исследованиях, проведенных 

в США и странах Европы, отмечается, что кальциноз 
брюшной аорты (КБА) – достаточно частое явление, и 
в зависимости от локализации (топической и морфоло-
гической), этнических и общесоматических факторов 
его распространенность составляет от 18% до 95–98% 
[4, 9]. По мнению ряда авторов, КБА крайне негативно 
влияет на регионарную гемодинамику нижних конечно-
стей, способствуя развитию окклюзии терминальной 
аорты, тромбозов и дистальной эмболизации [5, 8]. 

Однако роль КБА в патогенезе тромбоза артерий 
нижних конечностей и его влияние на течение пери-
ферического атеросклероза (ПА) остаются малоизу-
ченными и требуют дальнейшего уточнения [6]. Кро-
ме того, работ, посвящённых острому артериальному 
тромбозу (ОАТ) у пациентов с ПА на фоне КБА, в пери-
одической печати нам не встретилось. По совокупности 
изложенных обстоятельств целью нашей работы было 
определение особенностей течения острого тромбоза 
артерий таза и нижних конечностей у пациентов с пе-
риферическим атеросклерозом, сочетающимся с КБА.

материалы и методы
В данное исследование были включены ото-

бранные случайным образом 98 пациентов с ОАН 
сосудов нижних конечностей, которые проходили 
лечение в отделении сосудистой хирургии Северо-
Западного государственного медицинского универ-
ситета имени И. И. Мечникова. В зависимости от 
наличия или отсутствия признаков кальцификации 
брюшной аорты пациенты были разделены на две 
группы: 46 – с КБА (основная группа) и 52 – без КБА 
(контрольная группа).

По методологическим соображениям в исследо-
вание не включались пациенты с сахарным диабетом  
I или II типа, явлениями хронической почечной недо-
статочности, аневризматической трансформацией 
аорты, выраженными интеллектуально-мыслительны-
ми расстройствами, перенесшие инфаркт миокарда 
и/или реваскуляризацию коронарных артерий, острое 
нарушение мозгового кровообращения, с необратимой 
ишемией конечности. 

Помимо общеклинического обследования и вы-
полнения рутинных анализов всем пациентам для 
уточнения характера поражения артерий и определе-
ния возможности реконструктивного вмешательства 
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производилась тем или иным способом визуализация 
сосудистого русла (дуплексное сканирование с изме-
рением лодыжечно-плечевого индекса на аппаратах 
«vivid-3», «vivid-7» компании «GeneralElectric», (США), 
рентгеноконтрастная ангиография с использованием 
ангиографического комплекса «AdvantxlCv» фир-
мы «GeneralElectric», (США и «InfinixCF-i/SP» фирмы 
«ToshibaElectric», (Япония). 

Из лабораторных исследований особое внимание 
уделялось изучению показателей системы гемостаза. 
У всех исследуемых изучены активность факторов vIII 
и фактора Виллебранда, концентрация фибриногена, 
активность антитромбина и время Хагеман-зависи-
мого лизиса эуглобулиновой фракции (интегральный 
показатель, характеризующий систему фибринолиза), 
а также показатели внутрисосудистой активации тром-
боцитов.

Наличие и протяженность кальцификации стенки 
брюшной аорты (от диафрагмы до бифуркации) опре-
делялись мультиспиральной компьютерной томогра-
фией (МСКТ) без контрастного усиления на мультиспи-
ральном компьютерном томографе «Toshiba Aquilion 
64» (Япония) с толщиной среза 0,5 мм (рисунок). Были 
выполнены мультипланарные и 3D-реконструкции по-
лученных аксиальных изображений. Оценка плотности 
кальцинатов в аортальной стенке проводилась по шка-
ле Хаунсфилда.

Всеми пациентами, включенными в исследование, 
было подписано информированное согласие на учас-
тие в нем.

Расчёт необходимой выборки проводился на ос-
новании минимального клинического различия между 
группами в 30% при мощности исследования 90%. Опи-
сательная статистика включала количество наблюде-
ний (n), среднее значение (M), стандартное отклонение 
(SD), проценты. Все данные обработаны статистически 
с применением методов параметрической (двусто-
ронний критерий t-Стьюдента) и непараметрической 
(χ-квадрат, U-критерий Манна-Уитни) статистики. Ста-
тистически достоверным считали Р<0,05. Статистиче-
ский анализ проводился при помощи пакета компью-
терных программ «Stata 12.0» (TX, США).

результаты
Демографические и клинические показатели об-

следованных нами больных, распространенность со-
путствующей патологии, основные поведенческие и 
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МСКТ пациента А., 67 лет. Поступил  
с явлениями тромбоза правой общей  

и наружной подвздошной артерий. 
Аорта и подвздошные артерии  

с отложениями депозитов кальция

Таблица 1

Характеристика пациентов, включенных в исследование

Характеристики
Основная 

группа
(n=46)

Контрольная 
группа
(n=52)

Р –  уровень

Демографические:
возраст (лет), m (±)
мужской пол, n (%)

Общесоматический статус и морбидный фон:
ИБС, n (%)
ЦВБ, n (%)
табакокурение, n (%)
артериальная гипертензия, n (%)
ХОБЛ, n (%)
ожирение, n (%)

Лабораторные показатели:
общий холестерин, m (±), ммоль/л
липопротеиды низкой плотности, M (±), ммоль/л
С-реактивный белок, M (±), мг/л
гомоцистеин, M (±), мкмоль/л

68±13
42 (91,3%)

46 (100,0%)
42 (91,3%)

46 (100,0%)
40 (86,9%)
36 (78,2%)
12 (26%)

4,8±1,3
3,9±0,8

5,7±1,8
10,5±4,8

65±11
49 (94,2%)

50 (96,1%)
46 (88,4%)
48 (92,3%)
44 (84,6%)
39 (75,0%)
15 (28,8%)

4,9±2,1
3,5±1,1

4,2±1,6
11,4±3,6

0,700
0,680

0,568
0,592
0,614
0,422
0,478
0,622

0,756
0,842

0,689
0,456

 Примечание: M – среднее значение; n – абсолютное значение; ± – стандартное отклонение; * – статистиче-
ски достоверно значимые отличия; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ХОБЛ – хроническая  
обструктивная болезнь легких; ЦВБ – цереброваскулярная болезнь.

соматические факторы риска атеросклероза отражены 
в таблице.

Обе группы пациентов статистически достоверно не 
различались по возрасту, полу, сопутствующей патоло-
гии, известным факторам ПА. Однако мы обнаружили 
существенные отличия в клиническом течении арте-
риальных тромбозов не фоне кальцификации абдоми-
нальной аорты. 

Анализируя полученные результаты, мы получи-
ли статистически значимые различия в преимущест-
венной анатомической локализации артериального 
тромбоза между исследуемыми группами. Преиму-
щественной локализацией тромбоза у пациентов 
с КБА явился аортоподвздошный сегмент (56,5% 
vs.38,5% – у пациентов без КБА, р<0,05), а у паци-
ентов без КБА чаще локализовался артериальный 
тромбоз в бедренно-подколенном сегменте (41,6% 
vs. 30,4%, р<0,05). 

Следует также указать, что обе группы пациентов 
существенно отличались и по степени ишемии конеч-
ности, зарегистрированной при поступлении больно-
го в стационар. Так, нужно отметить, что в основной 
группе у половины пациентов наблюдались декомпен-
сированные формы ишемии (IIБ и IIВ степени), тогда 
как в контрольной группе более 90% пациентов имели 
компенсированные и субкомпенсированные формы 
ишемии (табл. 2), что также подтверждалось помимо 
данных объективного исследования средним уровнем 
лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ). Среднее значе-
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ние ЛПИ у пациентов основной группы было статисти-
чески достоверно ниже по сравнению с контрольной 
группой (0,11±0,07 vs. 0,22 ± 0,04 в контроле, р<0,01).

Анализируя состояние плазменного и клеточного 
звеньев гемостаза, нужно отметить, что у больных с 
кальцификацией абдоминальной аорты наблюдалось 
выраженное прокоагуляционное состояние на фоне уг-
нетения системы фибринолиза (табл. 3).

Уместно заметить, что выраженные сдвиги в систе-
ме гемостаза в сторону гиперкоагуляции сопровожда-
лись значительным снижением естественных антикоа-
гулянтов, в частности, антитромбина III (56,5±10,4% vs. 
98,7±16,4% – у пациентов без КБА, <0,001), что предо-
пределяло неэффективность антикоагулянтной терапии.

обсуждение 
Согласно TASCII (2007) распространенность острой 

артериальной ишемии в высокоразвитых странах со-
ставляет ~140 случаев на 1 млн. населения в год. При 
этом на долю острой артериальной ишемии вследст-
вие ОАТ приходится до 40% случаев [7]. Более того, 
сложности лечения этой категории больных заключа-
ются в том, что зачастую они требуют выполнения в 

Таблица 2

Распределение больных по степени ишемии конечности 
в исследуемых группах (по классификации И. И. Затевахина и соавт., 2002)

Степени ишемии

Основная группа
(n=46)

Контрольная группа
(n=52)

Р-уровень
Абс. число % Абс. число %

I 12 25,9 47 90,5 <0,01
IIA 11 23,9 2 3,8 <0,01
IIБ 18 39,3 2 3,8 <0,001
IIB 5 10,9 1 1,9 <0,05
IIIА - - - - -
IIIБ - - - - -

Таблица 3

Показатели системы гемостаза у пациентов исследуемых групп

Показатели

Исследуемая группа

Р-уровеньОсновная
(n=46)

Контрольная (n=52)

Фибриноген (г/л), M (±) 8,6±1,4 5,1±1,4 <0,01*
Активность ФВ (%), M (±) 186,1±28,2 136,1±26,7 <0,01*
Активность ФvIII (%), M (±) 210,3±35,4 148,2±21,6 <0,05*
Активность АТ (%), M (±) 56,5±10,4 98,7±16,4 <0,001*
ХЗЛЭФ (сек.), M (±) 1020,3±84,2 560,4±54,1 <0,001*
ЧТВвА (%), M (±) 1,5±0,2 1,5±0,2 0,568
САФТ(%), M (±) 32,5±4,6 18,2±3,2 <0,05*
АЧТВ 11,6±3,8 20,2±4,7 <0,05*

 Примечание: * – статистически достоверное различие;  ФВ – фактор Виллебранда; ФvIII – фактор vIII; ХЗЛЭФ –  
время Хагеман-зависимого лизиса эуглобулиновой фракции; АТ – антитромбин; САФТ – сумма 
активных форм тромбоцитов; ЧТВвА – число тромбоцитов, вовлеченных в агрегаты; АЧТВ – ак-
тивированное частичное тромбопластиновое время.

короткие сроки полноценных реконструктивно-пласти-
ческих вмешательств на артериях нижних конечностей 
вследствие прогрессирующего течения ишемии и не-
эффективности антикоагулянтной и фибринолитиче-
ской терапии.

В нашем исследовании мы выявили специфические 
особенности развития ОАТ на фоне кальцификации 
стенки брюшной аорты. К важной особенности артери-
ального тромбоза на фоне КБА следует отнести пре-
имущественное поражение аортоподвздошного сег-
мента (56,5% vs. 38,5% – у пациентов без КБА, р<0,05). 
Общеизвестно, что у пациентов без КБА в подавля-
ющем большинстве случаев (более 2/3 пациентов) 
процесс локализуется в бедренно-подколенном сег-
менте [2]. Важно заметить, что распространенность и 
выраженность минерализации артериальной стенки в 
аортоподвздошном сегменте выражены в наибольшей 
степени. Это может свидетельствовать о том, что каль-
цификация атеросклеротических бляшек оказывает су-
щественное влияние в процессе инициации тромбоза.

Следующей, не менее важной, отличитель-
ной чертой этого вида тромбоза явилось быстрое 
прогрессирование ишемии с большей частотой  
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встречаемости ее декомпенсированных форм, а так-
же более низким средним значением ЛПИ (0,11±0,07 
vs. 0,22±0,04 в контроле, р<0,01). Хорошо известно, 
что скорость прогрессирования ишемии напрямую 
связана с распространенностью тромбоза в арте-
риальном русле и наличием коллатеральных путей 
оттока, развитию которых способствует хроническое 
нарушение кровотока вследствие ПА [1]. По-видимо-
му, у пациентов с КБА процесс тромбоза развивается 
внезапно без предшествующего формирования кол-
латерального русла. 

Другой важной особенностью артериальных тром-
бозов у пациентов с КБА явилось выраженное проко-
агулянтное состояние. У пациентов с КБА были выяв-
лены грубые нарушения в клеточном и плазменном 
звеньях системы гемостаза, а также угнетение систе-
мы фибринолиза. Важно отметить, что гиперкоагуля-
ционный каскад, наблюдаемый у пациентов основной 
группы, сопровождался снижением концентрации есте-
ственных антикоагулянтов, в частности антитромбина 
III (56,5±10,4% vs. 98,7±16,4% – у пациентов без КБА, 
<0,001), концентрация которого, по-видимому, снижа-
ется за счет взаимодействия с тромбином и элимина-
ции нейтрофилами.

Анализируя полученные результаты, можно пред-
положить, что причины, инициирующие ОАТ, у паци-
ентов с кальцификацией аорты и без кальцификации 
различаются. Так, у пациентов с КБА инициирующей 
причиной тромбоза явилась нестабильность ате-
росклеротических бляшек. Одновременное нали-
чие жестких (кальцинаты) и более мягких участков 
в атеросклеротической бляшке может приводить к 
увеличению пика в фиброзной соединительноткан-
ной покрышке атеромы и тем самым способство-
вать механическому разрыву атеросклеротической 
бляшки [3]. Разрыв покрышки атеросклеротической 
бляшки ведет к выбросу большого количества проко-
агулянтных факторов (например, тканевый фактор), 
что инициирует развитие продолженного тромбоза.  
В противоположность этому причиной развития ОАТ 
у пациентов без КБА являются локальные нарушения 
гемодинамики вследствие постепенно формирующе-
гося выраженного (критического) артериального сте-
ноза с параллельным развитием сетиколлатераль-
ного русла, что определяет более благоприятное 
клиническое течение.

Наше исследование, как и все другие, имело ряд 
достоинств и недостатков. На наш взгляд, главными 
достоинствами нашего исследования являются ком-
плексный подход к изучению особенностей (клиниче-
ских и гематологических) артериального тромбоза, 
а также анализ возможных инициирующих причин 
артериального тромбоза у пациентов в исследуе-
мых группах. К недостаткам нашего исследования 
следует отнести возможную погрешность в выборке 

пациентов, которая не может всецело характеризо-
вать пациентов с кальцификацией аорты и без нее, 
а также возможную погрешность в диагностике КБА. 
Все это могло оказать влияние на результаты и их 
интерпретацию.

В заключение следует отметить, что ОАТ нижних 
конечностей остается нерешенной проблемой сов-
ременной сосудистой хирургии. Несмотря на нако-
пленный большой опыт лечения данной патологии, 
требуют дальнейшего изучения некоторые вопросы 
патогенеза, диагностики, тактики лечения. Как пока-
зало наше исследование, тромбозы артерий таза и 
нижних конечностей у больных с КБА имеют особен-
ности клинического течения, которые предопределя-
ют низкую эффективность консервативного лечения 
и требуют выполнения неотложных реконструктивно-
пластических вмешательств на артериях ишемизиро-
ванной конечности. 

Конфликт интересов: отсутствует.
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