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Представлено клиническое наблюдение успешной химической ангиопластики у пациента 53 лет с суба-
рахноидальным кровоизлиянием на фоне разрыва мешотчатой артериальной аневризмы передней соедини-
тельной артерии, осложненного стойким церебральным вазоспазмом. Применение данного метода лечения 
позволило эффективно стабилизировать церебральную перфузию и предотвратить тяжелое повреждение 
головного мозга. В результате было достигнуто улучшение клинического состояния пациента с восстановле-
нием уровня сознания и регрессом очаговой неврологической симптоматики. 
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The present article describes the case of a 53-year-old patient with subarachnoid hemorrhage caused by the 
rupture of the saccular aneurysms of the anterior communicating artery, complicated by persistent cerebral 
vasospasm, who has undergone successful chemical angioplasty. This treatment strategy allowed to maintain 
effective cerebral perfusion and prevent severe brain injury. The improvement of the patient’s clinical state resulted 
in restored consciousness and regressed focal neurological symptoms.
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РАЗРАБОТКА ТКАНЕИНЖЕНЕРНОГО СОСУДИСТОГО ГРАФТА МАЛОГО ДИАМЕТРА 
ДЛЯ НУЖД СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ ХИРУРГИИ
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институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний». Кемерово, Россия

НИИ КПССЗ имеет большой опыт в разработке изделий для сердечно-сосудистой хирургии, в частности биопротезов кла-
панов сердца и сосудов. С 2010 года под руководством академика РАН л. С. Барбараша начаты исследования по созданию био-
резорбируемых сосудистых протезов малого диаметра. Основная цель – создание полимерных конструкций с бионаправленным 
действием, способных заменить отдельные структуры живого организма, в частности сердечно-сосудистой системы. Научная но-
визна поставленной задачи заключается в использовании нового подхода создания органа непосредственно в организме пациента 
за счет биофункциональности и биорезорбируемости полимерных конструкций. доказана долгосрочная проходимость полимерных 
сосудистых графтов на основе поликапролактона и композиции полигидроксибутирата/валерата и поликапролактона. В экспери-
ментах in vitro доказано, что ростовые факторы, инкорпорируемые в состав биодеградируемых графтов, сохраняют свою био-
логическую активность. В долгосрочных экспериментах in vivo доказано, что сосудистый эндотелиальный фактор роста ускоряет 
эндотелизацию и улучшает проходимость биодеградируемых полимерных сосудистых графтов. 

Ключевые слова: биодеградируемые полимеры, сосудистый графт, ростовые факторы.

DEVELOPMENT OF TISSUE ENGINEERED SMALL DIAMETER VASCULAR GRAFT 
FOR THE CARDIOVASCULAR SURGERY NEEDS
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RICICd has large experience in the development of products for cardiovascular surgery, in particular, the bioprosthesis heart valves 
and blood vessels. Since 2010, under the leadership of the academician of RAS L. S. Barbarash researches to create bioresorbable 
vascular prostheses of small diameter began. the primary purpose – to create polymer structures with bio-directed action capable to 
replace individual structures of a living organism, in particular, of cardiovascular system. Scientific novelty of the problem lies in using a new 
approach for creation an organ directly in the patient’s body by biofunctional and bioresorbable features of polymer structures. the long-term 
patency of PCL vascular grafts and PHBV and PCL composition grafts had proved. the in vitro experiments had proved that growth factors 
incorporated into composition of biodegradable grafts retain their biological activity. the long-term in vivo experiments had demonstrated 
that vascular endothelial growth factor had accelerated endothelization and had improved vascular patency of biodegradable polymer grafts.
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НИИ КПССЗ имеет большой опыт в разработ-
ке изделий для сердечно-сосудистой хирургии, 
в частности биопротезов клапанов сердца и сосу-
дов. Разработка биологических протезов клапана 
сердца, сосудов и ксеноперикардиальных лоску-
тов для интра- и ангиопластики в организации ве-
дется с 1994 года. Разработаны методы консерва-
ции биоматериалов с применением эпоксисоеди-
нений, а также различные технологии повышения 
как гемосовместимости биоматериала, так и био-
совместимости в целом [1]. 

С учетом того, что НИИ КПССЗ является од-
ним из ведущих кардиохирургических центров 
России, выполняющих операции аортокоронар-

ного шунтирования, и вследствие отсутствия на 
рынке сосудистых имплантатов, пригодных для 
аортокоронарного шунтирования, в 2010 году под 
руководством академика РАН Л. С. Барбараша на-
чаты исследования по созданию биорезорбируе-
мых сосудистых протезов малого диаметра. Наша 
команда уже несколько лет изучает проблему 
взаимодействия организма с биосовместимыми 
биорезорбируемыми полимерами на клеточном 
и тканевом уровне [2, 3, 4]. Данная работа ведется 
с целью создания полимерных конструкций с био-
направленным действием, способных заменить 
отдельные структуры живого организма, в част-
ности, сердечно-сосудистой системы. Научная 

ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ ХИРУРГИИ

FUNDAMENTAL ASPECTS OF CARDIOVASCULAR SURGERY

Ведение  

Субарахноидальное кровоизлияние (САК) со-
ставляет около 4% всех форм нарушения мозго-
вого кровообращения и встречается от 6 до 19,4 
случаев на 100000 населения. Одной из частых 
причин нетравматического САК является разрыв 

артериальной аневризмы (АА) сосудов голов-
ного мозга (от 50 до 70%) [1,2,3]. Летальность 
в первые 2-3 недели при САК на фоне разрыва 
АА колеблется от 20 до 30%, в течение одного 
месяца – 46%, инвалидами становятся около 
20-30% пациентов [4].  В России САК ежегодно 
регистрируют не менее чем у 18 тысяч человек. 
Наиболее часто САК развивается у лиц среднего 
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и пожилого возраста, на долю больных в возрас-
те от 40 до 59 лет приходится 42 %, а в возрасте 
старше 60 лет – 31 % [5].

Сосудистый спазм развивается у всех пациен-
тов при разрыве АА, однако клинические прояв-
ления ишемии головного мозга и ствола возника-
ют в 20-30% случаев и в 17% являются причиной 
смерти пациента [6]. Считается, что вазоспазм 
обусловлен миогенной реакцией на разрыв сосу-
да или раздражающим действием крови, излив-
шейся в субарахноидальное пространство. Раз-
вившийся вазоспазм лимитрует церебральную 
перфузию вследствие гиповолемии и расстрой-
ства церебральной ауторегуляции, что особен-
но значимо проявляется в первые 6 дней после 
кровоизлияния [7]. Отмечаются отёк и десква-
мация эндотелия, сокращение гладкомышечных 
клеток с последующим их некрозом и склерозом, 
разрушение эластических волокон наружной и 
внутренней эластических мембран, разрушение 
коллагеновых волокон адвентиции. Подобные 
морфологические изменения приводят к суже-
нию просвета артерий, изменению эластичных 
свойств артерии, пристеночному тромбообра-
зованию и в 20 % случаев – полному тромбозу 
артерий мозга [5]. 

Внутрипросветная баллонная ангиопластика, 
несмотря на показанную эффективность, огра-
ничена лишь проксимальным артериальным 
руслом [,22,23,24,25]. Актуальным является из-
учение эффективности сочетанного применения 
эндоваскулярных технологий при селективной 
доставке лекарственных препаратов. По данным 
зарубежных источников, наиболее эффективным 
препаратом для профилактики и купирования 
церебрального вазоспазма остается нимодипин 
в сочетании с 3Н терапией (triple-h (3-Н) тера-
пия, включающая управляемую гипертензию, 
гиперволемию и гемодилюцию), что является 
альтернативой механической ангиопластике 
[16,17,22,33]. В литературе имеются лишь еди-
ничные сообщения об использовании других 
фармакологических агентов для лечения ангио-
спазма (милринон, верапамил, интратекальное 
введение доноров оксида азота, антагонистов 
рецепторов эндотелина, ингибиторов фосфоди-
эстеразы), но их клиническая эффективность до 
настоящего времени убедительно не продемон-
стрирована [25,28,29,31]. Применение таких пре-
паратов, как папаверина гидрохлорид внутриар-
териально уменьшает выраженность спазма в 

дистальном русле церебральных артерий, однако 
возникает риск развития синдрома «обкрадыва-
ния», усугубляющего ишемию головного мозга 
[14,16].

Достижения эндоваскулярной хирургии пре-
доставляют дополнительные возможности в 
лечении вазоспазма при САК. Так, применение 
баллонной ангиопластики и внутриартериаль-
ного селективного введения вазодилататоров во-
шло в рекомендации по лечению вазоспазма [36]. 
Одним из способов селективной химической 
анигопластики является непрерывное внутри-
артериальное введение нимодипина при выра-
женном неврологическом дефиците в результа-
те субарахноидального кровоизлияния (CLINA 
–  Continuous local intra-arterial nimodipine 
administration) [29]. Баллонная ангиопластика 
используется только для коррекции проксималь-
ного спазма, так как раздувание баллонного ка-
тетера в дистальных сегментах церебральных 
артерий сопряжено с высоким риском разрыва 
артерии [11]. 

Целью настоящей публикации стало пред-
ставление клинического случая успешной хими-
ческой ангиопалстики у пациента 53 лет с САК 
на фоне разрыва мешотчатой АА передней сое-
динительной артерии.

Описание клинического случая

Больной З., 1963 г. рождения, доставлен бри-
гадой скорой медицинской помощи в приемное 
отделение Кемеровского кардиологического дис-
пансера с жалобами на выраженную головную 
боль и головокружение. Заболел остро, за три 
дня до поступления. 

Из анамнеза: пациент много лет страдал арте-
риальной гипертензией без адекватной коррекции, 
инсультов не было. На момент поступления дыха-
ние спонтанное, гемодинамика стабильная, с тен-
денцией к гипертензии: сердцебиение ритмичное, 
78 уд. в мин., артериальное давление 140/90 мм.рт.
ст. Сознание ясное (14 баллов по шкале ком Глаз-
го). Не критичен, ориентирован, команды выпол-
няет. Зрачки D=S. Фотореакция сохранена. Лицо 
симметричное. Язык по средней линии. Глотание 
и фонация не нарушены. Сухожильные рефлексы 
с D=S, коленные D=S. Ригидность затылочных 
мышц – 6 см. Сила в конечностях D=S.

По данным мультиспиральной компьютерной 
томографии (МСКТ) головного мозга выявлено 
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Рисунок 1. МСКТ – ангиография до оперативного вмешательства

САК с прорывом крови в боковой желудочек 
(рис. 1). На МСКТ-ангиографии церебральных 
артерий визуализируется мешотчатая аневризма 

развилки левой А1 сегмента передней мозговой 
артерии (ПМА) и аплазия А1 сегмента правой 
ПМА (рис. 1). 

ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

По данным транскраниальной допплерогра-
фии (ТКДГ) при поступлении – систолическая 
скорость кровотока по средней мозговой артерии 
(СМА) справа – 118 см/с, слева – 105 см/с. При-
знаков вазоспазма не выявлено. Больной кон-
сультирован нейрохирургом – решено выполнить 
экстренное оперативное лечение в объёме деком-
прессивной краниотомии в птериональной об-
ласти слева, клипирования аневризмы развилки 
А1 сегмента левой ПМА и установки наружного 
вентрикулярного дренажа с датчиком внутриче-
репного давления (ВЧД) в правый боковой желу-
дочек.

На следующие после хирургического лечения 
сутки больной восстановился до ясного уровня 
сознания. В динамике по ТКДГ признаков ва-
зоспазма не выявлено (систолическая скорость 
кровотока по СМА справа – 91см\с, слева – 95 
см.\с). Для профилактики развития церебраль-
ного вазоспазма больному назначен прием ни-
модина 60 мг шесть раз в сутки под контролем 
артериального давления.

Через 3 дня после оперативного вмешатель-
ства больной был переведен в отделение нейро-
хирургии. 

На следующий день после перевода отмечено 

появление беспокойства, возбуждения, сменяю-
щееся сонливостью с последующим угнетени-
ем уровня сознания до оглушения. Выполнено 
ТКДГ, по результатам которого отмечены призна-
ки умеренного церебрального вазоспазма с кли-
ническими проявлениями ишемии по бассейну 
передних мозговых артерий (систолическая ско-
рость кровотока по СМА справа 181см\с, слева 
– 157 см\с, индекс Линдегарда 2,3). Пациент был 
экстренно переведен в отделение реанимации и 
интенсивной терапии. Больной был погружен в 
барбитуровую кому и переведен на искусствен-
ную вентиляцию легких (ИВЛ). Было отмечено 
появление гипертермии до гектических цифр, 
принято решение о проведении нейропротекции 
посредством искусственной нормотермии. По 
данным МСКТ головного мозга очагов вторич-
ной ишемии не выявлено. Продолжена консерва-
тивная терапия церебрального вазоспазма. 

В динамике развился выраженный вазоспазм 
(по данным ТКДГ, систолическая скорость крово-
тока по СМА справа – 176 см\с, слева – 219 см\с, 
индекс Линдегарда 3,7). С учётом нарастание ли-
нейной скорости кровотока на 50 см\с за 24 часа 
принято решение о проведении церебральной се-
лективной ангиографии, по результатам которой 

А – субарахноидальное кровоизлияние;
Б – аневризма развилки А1 сегмента передней мозговой артерии слева.
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Рисунок 2. Субтракционная селективная церебральная ангиография 
до оперативного вмешательства (1) и после (2)

был выявлен церебральный вазоспазм в бассейне 
ПМА А2 и СМА в М1, М2 сегментах (рис.2). 

Выполнена эндоваскулярная химическая анги-
опластика с внутриартериальным болюсным вве-
дением нимодипина в дозировке 5 мг в течении 

25 мин. интракраниально во внутреннюю сонную 
артерию. Учитывая аномалию развития Вилизие-
ва круга – гипоплазия А1 сегмента передней моз-
говой артерии справа, химическая ангиопластика 
проводилась фракционно, с учётом ТКДГ. 
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Выполнена ТКДГ, по результатам которой от-
мечено появление положительной динамики в 
виде уменьшения скоростей кровотока (систоли-
ческая скорость кровотока по СМА справа – 164 
см\с, слева – 167 см\с, индекс Линдегарда 2,7). 

В динамике проведена ТКДГ - систолическая 
скорость кровотока по СМА справа – 234 см\с, 
слева – 210 см.\с, индекс Линдегарда 3,9. Реше-
но повторить селективное введение нимодипи-
на. Процедура проведена по той же методике в 
двух бассейнах внутренних сонных артерий с 
положительной рентгенографической картиной 
и снижением скорости кровотока по данным 
ТКДГ (систолическая скорость кровотока по 
СМА справа – 172 см\с, слева – 167 см\с, индекс 
Линдегарда 3,1). Данная процедура повторялась 
шестикратно с положительной рентгенографи-
ческой и допплерографической картиной. 

На седьмые сутки после пробуждения боль-
ного уровень сознания восстановлен до ясного 
без очаговой симптоматики. Систолическая ско-
рость кровотока по СМА справа составила 205 
см\с, слева – 192 см\с, индекс Линдегарда 3,4, 
что свидетельствовало о наличии умеренного 
вазоспазма. Учитывая ясное сознание пациен-

та без очаговой неврологической симптоматики 
данное исследование интерпретировано как уме-
ренный вазоспазм с компенсированной формой 
ишемии головного мозга. В последующем отме-
чено уменьшение скорости кровотока, и через 10 
суток с момента проведенной последней хими-
ческой ангиопластики – систолическая скорость 
кровотока по СМА справа – 112 см\с, слева – 109 
см\с. Признаков вазоспазма не выявлено. Боль-
ной переведен в отделение нейрохирургии для 
дальнейшего консервативного лечения. Выпи-
сан в удовлетворительном состоянии на 33 сутки 
после поступления. В неврологическом статусе: 
шкала National Institutes of Health Stroke Scale 
(NIHSS) – 1 балл, индекс мобильности Ривер-
дена – 14, модифицированная шкала Ренкина 
– 1, шкала Бартел – 95, шкала Mini-Mental State 
Examination (MMSE) – 28 баллов. Нарушения в 
двигательной сфере отсутствовали.

Обсуждение

Ангиоспазм, полученный после оперативного 
вмешательства – клипирования АА, был пред-
сказуемым и влек за собой риск тяжелой ише-

А- наличие вазоспазма в бассейне передних мозговых артерий; 
Б – разрешение вазоспазма.
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мии головного мозга и выраженного неврологи-
ческого дефицита [12,13,14,15]. До настоящего 
времени не разработано эффективных схем для 
коррекции этого состояния [16]. 

Эффективность 3Н – терапии не является 
абсолютной. В данном клиническом случае она 
применялась в послеоперационном периоде и не 
профилактировала развитие вазоспазма. Эта так-
тика отражает необходимость активного поиска 
альтернативных высокотехнологичных методов 
лечения церебрального вазоспазма. 

Нимодипин является блокатором кальциевых 
каналов, обладающим прямыми нейропротектор-
ными свойствами (в результате блокировки ак-
тивности свободных радикалов в митохондриях) 
и влияющим на вазоконстрикцию, уменьшение 
высвобождения вазоактивных веществ из эндо-
телия и тромбоцитов [17,18,19]. В данном клини-
ческом случае его внутриартериальное, а не перо-
ральное введение показало свою эффективность, 
что согласуется с результатами зарубежных иссле-
дований [20,21,22]. Однако для закрепления поло-
жительного результата была необходима много-
кратная инфузия нимодипина, что также нашло 
отражение в мировой литературе [17,19,20,21,22]. 
Таким образом, описанное наблюдение указывает 
на целесообразность применения многократного 
внутриартериального болюсного введения нимо-
дипина при выраженном ангиоспазме. 

Несмотря на все плюсы, данный вид лечения 
имеет и ряд ограничений. Нет стандартизиро-
ванных руководящих принципов для отбора па-
циентов, начала и продолжительности процеду-
ры, а также для выбора оптимальной дозировки 
нимодипина, высокая доза которого может вы-
звать гипотонию и усугубить ишемию головного 
мозга [20,23,24,25,26]. Кроме того, отсутствуют 
убедительные доказательства безопасности фар-
макопластики ангиоспазма нимодипином, т.к. 
все имеющиеся сообщения основаны на анализе 
небольших серий случаев в отсутствии рандоми-
зированных исследований по данной проблеме 
[20,23,24,25,26]. 

Важно отметить, что данный способ лече-
ния ангиоспазма представляется перспектив-
ным, тем не менее, он является дорогостоящим 
и ресурсоемким, требует специализированных 
высокотехнологических методов лечения с при-
влечением мультидисциплинарной команды: 
нейрохирургов, неврологов, нейрореаниматоло-
гов, нейрорадиологов. 

Заключение

Раннее выключение AA из кровотока и сво-
евременная профилактика церебрального ва-
зоспазма является единственным эффективным 
методом профилактики повторного САК, сни-
жающим вероятность возникновения вторичных 
ишемических повреждений головного мозга. 
Представленный метод лечения пациента с тя-
желым церебральным вазоспазмом при САК на 
фоне разрыва АА посредством химической ан-
гиопластики позволил эффективно стабилизи-
ровать церебральную перфузию и предотвратить 
тяжелое повреждение головного мозга. В резуль-
тате было достигнуто улучшение клинического 
состояния пациента с восстановлением уровня 
сознания и регрессом очаговой неврологической 
симптоматики. Тем не менее, несмотря на по-
казанную в данном клиническом наблюдении и 
источниках литературы эффективность данного 
способа лечения, необходимо проведение про-
спективных рандомизированных исследований 
для определения места химической ангиопла-
стики в лечении церебрального вазоспазма при 
САК, а также оптимальных режимов введения и 
дозировок лекарственных препаратов.
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