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МЕТОДЫ ПРОФИЛАКТИКИ ИНТРАОПЕРАЦИОННОГО 
РАЗРЫВА ПРИ ВЫПОЛНЕНИИ ОПЕРАТИВНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ 
ИНТРАКРАНИАЛЬНОГО КЛИПИРОВАНИЯ АНЕВРИЗМ

METHODS FOR PREVENTION OF INTRAOPERATIVE 
RUPTURE DURING SURGICAL INTERVENTIONS 
OF INTRACRANIAL ANEURYSM CLIPPING 

Общая частота нетравматических субарахноидаль-
ных кровоизлияний (САК) достигает 9–13 на 100 тыс. 
населения в год [1; 2]. В 80–85% случаев развитие это-
го состояния ассоциировано с разрывом интракрани-
альных аневризм [3], которые выявляются в основном 
уже после САК. При этом кровоизлияние из аневризм 
особенно часто происходит у лиц молодого трудо-
способного возраста. Усредненные риски, связанные 
с носительством внутримозговой аневризмы, состав-
ляют 0,7–3,2% в год [3–6]. По некоторым данным, САК 
может развиваться с вероятностью до 85% [7–10]. Со-
гласно результатам международных ретроспектив-
ных исследований, проведенных в Европе и Китае, 
30-дневная летальность при разрыве интракраниаль-
ной аневризмы составила 36–42% [11–13]. Инвалиди-
зация констатируется у 50% выживших [14–17]. Таким
образом, положительный исход наблюдается только у
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Intraoperative aneurysmal rupture (IAR) is one of the most dramatic complications of intracranial intervention. Its 
frequency, depending on the aneurysm’s localization and anatomical features, may reach 50%. IAR leads to the increase 
of unfavorable outcomes by 1.5–3 times. There exists a variety of techniques aimed to reduce the frequency of this 
complication, however, all of them have essential limitations.

The review presents analyses of the basic risk factors for IAR and techniques of its prevention, as well as modern 
approaches directed at the alleviation of this complication’s consequences. 

KEYWORDS: aneurysm surgery, ventricular pacing, intraoperative aneurysmal rupture, controlled hypotension.

Интраоперационный разрыв аневризмы (ИРА) – одно из самых грозных осложнений интракраниального 
клипирования. Его частота в зависимости от локализации и анатомических особенностей аневризмы может до-
стигать 50%. ИРА приводит к увеличению числа неблагоприятных исходов в 1,5–3 раза. Существует множество 
методик, направленных на уменьшение вероятности развития этого осложнения, однако все они имеют суще-
ственные ограничения. 

В обзоре анализируются основные факторы риска развития ИРА и методы его профилактики, а также совре-
менные мероприятия, направленные на уменьшение последствий этого осложнения.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хирургия аневризм, интраоперационный разрыв аневризмы, желудочковая стимуляция, 
управляемая гипотензия.

трети пациентов, которым проводили лечение нетрав-
матического САК, что в сочетании с высоким риском 
инвалидизации и развития неблагоприятных исходов 
обусловливает актуальность проблемы хирургическо-
го лечения пациентов с артериальными аневризмами 
головного мозга (ААГМ) [18–21].

Существуют два принципиальных подхода к тера-
пии больных с САК, обусловленными разрывом ААГМ: 
консервативная терапия и оперативное вмешатель-
ство. Результаты консервативного лечения аневризм-
ассоциированных САК неудовлетворительные, леталь-
ность доходит до 50–85% [22; 23]. Главной причиной 
летального исхода является повторное кровотечение, 
его риск составляет 15–20% в течение 2 недель. Цель 
раннего хирургического лечения состоит в том, чтобы 
снизить этот риск [24]. По данным НИИ скорой помо-
щи им. Н.В. Склифосовского за 17-летний период на-

http://dx.doi.org/10.17816/clinpract09254-67



54 55www.clinpractice.ru

блюдения, оперативные вмешательства по поводу 
аневризм-ассоциированных САК были проведены у 
46% всех госпитализированных пациентов с диагно-
зом субарахноидального кровоизлияния [21]. В насто-
ящее время доказано преимущество хирургического 
метода лечения над консервативным при отсутствии 
противопоказаний [25]. Таким образом, теоретически 
всем пациентам с разрывом аневризмы головного 
мозга показано оперативное вмешательство, однако 
выполнение его может быть отложено или не являться 
целесообразным. Согласно российскому рекоменда-
тельному протоколу от 2012 г. [26] к показаниям для 
отсроченного оперативного вмешательства относят-
ся: тяжесть САК III–V степени по Hunt-Hess [27], распро-
страненный ангиоспазм и значительные изменения на 
ЭЭГ, а также гигантские аневризмы (диаметром более  
25 мм) и аневризмы основной артерии. 

В настоящее время применяются две методики 
выполнения оперативного вмешательства по пово-
ду интракраниальных аневризм: микрохирургическое 
интракраниальное клипирование аневризмы и эндова-
зальная окклюзия аневризмы микроспиралями (эмбо-
лизация, койлинг). Международное рандомизированное 
исследование САК, ассоциированных с разрывом ААГМ, 
(International Subarachnoid Aneurysm Trial, ISAT, 2005) [28], 
включавшее 2143 пациента, показало увеличение вы-
живаемости и частоты благоприятных исходов в тече-
нии одного года при использовании эндоскопической 
методики по сравнению с открытой в случаях, позволя-
ющих проведение как эндоваскулярного, так и откры-
того хирургического лечения [29–34]. Однако стоит от-
метить, что в ISAT не были включены пациенты старше 
70 лет и имеющие степень выше III по World Federation 
of Neurosurgeons Scale SAX, а также большая часть паци-
ентов с аневризмами вертебробазилярного бассейна и 
средней мозговой артерии. Эти ограничения не позво-
ляют экстраполировать результаты на всех пациентов  
с ААГМ, так как в исследование включены только 22% го-
спитализированных больных.

Для большей объективизации данных по проблеме 
лечения ААГМ в 2013 г. представлено 6-летнее рандо-
мизированное исследование BRAT [35], в котором уста-
новлено, что полного выключения аневризматическо-
го комплекса из кровотока при открытой операции 
удавалось достичь вдвое чаще, чем при эндоваску-
лярном койлинге (96 и 48% соответственно, р=0,001). 
Помимо этого отмечено уменьшение рисков рекана-
лизации, тромбоэмболических и периоперационных 
осложнений при интракраниальном вмешательстве.

По данным разных авторов, частичная эмболизация 
аневризмы при эндоваскулярном лечении встречается  
с частотой 8,3–70,4% [33; 36; 37]. Д.В. Свистов и соавт. 
(2011) также сообщили, что при частичной окклюзии 
аневризмы риск раннего повторного кровоизлияния со-

ставляет 22,2% [38; 39]. Согласно результатам большого 
проспективного исследования CARAT (2008) [40] риск по-
вторного разрыва и кровоизлияния после эмболизации 
аневризм головного мозга в 3 раза выше, чем после клипи-
рования, что также совпадает со статистикой, приведенной  
в BRAT. Даже при полной окклюзии аневризмы риск раз-
рыва после клипирования составляет 1,3%, в то время как 
после эндоваскулярного лечения – 3,4%. При радикаль-
ности выключения Raymond II [41] риск составляет 5,9%, 
при наличии резидуального мешка – 17,9%. По данным 
ISAT [28], риск повторного разрыва после эндоваскуляр-
ного лечения в 3,5 раза выше, чем после клипирования.  
В 1,2–13% случаев после выполнения эндоваскулярной 
эмболизации требуется открытое оперативное вмеша-
тельство, из этого числа в 7,4–28,6% случаев необходима 
экстренная открытая операция [42; 43]. Таким образом, воз-
можность выполнения транскраниального вмешательства 
является обязательной для любого хирургического веде-
ния больных с аневризм-ассоциированным САК.

Эндоваскулярный метод имеет ряд значительных 
ограничений, связанных с наличием малых аневризм 
(диаметром менее 2 мм), крупных и гигантских аневризм 
(диаметром более 20 мм), аневризм с широкой шейкой 
(диаметр шейки более 4 мм, соотношение купол/шейка 
менее 2), большой распространенностью САК, матери-
ально-техническими возможностями стационара и на-
личием соответствующих навыков у медицинского пер-
сонала [20; 21; 35; 44; 45]. Неудовлетворительной является 
высокая частота необходимости повторного оперативного 
вмешательства после эндоваскулярной операции – в 5–10 
раз чаще, чем после клипирования. 

Однако, несмотря на значительный прогресс в обла-
сти сосудистой нейрохирургии, сохраняется высокий 
риск развития интраоперационных осложнений, кото-
рые ухудшают прогноз в послеоперационном периоде. 
В целом неудовлетворительные исходы, обусловлен-
ные интраоперационными осложнениями, составляют  
от 5 до 25% [46–48]. Среди этих осложнений выделя-
ют следующие основные группы: интраоперацион-
ный разрыв аневризмы (ИРА); осложнения, связанные  
с клипированием аневризмы; интраоперационная 
ишемия головного мозга; ретракционные поврежде-
ния мозга; интраоперационный отек головного мозга 
[21; 49; 50]. Данный обзор посвящен проблеме ИРА, 
факторам риска, методам профилактики и мероприя-
тиям, направленным на уменьшение последствий это-
го грозного осложнения.

ЧАСТОТА РАЗВИТИЯ, 
ФАКТОРЫ РИСКА И ЗНАЧЕНИЕ ИРА

По данным различных исследований, частота 
ИРА достигает значений от 5,6 до 52% [24; 49; 51–53].  
В 91–94% случаев причиной разрыва является меха-
ническое воздействие на стенку аневризмы, причем  
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у большинства пациентов – на этапе непосредствен-
ного выделения и клипирования аневризмы [54; 55]. 
На тяжесть ИРА влияют локализация аневризмы и 
ее анатомические особенности, тяжесть состояния 
больного, интраоперционный отек мозга, интраопе-
рационная гипертензия, целостность сосуда перед 
оперативным вмешательством, а также временной 
промежуток между САК и операцией [21].

Возникновение ИРА приводит к увеличению числа 
неблагоприятных исходов в 1,5–3 раза по данным боль-
шинства исследований [55–60]. В целом морбидность и 
летальность у пациентов, перенесших ИРА, составляют 
17–35% (тогда как у пациентов, не имевших этого ослож-
нения, – 7,1–10%) [22; 48]. Кроме того, помимо непосред-
ственного повреждения головного мозга развитие ИРА 
может значительно усложнить или сделать невозмож-
ным техническое выполнение оперативного вмешатель-
ства в его оптимальном объеме. В свете всего сказанного 
наиболее значимыми анестезиологическими методами 
по профилактике ИРА представляются те, которые при-
менимы непосредственно на этапах выделения и клипи-
рования аневризмы.

МЕТОДЫ ПРОФИЛАКТИКИ ИРА,
ПРИМЕНЯЕМЫЕ НА ЭТАПАХ ВЫДЕЛЕНИЯ 
И КЛИПИРОВАНИЯ АНЕВРИЗМЫ

При выполнении транскраниального клипирования 
аневризмы головного мозга нередко возникают объ-
ективные технические трудности, связанные с выде-
лением, визуализацией комплекса заинтересованных 
сосудов и аневризмы. В этом случае становится почти 
невозможным безопасное размещение клипсы, вслед-
ствие чего значительно возрастает риск ИРА и осложне-
ний клипирования. Для уменьшения этих рисков, а так-
же для создания благоприятного операционного поля 
проводятся мероприятия, приводящие к временному 
снижению кровотока, декомпрессии и релаксации за-
интересованного сосудистого комплекса. Этот результат 
может быть достигнут с помощью временного клипиро-
вания либо баллонной окклюзии проксимальных сосу-
дов головного мозга, треппинга аневризмы, применения 
методов управляемой медикаментозной гипотонии, кар-
диоплегии в условиях искусственного кровообращения 
в сочетании с гипотермией или без нее, аденозин-инду-
цированного кардиального ареста, управляемой желу-
дочковой тахикардии [22; 24; 45]. Перечисленные методы 
сами по себе сопряжены с высоким риском осложнений, 
требуют наличия обученного персонала и технического 
обеспечения.

ВРЕМЕННОЕ КЛИПИРОВАНИЕ,
ВРЕМЕННАЯ ОККЛЮЗИЯ НЕСУЩЕЙ АРТЕРИИ 
БАЛЛОНОМ И ТРЕППИНГ
Временное клипирование (ВК) – это метод, при 

котором достигается декомпрессия аневризмы пу-
тем остановки кровотока на уровне проксимального 

участка артерии [61]. В зависимости от этапа наложе-
ния клипc выделяют вынужденное и превентивное 
клипирование. Вынужденное клипирование прово-
дится в целях обеспечения хирургического гемостаза 
в случаях ИРА и облегчения выделения сосудов. Пре-
вентивное ВК несущей аневризму артерии позволяет 
уменьшить частоту ИРА в 4,1 раза [62]. Однако ВК ар-
терий приводит к увеличению послеоперационной 
летальности при продолжительности более 20 минут, 
при выполнении у больных старше 60 лет и у пациен-
тов с тяжестью состояния I–III степени по Hunt-Kosnik 
[27], а также у оперированных в течение 1-й недели 
после САК вне зависимости от длительности окклюзии 
[63–66]. Превентивное ВК позволяет снизить частоту 
ИРА с 23,8 до 5,8%, но независимо от продолжитель-
ности и методики является фактором риска невроло-
гических осложнений [48]. Относительно безопасным 
считается эпизод ВК продолжительностью до 5 мин 
(или 2–3 эпизода по 5 мин каждый с промежутком 
между ними не менее 5 минут) [26].

Медикаментозное увеличение глубины седации и 
применение методов умеренной гипотермии не обе-
спечивают должной нейропротекции и не уменьшают 
возникновения ишемических осложнений в результа-
те ВК [67]. Имеются также данные о возрастании ри-
сков развития церебрального ангиоспазма в после-
операционном периоде [68]. Проведение ВК связано  
с рисками диссекции и разрыва клипируемого сосуда 
[69]. Таким образом, ВК является эффективной методи-
кой как профилактики, так и гемостаза при ИРА, одна-
ко имеет ряд технических ограничений, а также может 
оказаться не вполне целесообразной в случаях, когда 
затруднителен контроль несущей либо выносящей 
артерии. В этом случае декомпрессия аневризматиче-
ского мешка может быть неадекватной ввиду сохране-
ния ретроградного кровотока.

Баллонная окклюзия несущей артерии – более 
сложный и инвазивный аналог ВК [70–73], который от-
носительно редко используется в повседневной прак-
тике. В случае технической невозможности клипиро-
вания аневризмы и при наличии достаточно развитых 
коллатералей в головном мозге возможно прекра-
щение кровотока по артерии с помощью наложения 
клипс до и после аневризмы либо эндоваскулярной 
эмболизации несущей артерии – треппинга [70].

ИСКУССТВЕННОЕ КРОВООБРАЩЕНИЕ, 
ГИПОТЕРМИЯ
Для достижения необходимого уровня декомпрес-

сии аневризматического сосудистого комплекса, про-
филактики ИРА ряд исследователей предлагают мето-
дики проведения интракраниального клипирования 
аневризм в условиях экстракорпорального кровоо-
бращения, кардиоплегии, гипотензии и гипотермии 
[73–77]. Впервые при интракраниальном клипирова-
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нии аневризм данная методика была использована  
в 1960-х годах [78]. Экспериментально доказаны потен-
циальные защитные механизмы умеренной гипотер-
мии (от 32 до 34°С), суть которых заключается в умень-
шении повреждения нервной ткани после периодов 
церебральной и спинальной ишемии за счет сниже-
ния мозгового метаболизма, выражающегося в потре-
блении кислорода мозгом (CMRO2 – cerebral metabolic 
rate oxygen). СMRO2 уменьшается на 6–7% при сниже-
нии температуры на 1°С. В диапазоне 18–20°C гипотер-
мия вызывает полное подавление ЭЭГ. Уменьшаются 
все клеточные энергозатраты, подавляется механизм 
образования свободных радикалов кислорода, азота 
[79]. При снижении температуры до 18°C скорость по-
требления мозгом кислорода составляет менее 10% 
затрат в условиях нормотермии, что увеличивает вре-
мя допустимой ишемии головного мозга до 60 минут 
[80–82]. Проведено международное многоцентровое 
проспективное рандомизированное исследование  
с применением умеренной гипотермии (Intraoperative 
Hypothermia for Aneurysms Surgery Trial, IHAST II). В его 
рамках изучалось влияние умеренной гипотермии 
до 33,1 °C у пациентов с относительно небольшим 
исходным неврологическим дефицитом (выборка из 
1001 случая с классами 1 и 2 по World Federation of 
Neurosurgeons Scale), перенесших открытое клипиро-
вание ААГ. Результаты этого исследования не выявили 
улучшения неврологических исходов в соответствии  
с Glasgow Outcome Score (GOS) [67; 83–86]. Тем не ме-
нее, несмотря на то что непосредственное протек-
торное влияние гипотермии вызывает споры, данный 
метод в сочетании с длительным кардиальным аре-
стом и экстракорпоральной оксигенацией позволяет 
добиться адекватной и длительной декомпрессии, 
четкой визуализации сосудистого комплекса. Однако  
с учетом большой инвазивности, высокой вероятности 
развития осложнений, сопряженных с непосредствен-
ным применением искусственного кровообращения 
и гипотермии (риски, связанные с необходимостью 
проведения тотальной гепаринизации, развитием ко-
агулопатии в раннем послеоперационном периоде, 
согреванием), необходимости специализированного 
оснащения и обученного персонала, а также высокой 
стоимости методики ее рутинное выполнение пред-
ставляется затруднительным.

АДЕНОЗИН-ИНДУЦИРОВАННЫЙ 
ТРАНЗИТОРНЫЙ КАРДИАЛЬНЫЙ АРЕСТ
В настоящее время активно используются ме-

дикаментозные методы управления церебральной 
гемодинамикой путем воздействия на системную ге-
модинамику. Как правило, используются короткодей-
ствующие, хорошо управляемые препараты. Аденозин 
– эндогенный пуриновый нуклеотид, который умень-
шает электрическую проводимость атриовентрику-

лярного узла и оказывает отрицательное хронотроп-
ное воздействие на синусовый узел, что приводит к 
брадикардии и временной полной поперечной атри-
овентрикулярной блокаде с развитием асистолии; 
аденозин также является метаболическим вазодила-
татором. Этот препарат имеет ультракороткий пери-
од полураспада (менее 10 сек) и быстро метаболизи-
руется аденозиндезаминазой, которая присутствует  
в эндотелии сосудов и клеточных стенках эритроци-
тов [87; 88]. Первое описание аденозин-индуцирован-
ной асистолии для хирургии церебральных аневризм 
было опубликована M. Groff et al. в 1999 г. В докладе 
описан случай успешного применения аденозина для 
декомпрессии купола аневризмы базиллярной арте-
рии путем создания эпизодов асистолии на фоне уме-
ренной гипотермии и базовой инфузии нитропрусси-
да [89]. Далее последовали работы, направленные на 
создание методологии изучения безопасности данно-
го метода.

Определению пределов эффективного и без-
опасного дозирования аденозина посвящено не-
сколько исследований. N. Guinn et al. [90] в 2010 г. 
представили ретроспективный обзор 27 пациентов 
с применением метода аденозин-индуцированной 
асистолии. Во всех случаях был достигнут удовлет-
ворительный уровень декомпрессии, установлена 
средняя индивидуальная дозировка 0,16 мг/кг для 
достижения брадикардии (ЧСС <40 уд./мин) в тече-
ние 30 сек и 0,53 мг/кг для достижения брадикар-
дии продолжительностью до 90 сек. Описан случай 
быстрого вынужденного введения дополнительно-
го болюса аденозина в дозе 0,25 мг/кг, что привело  
к длительному периоду асистолии и потребовало на-
чать непрямой массаж сердца через 3 минуты после 
повторного введения препарата; через 5,5 минуты 
произошло спонтанное восстановление эффективно-
го синусового ритма. Во всех случаях была достигнута 
удовлетворительная визуализация сосудистого ком-
плекса. Иных осложнений, связанных с применением 
аденозина, не отмечалось.

В 2010 г. опубликован доклад T. Luostarinen et al. [91], 
основанный на ретроспективном обзоре 16 пациен-
тов с ИРА с последующим применением аденозина  
в целях обеспечения условий для выполнения хирур-
гического гемостаза и клипирования аневризмы. Вы-
борка представлена из наблюдений за 1014 пациента-
ми в период с 2003 по 2008 г. После ИРА 12 пациентам 
вводили однократно болюс аденозина, в 4 случаях 
потребовались дополнительные болюсы. Средняя 
доза болюса составила 12 (в диапазоне 6–18) мг, сум-
марная доза, вводимая за несколько болюсов, – 27  
(в диапазоне 18–89) мг. Во всех случаях выполнены 
адекватное выключение аневризмы из кровотока и 
восстановление удовлетворительных гемодинами-
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ческих показателей. В результате 7 пациентов выпи-
саны с 4–5 баллами по GOS, 1 – с 3 и 8 – с 1 баллом. 
Однако при более детальном исследовании подгрупп 
выживших и умерших исходный неврологический ста-
тус больных по Glasgow Coma Scale и Hunt and Hess 
scale коррелировал c конечным исходом заболева-
ния (Р<0,05). Общая вводимая доза и гемодинамиче-
ская реакция на аденозин в подгруппах выживших  
и умерших отличались незначительно (Р>0,05). Авто-
ры отмечают, что аденозин-индуцированная асисто-
лия является эффективным и безопасным методом 
воздействия на гемодинамику при неконтролируемом 
интраоперационном кровотечении и значительно об-
легчает достижение временного либо постоянного хи-
рургического гемостаза.

В работе Sung Ho Lee et al. [92] сравнивали дози-
рование аденозина на примере 22 описанных клини-
ческих случаев, 18 из которых – без САК. Пациенты 
были разделены на две равные группы по 11 человек. 
Пациентам первой группы аденозин вводили в уста-
новленной дозе 6–12 мг с последующим увеличением 
до достижения приемлемого уровня гипотензии (САД 
<60 мм рт. ст.). Пациентам второй группы аденозин 
вводили однократно в дозе из расчета 0,3–0,4 мг/кг 
идеальной массы тела (ИМТ). В результате итоговая 
дозировка для больных первой группы составила 
0,16–2,67 мг/кг (усреднено 0,83 мг/кг), во второй груп-
пе расчетной дозы оказалось достаточно для дости-
жения приемлемого уровня гипотензии в 10 случаях 
из 11. Период гипотензии в обеих группах достигал 
13–41 сек (в среднем 24 сек). Выявлена линейная за-
висимость между длительностью асистолии и дозой 
аденозина. Данная зависимость приближена к функ-
ции 7,774=24,637 × доза / ИМТ (Р2=0,304, р<0,001). От-
мечено также, что достижение гипотензивного эффек-
та аденозина не является достоверно дозозависимым 
(Р2=0,261, р=0,062). При выписке в группе больных без 
САК у 16 – 0 баллов по шкале Рэнкина, у 1 больного – 
1 балл ввиду появившегося легкого гемипареза, еще 
у 1 – 4 балла, что соответствовало исходному стату-
су пациента. Кроме того, зафиксированы два случая 
фибрилляции предсердий, однако в обоих эпизодах 
аритмия была кратковременной, купировалась само-
стоятельно без увеличения уровня кардиоферментов 
в послеоперационном периоде.

В 2013 г. представлено ретроспективное исследо-
вание J. Bebawy et al. [93]. В данной работе сравнивает-
ся количество периоперационных кардиологических 
и неврологических осложнений в 48-часовой период 
после проведения операции клипирования аневризм 
головного мозга с применением аденозин-индуциро-
ванной асистолии, а также оценивается неврологиче-
ский статус при выписке из больницы, для чего была 
использована модифицированная шкала Рэнкина [94]. 

Неудовлетворительным неврологический исход счи-
тался в случае, если количество баллов по шкале 
Рэнкина было более 2. В результате за исследуемый 
период данный метод был использован в 72 наблюде-
ниях из 413 (17,4%) выполненных оперативных вме-
шательств. В раннем послеоперационном периоде  
в группе с использованием аденозина отмечается уве-
личение количества пациентов, чей неврологический 
статус оценивался неудовлетворительно, на 15,7% 
(Р=0,524), однако при выписке в этой же когорте па-
циентов наблюдается увеличение процента больных, 
чей неврологический статус классифицировался как 
удовлетворительный, на 12,7% (Р=0,741) в сравнении 
с группой без применения аденозина. В когорте боль-
ных с применением аденозина отмечено снижение 
кардиальных осложнений на 16,0% для стойких арит-
мий (Р=0,155), на 9,4% относительно повышения уров-
ня маркеров ишемии миокарда (Р=0,898), что, вероят-
но, связано с более тщательной выборкой пациентов  
в данной группе. Таким образом, данных об увели-
чении рисков кардиальных осложнений, связанных  
с применением аденозин-индуцированной асистолии, 
не получено. 

S. Khan et al. [95] опубликовали исследование,
посвященное изучению безопасности применения 
аденозина при транскраниальном клипировании 
аневризм головного мозга, методика проведения 
переходящей асистолии и режим дозирования аде-
нозина были позаимствованы в работе N. Guinn et al. 
[90]. Всего в исследование включены 326 пациентов 
с транскраниальным клипированием аневризм, кото-
рых разделили на группы с введением аденозина (64 
человека) и без введения (262 человека). Главным об-
разом сравнивали 30-дневную летальность. В группе  
с введением аденозина она составила 9,4%, без адено-
зина – 4,6% (P=0,6), однако статистическая значимость 
этих показателей невелика, особенно с учетом того, 
что в первую группу включены пациенты с заведомо 
более объемными ААГМ (средний размер аневризм – 
5 мм (в диапазоне 4–7 мм) для группы без аденозина и 
9 мм (в диапазоне 6–13,5 мм) для группы с аденозином, 
P=0,001). Средняя дозировка аденозина составила 
61,5 мг (в диапазоне 36–135 мг). Существенных разли-
чий в продолжительности стационарного пребывания 
в целом и в отделении интенсивной терапии в частно-
сти не отмечено. Осложнений, связанных с непосред-
ственным применением аденозина, не было.

Особый интерес представляют работы, посвящен-
ные интракраниальным операциям по поводу анев-
ризм, локализация которых затруднительна для эф-
фективного ВК. В докладе H. Andrade-Barazarte et al. 
[96] описаны случаи выполнения транскраниального
вмешательства контралатеральным доступом для
клипирования аневризм супраклиноидного отдела

http://dx.doi.org/10.17816/clinpract09254-67
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внутренней сонной артерии (ВСА). Особенностями 
данного доступа являются получение небольшого и 
глубокого операционного поля, зачастую невозмож-
ность контроля проксимальной ветви ВСА. В данных 
условиях аденозин-индуцированный кардиальный 
арест может выступать альтернативой ВК и помогать 
пережатию цервикального сегмента ВСА. Представ-
лено 8 клинических случаев с единичными и множе-
ственными аневризмами, без признаков выраженной 
сердечно-легочной патологии. Этим пациентам было 
выполнено данное оперативное вмешательство при 
технической невозможности выполнения ВК. Введе-
ние аденозина происходило после выделения анев-
ризматического мешка и предварительного размеще-
ние клипатора в зоне шейки аневризмы, дозировка 
вводилась из расчета 0,2–0,4 мг/кг и составила в сред-
нем 22,5 мг (в диапазоне 5–50 мг) с длительностью аси-
столии 20–40 сек. Во всех случаях кроме одного уда-
лось достигнуть адекватной декомпрессии аневризм 
без применения ВК, что подтверждено рентгенологи-
ческими и ультразвуковыми методами. В одном случае 
хирургам пришлось прибегнуть к обертыванию ААГМ 
мышечным и фибриновым клеем из-за его небольших 
размеров и тонкой стенки. Все 8 пациентов показали 
хорошие послеоперационные результаты при выпи-
ске и в течение 3-месячного наблюдения, 6 – 0 баллов 
по модифицированной шкале Рэнкина, 2 – 1 балл [94]. 
Ишемических, кардиологических и бронхолегочных 
осложнений не отмечено.

Аденозин-индуцированная гипотензия является 
эффективным, доступным и безопасным методом про-
филактики ИРА, облегчения хирургического контроля 
и визуализации шейки аневризмы. Однако использо-
вать этот метод следует с осторожностью, учитывая 
высокую пациент-специфичность и дозозависимость 
аденозина. Недостаточно прогнозируемыми остаются 
длительность асистолии, а также невозможность без-
опасного обеспечения двух и более ее последователь-
ных эпизодов. Кроме того, нельзя забывать о феноме-
не коронарного обкрадывания и бронхоспастическом 
потенциале препарата, следовательно, снижение 
коронарного резерва и наличие в анамнезе хрони-
ческой обструктивной болезни легких должны быть 
относительными противопоказаниями к применению 
данного метода [95]. Соответственно необходимо быть 
готовым к развитию аритмологических, респиратор-
ных осложнений, коррекции длительности периода 
асистолии, брадикардии, стойкой гипотензии. Аде-
нозин следует применять с осторожностью у пациен-
тов, принимающих препараты с противосудорожной 
активностью и отрицательным дромотропным эф-
фектом, так как это может сказаться на длительности 
асистолии [31]. Применение аденозина должно быть 
также четко согласовано между хирургической брига-

дой и анестезиологом для минимизации необходимых 
эпизодов гипотензии.

Необходимо учитывать риск кардиальных ослож-
нений, связанных с применением аденозина, даже  
у пациентов с исходно сохранным коронарным или 
миокардиальным статусом. Разнообразие электро-
кардиографических отклонений при САК включает 
ишемические изменения сегмента ST и зубца T, удли-
нение интервала PQ, появление U-волны, желудоч-
ковые и наджелудочковые нарушения ритма сердца. 
Возможны также подъем уровня тропонина и мио-
кардиальная дисфункция в отсутствие признаков ате-
росклеротического поражения коронарных артерий 
либо их вазоспазма [97; 98]. Механизм этих изменений 
не вполне ясен, но, вероятнее всего, он связан с мас-
сивным выбросом катехоламинов в остром периоде 
САК [50]. Имеются данные о связи этого феномена с 
активацией симпатической системы на фоне дисфунк-
ции парасимпатической, что приводит к нарушению 
водно-электролитного статуса кардиомиоцитов [99].

УПРАВЛЯЕМАЯ 
ЖЕЛУДОЧКОВАЯ ТАХИКАРДИЯ

Управляемая желудочковая тахикардия (rapid 
ventricular pacing, RVP) – это метод создания кратковре-
менных управляемых эпизодов критической гипотонии 
путем установки временной наружной системы для 
электрокардиостимуляции (ВЭКС), навязывающей вы-
сокочастотный ритм сердечных сокращений. При этом 
критически снижаются время диастолического наполне-
ния желудочков, конечный диастолический объем, про-
исходит предсердно-желудочковая десинхронизация, 
вследствие чего снижаются ударный объем и фракция 
выброса [100], развивается гипотензия на фоне острой 
левожелудочковой недостаточности, степень которой 
обратно пропорциональна заданной ЧСС.

Впервые метод был описан R. Rovit в 1971 г. [101] 
на основании изучения данных 13 пациентов, 9 из 
которых было проведено транскраниальное клипи-
рование ААГМ, 3 – удалена опухоль головного мозга, 
1 пациенту выполнено иссечение артериовенозной 
мальформации головного мозга. Методика предпо-
лагала два этапа: на первом после вскрытия твердой 
мозговой оболочки подключались постуральные и 
медикаментозные методы управляемой артериаль-
ной гипотензии (до 60–80 мм рт. ст.), на втором вы-
полнялись выделение и клипирование аневризмы.  
В ряде случаев возникало интраоперационное крово-
течение, при его развитии навязывался ритм, доста-
точный для декомпрессии заинтересованных сосудов. 
Во всех случаях удалось достигнуть быстрого сниже-
ния артериального давления (АД) до значений <40 мм 
рт. ст. при стимуляции с частотой 130–160 уд./мин. При 
непрерывной стимуляции в пределах 6 минут карди-
альных осложнений в периоперационном периоде от-
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мечено не было. В одном случае у 62-летней больной 
из-за начавшегося массивного интраоперационного 
кровотечения использован более длительный пери-
од гипотензии в течение 10 минут, после чего зареги-
стрирована фибрилляция желудочков, купированная 
с применением дефибрилляции и непрямого масса-
жа сердца. Через несколько часов после оператив-
ного вмешательства больная скончалась, не приходя  
в сознание. Еще в одном случае развилась кратковре-
менная фибрилляция предсердий, купировавшаяся 
спонтанно. R. Rovit отмечает высокую эффективность и 
управляемость гипотензии при использовании данно-
го метода в целях декомпрессии аневризматического 
мешка и при развитии интраоперационных кровоте-
чений. Отмечается, что методика требует тщательного 
изучения и в данном исследовании носит эксперимен-
тальный характер. 

Применение RVP получило дальнейшее развитие  
в интервенционной кардиологии, где методика была 
использована при таких оперативных вмешательствах, 
как баллонная пластика и транскатетерная импланта-
ция аортального клапана, эндоваскулярное стентиро-
вание аорты, трехмерная ротационная ангиография. 
При эндоваскулярных вмешательствах на аортальном 
клапане и грудном отделе аорты метод используется для 
стабилизации имплантата и раздутого баллон-катетера 
в сосудистом русле. Соответственно уменьшается риск 
дислокации имплантата, а также непреднамеренной 
травматизации сосудистой стенки [102; 103].

Примерами использования данной методики в эн-
доваскулярной хирургии являются исследования S. Sack  
et al. [104] и J. Ricotta et al. [105]. В них описывается приме-
нение RVP при оперативных вмешательствах в объеме 
баллонной пластики аортального клапана и эндоваску-
лярного стентирования грудного отдела аорты. В целях 
стабилизации баллона-катетера проводили желудоч-
ковую стимуляцию с частотой 170–220 уд./мин до сни-
жения САД <60 мм рт. ст.; выдерживали 10-секундная 
экспозиция, при необходимости последовательность 
повторяли. Примечательно, что средний возраст па-
циента составил 74±11 лет, в выборке участвовали 
множество пациентов с крайне высокими кардиаль-
ными и экстракардиальными рисками, обусловлен-
ными наличием таких патологий, как ишемическая 
болезнь сердца, хроническая сердечная недостаточ-
ность, хроническая легочная гипертензия, гипертони-
ческая болезнь, хроническая обструктивная болезнь 
легких, сахарный диабет, ожирение. Все это могло зна-
чительно увеличивать риск, связанный с проведением 
RVP. В результате в 74% случаев оперативное вмеша-
тельство было успешно выполнено без осложнений 
в раннем операционном периоде. В исследовании  
S. Sack et al. [104] дважды зафиксированы аритмиче-
ские осложнения, также в одном случае у пациента

с фракцией выброса 15% произошла электромеха-
ническая диссоциация с летальным исходом, еще  
в одном описано развитие эпизода желудочковой та-
хикардии, купированного медикаментозно. У одного 
пациента отмечено повышение уровня тропонина 24 
нг/мл; затем этот показатель снизился до референсных 
значений и не сопровождался ангинальной симптома-
тикой. В исследовании J. Ricotta et al. [105] зафиксиро-
ваны интраоперационная остановка кровообращения 
у пациента с тяжелой митральной регургитацией и  
4 случая развития пароксизма фибрилляции предсер-
дий, потребовавших медикаментозной и электриче-
ской кардиоверсии. В заключение авторы отмечают, 
что быстрая желудочковая стимуляция представля-
ет собой эффективный метод индукции гипотонии, 
позволяющий более точно и безопасно проводить 
стентирование грудной аорты и баллонную пластику 
аортального клапана за счет большей стабильности 
баллона в момент его раздутия. Однако, несмотря на 
очевидные преимущества, данная техника может быть 
противопоказана пациентам с тяжелой клапанной па-
тологией и значительным поражением коронарных 
артерий.

В 2017 г. K. Okitsu et al. [106] опубликовали иссле-
дование, посвященное изучению влияния продолжи-
тельности проведения RVP на интраоперационное 
ишемическое повреждение миокарда и послеопера-
ционную летальность. Обследованы 188 пациентов, 
которым проводили транскатетерное протезирова-
ние аортального клапана (trans-catheter aortic valve 
implantation, TAVI). Примечательно, что в данном ис-
следовании не было временных ограничений в ис-
пользовании RVP, ее длительность зависела только от 
хирургических потребностей. Время желудочковой 
стимуляции составило от 20 до 200 сек (доверитель-
ный интервал 95%, 30–150 уд./мин). Дизайн иссле-
дования заключался в лабораторном мониторинге 
тропонина Т и КФК-MB и разделении пациентов на 
группы с повышением данных показателей и без него. 
Сравнение среднего времени проведения RVP в двух 
этих группах не показало достоверных различий (для 
группы с повышением лабораторных показателей –  
57 сек (диапазон времени RVP – 9–189 сек), для груп-
пы без повышения лабораторных показателей – 54 сек 
(диапазон времени RVP – 0–159 сек), p=0,9). Авторы за-
ключают, что защита миокарда не должна достигаться 
за счет сокращения времени RVP и приоритет следует 
отдавать оптимальной локализации протеза аорталь-
ного клапана.

Длительное время метод не использовался в ши-
рокой нейроанестезиологической практике и был 
«заново открыт» для хирургии аневризм головного 
мозга только в 2012 г. V. Saldien et al. [107] в своей ра-
боте описали 12 случаев применения RVP при опера-
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тивных вмешательствах по поводу ААГМ (11 случаев) 
и артериовенозной мальформации (1 случай). До на-
чала оперативного вмешательства пациенту устанав-
ливали систему для проведения ВЭКС, далее опреде-
ляли порог, необходимый для снижения АД на 50%. 
Начальная скорость кардиостимуляции составила 
180 уд./мин с последующей коррекцией по дости-
жении целевого гемодинамического эффекта. Непо-
средственно оперативное вмешательство выполняли 
в условиях умеренной гипотермии (Т>32,5ºC). Во всех 
случаях микрохирургического клипирования ААГМ 
эпизоды RVP, лимитированные длительностью в 40 сек, 
были применены дважды – на этапах выделения и 
клипирования аневризмы – и трижды при операции 
иссечения артериовенозной мальформации. У всех 
пациентов удалось достигнуть целевых значений АД 
(систолическое АД (САД) 36,9±5,3 мм рт. ст.) и очевид-
ной декомпрессии купола аневризмы с последующим 
ее отсечением. Средняя скорость стимуляции соста-
вила 182±6,5 уд./мин, максимальный уровень гипотен-
зии достигнут через 3,2±0,7 сек. Во всех случаях при-
менение RVP повлекло за собой очевидное снижение 
давления в аневризме, что было объективно показано 
при допплерографии ее купола в момент включения 
RVP. Успешное клипирование аневризм также удалось 
у всех пациентов. Клинических и рентгенологических 
признаков интраоперационного ишемического по-
вреждения головного мозга получено не было. Авто-
ры считают, что RVP имеет преимущество перед аде-
нозин-индуцированной асистолией, является более 
предсказуемой и управляемой методикой из-за отсут-
ствия аденозин-индуцированной вазодилатации.

В 2017 г. опубликовано проспективное исследо-
вание J. Konczalla et al. [108], в котором 16 пациентам 
выполняли микрохирургическое клипирование ААГМ 
с применением метода управляемой желудочко-
вой тахикардии. Средний возраст больных составил  
51,6 года (в диапазоне 28–66 лет). Решение о возмож-
ности проведения данного метода у каждого пациента 

принимали индивидуально на основании данных ЭКГ, 
ЭхоКГ и стресс-ЭКГ в дооперационном периоде. В слу-
чае принятия положительного решения на этапе выде-
ления аневризмы при условии невозможности выпол-
нения адекватного клипирования без декомпрессии 
аневризмы применяли метод RVP. Первоначальная ча-
стота импульса составляла 150 уд./мин с постепенным 
ее увеличением до достижения целевого САД около 50 
мм рт. ст. Средняя частота импульса, необходимая для 
достижения целевых значений АД, составила 173±23 
уд./мин (в диапазоне 150–210 уд./мин) при снижении 
САД до 35–55 мм рт. ст. Средняя длительность одной 
серии RVP составила 60±25 сек. В 9 случаях понадобил-
ся только один эпизод RVP, в 4 случаях RVP повторяли 
дважды, в 2 остальных понадобилось по 3 и 4 эпизода. 
В целом у 15 больных из 16 удалось достигнуть необ-
ходимого уровня декомпрессии аневризматического 
мешка с последующим его клипированием, у 1 боль-
ного метод оказался неэффективен ввиду миграции 
стимулирующего электрода. У 2 пациентов зареги-
стрированы аритмические осложнения, в 1 случае – 
однократный эпизод фибрилляции предсердий, еще в 
1 – эпизод фибрилляции желудочков, потребовавший 
около 50 компрессий грудной клетки до спонтанного 
купирования. Иных ишемических, аритмологических 
осложнений, а также осложнений, связанных с уста-
новкой эндокардиального электрода, в послеопера-
ционном периоде отмечено не было. Авторы указы-
вают на высокую эффективность, управляемость и 
практическую простоту применения данного мето-
да, но также обращают внимание на возможные не-
желательные эффекты, связанные с RVP. В целях сни-
жения вероятности их развития предлагается более 
тщательное определение кардиальных резервов па-
циентов для исключения больных, страдающих ише-
мической болезнью сердца, аортальным стенозом и 
тяжелой левожелудочковой недостаточностью (та-
блица).
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В отличие от других аналогичных методов, RVP 
характеризуется простотой в использовании, хо-
рошей управляемостью и надежностью. Недостат-
ком метода является необходимость установки и 
настройки временного наружного кардиостимуля-
тора. Возможные осложнения RVP, в том числе свя-
занные с размещением электродов для стимуляции, 
включают перфорацию сердца, пневмоторакс, раз-
витие тахиаритмий, ишемии миокарда [114]. Есть 
сообщения о положительной корреляции между 
длительностью RVP и повышением уровня тропони-
на в течение 72 часов после процедуры [115; 116], 
но при других исследованиях эта зависимость не 
была выявлена [104; 106]. Неясным остается также 
влияние длительной RVP на мозговой метаболизм 
и оксигенацию. Этой проблеме посвящено только 
одно исследование – H. Argiriadou et al. [117], в ко-
тором проведена оценка церебральной оксиметрии 

во время быстрой стимуляции: с целевой скоростью  
150 уд./мин в течение 5–7 сек у 10 пациентов, пере-
несших трансфеморальную имплантацию аорталь-
ного клапана (CoreValve). В результате отмечено 
небольшое снижение показателей церебральной 
оксиметрии (L/R 14,1±5,3/16,8±3,8%) с быстрым 
возвращением до исходного уровня по окончании 
стимуляции. Теоретически метод противопоказан 
пациентам с патологией клапанов сердца и ише-
мической болезнью сердца, однако исследования  
в области интервенционной кардиологии позволя-
ют нам считать, что проведение RVP возможно и у 
этой группы пациентов [100; 106; 110; 112; 113].

RVP потенциально может быть альтернативой 
иным методам декомпрессии аневризматического со-
судистого комплекса, но, к сожалению, пока сравни-
тельные данные результатов применения аденозина, 
ВК и желудочковой тахикардии отсутствуют.

Примечания: * – 11 новорожденных (0–30 дней), 11 грудных (1–12 месяцев), 15 детей и взрослых (1–21 лет); ** –  
использовалась методика транскоронарной стимуляции через гайд-катетер напряжением стимула 5–10 
вольт; ***– диапазон от 1 месяца до 32 лет; **** – невозможность эффективного навязывания ритма свыше 140 
в мин ввиду развития длительного рефрактерного периода = 2; ***** – возможно, связано с введением балона-
катетера в левый желудочек.

Окончание таблицы

http://dx.doi.org/10.17816/clinpract09254-67



62 63www.clinpractice.ru

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
На сегодняшний день проблема ИРА при интра-

краниальных хирургических вмешательствах не 
теряет своей актуальности. Было предложено мно-
жество методик, направленных на уменьшение ве-
роятности развития этого грозного осложнения, 
однако все они либо имеют существенные ограни-
чения, либо связаны с высоким риском развития 
собственных осложнений. На сегодняшний день 
наиболее эффективными и распространенными яв-
ляются методы превентивного ВК и аденозин-инду-
цированной асистолии. У ВК есть ряд недостатков, 
связанных с риском развития ишемических ослож-
нений, риском диссекции и разрыва клипируемого 
сосуда, помимо этого ВК может оказаться непри-
менимым либо неэффективным при некоторых ло-
кализациях аневризм. Аденозин-индуцированная 
асистолия – простой, доступный и эффективный ме-
тод достижения гипотензии. Тем не менее он также 
имеет ряд значительных недостатков, в частности 
пациентспецифичность и дозозависимость; время 
и длительность асистолии после введения аденози-
на недостаточно прогнозируемы, а повторное вве-
дение препарата возможно только после полного 
исчезновения эффектов от предыдущего введения. 
Как и в случае с применением ВК, при аденозин-ин-
дуцированной асистолии происходит полное пре-
кращение тканевой перфузии всех тканей, в том 
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числе головного мозга [118]. Относительно безопас-
ное время асистолии и гипотензии, вызванной аде-
нозином, составляет около 40 сек, чего может быть 
недостаточно для хирургической бригады, особен-
но в случаях, когда возникает ИРА. Помимо этого 
присутствует риск развития аритмических, ишеми-
ческих и бронхолегочных осложнений, что сужает 
возможности применения аденозина.

На наш взгляд, управляемая желудочковая та-
хикардия является наиболее перспективным ме-
тодом декомпрессии аневризм головного мозга, 
способным конкурировать с традиционными ме-
тодиками. Этот метод также применим как при 
открытой, так и при эндоваскулярной хирургии 
аневризм головного мозга. Остаются нерешенны-
ми вопросы о безопасной длительности и частоте 
навязываемого ритма, метаболических наруше-
ниях и повреждениях миокарда при длительной 
гипотензии и эффективных способах их своевре-
менного мониторинга, возможных осложнениях и 
мерах их профилактики. Проведение дальнейших 
исследований поможет решить вопрос о внедре-
нии RVP в рутинную практику и при этом избежать 
осложнений. Применение управляемой желудоч-
ковой тахикардии имеет значительный потенциал 
в сокращении ИРА и соответственно летальности 
и в улучшении исходов пациентов, оперируемых 
по поводу аневризм головного мозга.
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