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Нарушение редокс-гомеостаза является ключевым 
патогенетическим механизмом развития и прогрес-
сирования цереброваскулярных заболеваний на 
всех стадиях их развития, начиная от бессимптомно-
го периода, включая стадию выраженных клиниче-
ских проявлений, до развития сосудистых катастроф 
[3]. «Золотым стандартом» хирургической профилак-
тики острого нарушения мозгового кровообраще-
ния является каротидная эндартерэктомия (КЭАЭ), 
демонстрирующая долгосрочный эффект [1, 7]. Зна-
чимая проблема эффективности вмешательства – 
развитие клинически значимого рестеноза в зоне ре-
конструкции, риск развития которого в течение года 
после КЭАЭ составляет 2,5 % [9]. В раннем послеопе-
рационном периоде рестеноз является результатом 
технических погрешностей операции, в то время как 
причинами позднего рестеноза становятся систем-
ные факторы и прогрессирование атеросклеротиче-
ского процесса [4, 6]. На начальных этапах основным 
морфологическим субстратом служит гиперплазия 
неоинтимы, а в дальнейшем появляются включения 
холестерина и участки кальцификации, типичные для 
атеросклеротического процесса [10]. Высокий риск 
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РЕЗЮМЕ Цель – изучить показатели поглощения кислорода крови при развитии рестеноза после реконструктивных 
операций на сосудах экстракраниального бассейна.

Материал и методы. Обследованы 35 оперированных по поводу стенозирующего атеросклероза брахиоцефальных 
артерий, в том числе 10 пациентов, имеющих рестеноз после реконструктивной операции. Остальные 25 больных ре-
стеноза не имели. Кинетика поглощения кислорода крови изучалась с помощью биологического кислородного мони-
тора с использованием 2,2’-азобис(2-амидинопропан) дигидрохлорида в качестве инициатора свободных радикалов. 

Результаты и обсуждение. Каротидная эндартерэктомия без аллопластики выполнена 22 (88 %) больным без ресте-
ноза. Первичной операцией явилась каротидная эндартерэктомия с аллопластикой с развитием послеоперацион-
ного рестеноза у 7 (70 %). У пациентов с рестенозом наблюдается статистически значимое уменьшение поглощения 
кислорода в крови на 40-й минуте в сравнении с больными без рестеноза. Выявлена сильная прямая корреляция 
между показателями поглощения кислорода и скоростью оседания эритроцитов у больных с рестенозом.

Заключение. Выбор каротидной эндартерэктомии с аллопластикой является вероятной причиной развития по-
слеоперационного рестеноза брахиоцефальных артерий. Сохраняет актуальность поиск лабораторных маркеров 
прогнозирования послеоперационных осложнений.
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развития неоинтимальной гиперплазии как раннего 
этапа образования рестеноза наблюдается у больных 
пожилого и старческого возраста [8]. 

Роль изменения показателей поглощения кислорода 
в развитии и прогрессировании послеоперационно-
го рестеноза брахиоцефальных артерий остается не-
исследованной.

Целью работы стало изучение уровня поглощения 
кислорода в крови при развитии рестеноза после 
реконструктивных операций на экстракраниальных 
сосудах.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследовано 35 больных, оперированных по поводу 
стенозирующего атеросклероза брахиоцефальных 
артерий: 13 мужчин и 22 женщины; средний возраст 
– 57,6 ± 7,9 года.

Пациенты были разделены на две группы в зависи-
мости от исхода операции: 25 оперированных без 
рестеноза (группа I) и 10 – с послеоперационным 
рестенозом (группа II). Рестеноз формировался в те-
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чение пяти лет после реконструктивной операции на 
сонных артериях. 

Диагноз подтверждался наличием характерной 
клинической симптоматики и данными инструмен-
тального обследования. Анатомические и гемоди-
намические особенности артериального русла оце-
нивались с помощью ультразвукового дуплексного 
сканирования. Исследование проводилось на уль-
тразвуковом аппарате «Acuson X300» («Siemens AG», 
Германия), использовался линейный датчик «VF8-3: 
5,5–10,0 MHz».

В контрольную группу вошли 25 здоровых доноров: 
10 мужчин и 15 женщин, средний возраст – 48,7 ± 5,0 
года.

Изучение показателей поглощения кислорода в 
крови проводилось с использованием биологиче-
ского кислородного монитора «YSI модель 5300А» 
(«Yellow Springs Instrument Company, YSI Inc.», США). 
 В качестве инициатора свободных радикалов приме-
няли 2,2’-азобис(2-амидинопропан) дигидрохлорид 
(ААРН).

Забор крови для исследования проводили после де-
сятичасового голодания. 9,0 мл крови из локтевой 
вены вносили в вакуумный пластиковый контейнер, 
содержащий этилендиаминтетрауксусную кислоту 
(ЭДТА) в концентрации 1 мг/мл. Плазму получали пу-
тем центрифугирования в течение 15 минут при 1500 g  
и использовали для исследования в течение трех  
часов.

Для приготовления инициатора окисления ААРН 
использовался фосфатный буферный раствор, в со-
став которого входили 50 мМ растворов NaH2PO4  
и Na2HPO4 (рН 7,2–7,4). Очистка исходных растворов 
от примесей тяжелых металлов осуществлялась с ис-
пользованием сорбента «Chelex 100» («Bio-Rad»). Для 
исследования кюветы прибора заполнялись смесью 
плазмы и фосфатного буфера в пропорции 1 : 5. Об-
щий объем растворов во всех пробах соответствовал 
3 мл. Концентрация растворенного кислорода в при-
сутствии инициатора (AAPH 10 мМ) измерялась в те-
чение 40 минут в термостатированной ячейке изме-
рительной камеры при постоянном перемешивании.

По наклону кривой концентрации кислорода в про-
бе определялся процент поглощения кислорода  
за 1 минуту (С1), рассчитывалось количество по-
глощенного кислорода во временные промежутки  
с 20 по 30 (С30) и с 30 по 40 минуту (С40), время полупо-
глощения кислорода в образце (Т1/2). 

Статистическая обработка данных проводилась при 
помощи пакета прикладных программ «STATISTICA 
Application Version 10.0» («StatSoft Inc.», США). Осу-
ществлялась проверка нормальности распределе-
ния количественных признаков. В связи с тем, что 
исследованные признаки имели распределение, от-

личное от нормального, производилось вычисление 
медиан и интерквартильных интервалов (25%; 75%). 
Для сравнения двух независимых групп по одному 
признаку применяли U-критерий Манна – Уитни. Для 
изучения взаимосвязи двух признаков использовал-
ся корреляционный анализ по Спирмену. Критиче-
ское значение уровня статистической значимости 
принималось равным 5 %. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

При анализе локализации атеросклеротического по-
ражения в I группе (больные без рестеноза) установ-
лено, что у 9 из 23 пациентов поражена правая внут-
ренняя сонная артерия, у 4 – левая и у 10 – бляшки 
локализовались билатерально. Ещё двое больных 
этой группы имели поражение общей сонной арте-
рии слева. В 22 случаях выполнена КЭАЭ без аллопла-
стики, в 3 – с аллопластикой.

Во II группе (больные с рестенозом) один пациент 
имел поражение правой внутренней сонной арте-
рии, 2 – левой, билатеральный стеноз обнаружен  
у 7. Стандартная эверсионная КЭАЭ проведена  
3 больным, КЭАЭ с аллопластикой внутренней сон-
ной артерии выполнена в 7 случаях.

Таким образом, в обеих группах атеросклеротиче-
ские бляшки в большинстве случаев локализовались 
во внутренней сонной артерии, которая являлась 
объектом хирургического вмешательства. Обраща-
ет на себя внимание факт более частого выполнения 
КЭАЭ без аллопластики у больных I группы. Напро-
тив, во II группе первичной операцией являлась КЭАЭ  
с аллопластикой. Возможно, развитие рестеноза ас-
социировано с техническими особенностями хирур-
гического вмешательства.

Полученные показатели кинетики поглощения кис-
лорода у больных приведены в таблице 1.

Исследование продемонстрировало достоверное 
увеличение индуцированного окисления крови  
у больных с атеросклерозом в целом в сравнении  
с группой контроля. При этом статистическая значи-
мость достигалась исключительно за счет I группы 
пациентов (без послеоперационного рестеноза). 

Статистически значимых различий показателей по-
глощения кислорода крови у больных с рестенозом 
в сравнении с контролем не обнаружено.

Сравнительный анализ, проведенный в группах I и II, 
выявил значимое (р  =  0,017) снижение поглощения 
кислорода крови на 40-й минуте у лиц с рестенозом  
в сравнении с пациентами без рестеноза. 

Выявлено статистически значимое (p < 0,01) сниже-
ние периода полупоглощения кислорода крови в об-
щей группе, а также у больных без рестеноза в срав-
нении с контролем.  
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Моделирование процесса каскадного образования 
активных метаболитов кислорода с помощью ини-
циатора кислородзависимых реакций AAPH сопро-
вождается активацией системы антиоксидантной 
защиты, истощением ее резервных возможностей  
и последующим окислением субстанций, находя-
щихся в плазме крови, в первую очередь липопро-
теидов. 

Более низкий показатель поглощения кислорода  
в крови (С40) у больных с послеоперационным ресте-
нозом сонной артерии может быть результатом по-
вышения активности системы антиоксидантной за-
щиты крови, демонстрирующей высокий резервный 
потенциал, либо свидетельствует о низкой концен-
трации субстратов свободнорадикального окисле-
ния, например липопротеидов низкой плотности, на 
фоне гиполипидемической терапии, либо объясняет-
ся наличием резистентности липопротеидов низкой 
плотности к окислению на фоне защиты эндогенны-
ми жирорастворимыми антиоксидантами, которые 
не подвергаются разведению при подготовке пробы 
к анализу.

Корреляционный анализ продемонстрировал на-
личие во II группе статистически значимой (p < 0,05) 
сильной прямой корреляции между скоростью осе-
дания эритроцитов и показателями поглощения кис-
лорода Rox (r = 0,89), ммоль/л·с С1 (r = 0,88), С30 (r = 0,72), 
С40 (r = 0,76).

Ранее было показано, что причинами позднего ре-
стеноза являются системные факторы [6], а динами-
ческие изменения биохимических маркеров воспа-
ления, в том числе СОЭ, могут быть использованы  
в клинической практике для оценки течения атеро-
склероза и прогнозирования развития рестеноза 
после реваскуляризации [2]. Исходно повышенный 
уровень СОЭ является фактором риска развития 
рестеноза после имплантации стентов с лекарствен-
ным покрытием [11], а повышение СОЭ после вы-

полнения хирургической реваскуляризации может 
быть использовано для прогнозирования развития 
послеоперационных осложнений, в первую оче-
редь связанных с нарушением микроциркуляторно-
го кровотока [5].

В связи с вышеизложенным можно предположить, 
что повышение СОЭ, ассоциированное с увеличе-
нием показателей поглощения кислорода в крови, 
гипотетически может претендовать на роль долго-
срочного предиктора развития послеоперацион-
ного рестеноза брахиоцефальных артерий. Однако 
данная гипотеза вступает в диссонанс с полученны-
ми нами данными, демонстрирующими более низкие 
показатели кинетики поглощения кислорода в груп-
пе больных с послеоперационным рестенозом сон-
ных артерий.

Наиболее вероятной причиной развития послеопе-
рационного рестеноза брахиоцефальных артерий 
является выбор КЭАЭ с аллопластикой в качестве 
метода реконструктивной операции, а поиск лабора-
торных маркеров прогнозирования послеопераци-
онных осложнений продолжает оставаться актуаль-
ной задачей дальнейших исследований.

ВЫВОДЫ

1. Изучение кинетики индуцированного поглоще-
ния кислорода у пациентов, перенесших КЭАЭ, 
свидетельствует об активации у них данного про-
цесса по сравнению с контролем. 

2. У лиц с послеоперационным рестенозом, в от-
личие от пациентов без такового, показатели по-
глощения кислорода крови не имели достовер-
ных различий с контролем.

3. Изучение кинетики поглощения кислорода кро-
ви может рассматриваться как перспективный 
метод в поиске лабораторных маркеров для про-
гнозирования послеоперационных осложнений.

Таблица 1. Поглощение кислорода у обследованных 

Показатель

Ме (25%; 75%)

Контроль
(n = 25)

Больные атеросклерозом

в целом  
(n = 35)

группа I
(n = 25)

группа II
(n = 10)

Скорость окисления крови 
(Rox), ммоль/л·с

1,9  
(1,7; 2,2)

2,2  
(1,9; 2,4)

2,2  
(1,9; 2,6)

2,1  
(1,8; 2,2)

Поглощение кислорода 
крови, %
за одну минуту  
(С1),  
на 30-й минуте  
(С30)
на 40-й минуте  
(С40)

0,57  
(0,5; 0,7) 

5,8  
(5,0; 6,6) 

5,7 
(5,0; 6,5)

0,66 
(0,57; 0,72)

6,8 
(5,7; 7,5)

6,2 
(5,5; 6,9)*

0,67
(0,6; 0,8)

6,9
(5,9; 8,0)

6,4
(5,6; 7,7)*

0,63
(0,53; 0,66)

6,5
(5,4; 7,0)

6,0
(5,3; 6,2)**

Период полупоглощения 
кислорода (Т1/2), мин

87,8
(76,4; 101,0)

75,8
(69,4; 87,7)*

74,6
(64,9; 86,2)*

79,4
(75,8; 94,3)

Примечание. * – статистическая значимость различий с соответствующим показателем контрольной группы, р < 0,05; ** – то же с группой I.
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PARAMETERS OF BLOOD OXYGEN CONSUMPTION IN POSTOPERATIVE BRACHYOCEPHALIC ARTERY RESTENOSIS

A. S. Chulkova, E. T. Bondarenko, M. V. Ilyin, I. N. Staroverov

ABSTRACT. Objective – to study the parameters of blood oxygen consumption in restenosis development after reconstruc-
tive operation on extra-cranial basin vessels.

Material and methods. 35 patients who undergone operations on stenosing atherosclerosis of brachiocephalic arteries in-
cluding 10 patients with restenosis after reconstructive operations were examined. The rest 25 patients had no stenosis. 
The kinetics of blood oxygen consumption was studied by biological oxygen monitor and 2,2’-azobis (2-amidinopropane) 
dihydrochloride as free radicals initiator. 

Results and discussion. Carotid endarterectomy without alloplasty was performed in 22 (88 %) patients without resteno-
sis. Carotid endarterectomy with alloplasty with postoperative restenosis was the primary operation in 7 patients (70 %). 
Statistically significant decrease of blood oxygen consumption on 40th minute was observed in patients with restenosis  
in comparison to the patients without restenosis. Strong direct correlation between oxygen consumption parameters  
and erythrocyte sedimentation rate in patients with restenosis was revealed.

Conclusions. The selection of carotid endarterectomy with alloplasty was allowed to be a probable cause of postoperative 
restenosis of brachiocephalic arteries. The search for laboratory markers for the prediction of postoperative complications 
remains relevant.

Key words: atherosclerosis, brachiocephalic arteries, restenosis, oxygen consumption.
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