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Мета роботи — виявити частоту поєднаного перебігу атеросклерозу судин

головного мозку та облітерувального атеросклерозу судин нижніх кінцівок

(ОАСНК) і дослідити вплив «Актовегіну» на перебіг цих захворювань.

Матеріали і методи. Проведено аналіз 542 медичних карток стаціонарних

хворих з ОАСНК, які у 2008—2011 рр. перебували на лікуванні у відділенні хі$

рургії судин Полтавської обласної клінічної лікарні ім. М.В. Скліфосовського.

Для діагностики ураження атеросклерозом судин головного мозку використо$

вували словесний рейтинговий контроль виявів захворювання. Відповідно до

стадії перебігу атеросклеротичного ураження хворих розподілено на три групи.

Ураження першої стадії виявили у 51 (9,4 %) хворого, другої — у 392 (72,3 %),

третьої — у 99 (18,3 %) осіб. Кожну групу розподілили на дві підгрупи: пацієн$

тів, які отримували загальноприйняту терапію, відносили до контрольної під$

групи, а тих, яким додатково призначали «Актовегін», — до основної.

Результати та обговорення. Усього виконано 296 (58,9 %) протезувань та шун$

тувань артерій нижніх кінцівок. Ендартеректомію з тромбендартектомією ви$

користали у 113 (22,5 %) осіб, з них у 93 (18,5 %) — ендоваскулярні втручання

з установкою стентів. У групі хворих з атеросклерозом судин головного мозку

першої стадії в ранній післяопераційний період поліпшення самопочуття

(зменшення виявів цереброваскулярного синдрому) спостерігали у 16 (59,3 %)

пацієнтів контрольної та у 22 (91,7 %) — основної підгрупи (р < 0,05). У дру$

гій групі під час стаціонарного лікування зменшення клінічних виявів помір$

ної атеросклеротичної енцефалопатії відбулося відповідно у 102 (47,7 %) та

144 (80,9 %) пацієнтів (р < 0,05). У третій групі на момент виписки зі стаціона$

ру виражену атеросклеротичну енцефалопатію вдалося знизити до помірної

відповідно у 21 (35,6 %) та 27 (67,5 %) осіб (р < 0,05).

Висновки. У хворих з ОАСНК спостерігаються різного ступеня тяжкості ви$

яви атеросклеротичного ураження судин головного мозку, що підтверджується

клінічною картиною. При виборі методів відновлення кровотоку в уражених

судинах кінцівок слід ураховувати стадію ураження атеросклерозом судин го$

ловного мозку. При початковій та помірній стадіях можна виконувати відкри$

ті оперативні втручання підвищеної складності, а при виражених неврологіч$

них змінах бажано застосовувати ендоваскулярні методи. У хворих, які отри$

мували додатково до загальноприйнятої терапії «Актовегін» (внутрішньовен$

но з подальшим переходом на таблетовану форму), відзначено достовірну

(р < 0,05 для всіх груп) різницю щодо частоти зменшення виявів церебровас$

кулярного синдрому в післяопераційний та віддалений (6—9 міс) період порів$

няно з хворими, які не отримували «Актовегін». Однак це достовірно не впли$

нуло на рівень ампутацій нижніх кінцівок у ранній післяопераційний період.
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Ураження артерій атеросклеротичним процесом

відбувається мультицентрично. Хворі потрапляють

у лікарню з клінічними ознаками переважного

ураження судин органа$мішені: серця, нижніх кін$

цівок, головного мозку та ін., до яких можуть дода$

ватися вияви ішемії інших органів. Це обтяжує пе$

ребіг захворювання. У судинних хірургів певний

інтерес викликає поєднаний перебіг атеросклеро$

тичного ураження судин головного мозку з одно$

часним ураженням судин нижніх кінцівок.

Атеросклероз судин головного мозку призво$

дить до порушення кровопостачання мозкової

тканини [1—10]. Серед причин цього явища пер$

ше місце належить атеросклеротичному ура$

женню судин шиї. Це досить поширене захворю$

вання з непередбачуваними наслідками. Екстра$

краніальні артеріальні судини, які постачають

кров’ю головний мозок, уражуються атеросклеро$

тичним процесом у 2—5 разів частіше за інтракра$

ніальні [3, 7, 10]. За даними світової статистики,

10—13 % усіх смертей населення планети зумовле$

ні мозковими катастрофами на ґрунті атероскле$

ротичного ураження судин головного мозку [7, 8].

Основний наслідок атеросклерозу судин головно$

го мозку — недостатнє надходження кисню до клі$

тин мозку та порушення його засвоєння [7, 8]. Моз$

кова тканина використовує кисень у 5 разів більше,

ніж міокард. Забезпечити таку потребу в кисні кро$

вообіг можна лише за швидкості кровоплину в капі$

лярах мозкової тканини у середньому 4—5 см/хв,

або при постачанні крові у кількості 45—55 мл/хв на

100 г маси мозкової тканини. Межею нормального

постачання кров’ю вважають 20 мл/хв на 100 г моз$

кової тканини. Постачання нижче за 10—15 мл/хв

призводить до церебральної ішемії і, зрештою, до

змертвіння тканини мозку [3, 6—8, 10].

Клінічні вияви атеросклерозу судин головного

мозку відображують зміни, які відбуваються на

клітинному рівні [7, 8, 10]. За умов атеросклеро$

тичного ураження судин і, відповідно, утруднено$

го кровоплину клітини мозку переходять на ана$

еробний тип обміну речовин, який не дає змоги

синтезувати необхідну кількість макроенергетич$

них сполук та забезпечити мозок достатньою кіль$

кістю енергії [7, 8].

Накопичення в клітинах мозку кислих продук$

тів анаеробного метаболізму змінює рН клітинно$

го середовища у бік закиснення. Це змінює влас$

тивості білків, ліпідів, які входять до складу клі$

тинних мембран, порушує іонну рівновагу. Внас$

лідок цих процесів клітини мозку спочатку зміню$

ють функцію, а згодом і структуру [3, 6—8, 10].

Розвиток атеросклерозу судин головного мозку

та поява у зв’язку з цим клінічної симптоматики у

більшості хворих — це тривалий процес. Більшість

дослідників виділяють три стадії розвитку процесу

на підставі клінічних виявів захворювання: стадію

початкових виявів артеріальної недостатності го$

ловного мозку, стадію субкомпенсації та стадію

декомпенсації кровообігу головного мозку [2, 3,

5—10]. Клінічна цінність розподілу перебігу про$

цесу на стадії полягає у тому, що це дає змогу роз$

пізнати захворювання на ранній стадії і своєчасно

вжити необхідних засобів терапії, а на стадії орга$

нічних змін судин доповнити терапію втручання$

ми на судинах, які відновлюють кровоплин. Ура$

хування клінічних виявів у хворого дає змогу при$

пустити наявність органічних змін у судинах, які

постачають кров’ю мозкову тканину, і провести

дослідження цих судин [1, 3—7, 10]. Виділення

безсимптомної [10] стадії та 4$стадійного перебігу

процесу нині втратило сенс.

За умов впровадження сімейної медицини важли$

ве значення має розподіл стадій ураження головно$

го мозку при атеросклеротичному ураженні судин

за ступенем вираження енцефалопатії [9]. Автори ви$

діляють початкову атеросклеротичну енцефалопа$

тію переважно у людей середнього та похилого віку.

При цьому мають місце вияви цереброастенічного

синдрому. На цій стадії перебігу процесу хворі скар$

жаться на швидку стомлюваність, зниження пра$

цездатності, зниження пам’яті, дратівливість, деп$

ресію, часту зміну настрою, їм складно зосередити$

ся на певному виді роботи, переключатися з одного

виду діяльності на інший, у них порушується сон.

На стадії помірної атеросклеротичної енцефало$

патії, крім симптомів першої стадії, виявляють оз$

наки органічного ураження певних мозкових

структур. Сповільнюються рухи, виникає тремтін$

ня рук, голови, розлади координації, пірамідні

знаки. Помітно порушується психічна діяльність,

з’являються ознаки недоумкуватості.

На стадії вираженої атеросклеротичної енцефа$

лопатії відзначають появу грубих екстрапірамід$

них синдромів, виражених рефлексів орального

автоматизму, сухожилкової анізорефлексії, мозоч$

кової симптоматики. Можуть мати місце напади

епілепсії, вияви недоумкуватості. Значно порушу$

ється психічна діяльність хворих. На атеросклеро$

тичне ураження судин головного мозку як причи$

ну появи зазначеної симптоматики вказує посту$

повий розвиток процесу [9].

Інші автори акцентують увагу на симптомах, які

виникають унаслідок переважного ураження ма$

гістральних артерій голови та шиї [8]: головний

біль з локалізацією переважно у потиличній ділян$

ці голови, часті напади запаморочення; статична

або динамічна атаксія, пов’язана з перехідною іше$

мією головного мозку; зорові розлади у вигляді на$

падів, «затуманення зору» та ін. Іноді відзначають

зниження пам’яті на поточні події. Можуть трап$

лятися тяжкі вияви, такі як транзиторна глобальна

амнезія — порушення на декілька годин опера$

тивної пам’яті, дезорієнтація у просторі, знайомій

місцевості. Внаслідок ішемії виникають кохлео$

вестибулярний синдром та опорно$рухові розлади.

Сучасні методи обстеження дають змогу виявити

розлади мозкового кровообігу та встановити їх
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причину. До неінвазивних методів належать ультра$

звукові, рео$ та електроенцефалографія, до інвазив$

них — ангіографія. Важливо визначити тривалість

проходження контрастної речовини судинами моз$

ку — час мозкового кровообігу або час циркуляції. В

нормі цей показник становить близько 10 с [3—8].

Лікування атеросклеротичного ураження судин

мозку залишається невирішеною проблемою у

зв’язку зі складністю визначення адекватного ме$

тоду. Симптоматичну терапію здійснюють під наг$

лядом невролога. У разі ураження магістральних

артерій вирішують питання про оперативне втру$

чання для усунення перешкоди нормальному кро$

воплину. Показанням до операції є звуження

просвіту магістральних артерій більше ніж на 70 %

від нормального діаметра. За відсутності показан$

ня до оперативного втручання хворим признача$

ють консервативну терапію, мета якої — оптиміза$

ція ліпідного обміну.

При консервативному лікуванні хронічної гі$

поксії, зумовленої атеросклеротичним ураженням

як артерій головного мозку, так і нижніх кінцівок,

успішно застосовують антигіпоксанти. Найпоши$

реніший з них «Актовегін» («Нікомед») — гемоде$

риват, який отримують за допомогою діалізу та

ультрафільтрації. Він містить лише фізіологічні ре$

човини з молекулярною масою менше ніж 5000 Да.

На молекулярному рівні препарат сприяє приско$

ренню транспорту та процесам утилізації кисню

(підвищує стійкість до гіпоксії) і глюкози, а отже,

підвищенню енергетичного метаболізму. Загаль$

ний ефект цих процесів полягає у стабілізації і по$

силенні плазматичних мембран клітин, особливо

в умовах гіпоксії та ішемії, і зменшенні утворення

лактату. Таким чином, «Актовегін» володіє антигі$

поксичною дією, яка починає виявлятися не піз$

ніше ніж через 30 хв після парентерального чи пе$

рорального введення і досягає максимуму в серед$

ньому через 3 год. Крім того, «Актовегін» збільшує

концентрацію АТФ, АДФ, фосфокреатину, а та$

кож амінокислот — глутамату, аспартату та ГАМК.

Його вплив на засвоєння та утилізацію кисню, ін$

суліноподібна активність зі стимуляцією тран$

спорту й окиснення глюкози є значущим у ліку$

ванні захворювань, пов’язаних із цукровим діабе$

том. У пацієнтів із цукровим діабетом «Актовегін»

достовірно зменшує симптоми полінейропатії та

порушень чутливості, поліпшує їх психічне само$

почуття. Вторинним ефектом застосування «Ак$

товегіну» є посилення кровообігу в тканинах.

Мета роботи — виявити частоту поєднаного пе$

ребігу атеросклерозу судин головного мозку та об$

літерувального атеросклерозу судин нижніх кінці$

вок  і дослідити вплив «Актовегіну» на перебіг цих

захворювань.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

Проведено аналіз 542 медичних карток стаціо$

нарних хворих, які у 2008—2011 рр. перебували на

лікуванні у відділенні хірургії судин Полтавської

обласної клінічної лікарні ім. М.В. Скліфосов$

ського з приводу облітерувального атеросклерозу

судин нижніх кінцівок (ОАСНК). Із них проопе$

ровано 502 (92,6 %) пацієнти. 409 (81,4 %) хворим

кровоплин в уражених артеріях відновили відкри$

тим способом, 93 (18,6 %) — шляхом ендоваску$

лярних втручань (балонна ангіопластика із нас$

тупним стентуванням). Чоловіків було 370 (68,3 %),

жінок — 172 (31,7 %). Вік хворих — від 47 до 90 ро$

ків, середній вік — 68,7 року.

Усіх хворих обстежено на догоспітальному етапі в

повному обсязі: проведено клініко$лабораторні дос$

лідження, ЕКГ, за показаннями — УЗД серця, рен$

тгенологічне дослідження органів грудної клітки,

УЗД органів черевної порожнини та заочеревинного

простору. При госпіталізації для діагностики всім

хворим виконували ультразвукове дуплексне скану$

вання судин нижніх кінцівок, артеріографію таза і

нижніх кінцівок, за показаннями — КТ$ангіографію

або МРТ$ангіографію. Всі хворі оглянуті невроло$

гом. Для діагностики одночасного ураження атерос$

клерозом судин головного мозку застосували сло$

весний рейтинговий контроль виявів захворювання.

Отримані дані та наявність в анамнезі транзиторних

ішемічних атак (ТІА) були підставою для проведен$

ня інструментальних обстежень екстра$ та інтракра$

ніальних судин — сонних та хребтових артерій.

У всіх хворих виявлено стенози та оклюзії на різ$

них рівнях — від аорти до артерій стопи з явищами

хронічної ішемії ІІА—ІV ступеня за Фонтейном—

Покровським.

Хронічні захворювання серця різного ступеня

тяжкості виявлено у 507 (93,5 %) пацієнтів.

Схема словесного рейтингового контролю вия$

вів атеросклеротичного ураження судин головно$

го мозку побудована на стадійності процесу та по$

яві відповідних скарг і відповідної симптоматики

внаслідок змін тканин мозку впродовж певного

часу ішемії. В основу схеми рейтингового контро$

лю, на який отримано патент України, поклали

результати багаторічних спостережень та повідом$

лення авторів [2, 5—7, 9, 10].

Залежно від стадії енцефалопатії при атероскле$

ротичному ураженні судин головного мозку та

консервативного лікування пацієнтів розподілили

на три групи.

До першої групи віднесли хворих з атероскле$

розом судин головного мозку першої стадії, який

виявлявся характерними скаргами на тлі діагнос$

тованого ОАСНК (дратівливість, порушення сну,

зниження працездатності, швидка стомлюваність,

часта зміна настрою, схильність до самоаналізу,

депресії, послаблення пам’яті, шум у вухах).

Особи, які займалися розумовою працею, відзна$

чали труднощі із зосередженням на певному виді

діяльності, складність переключення на інший

вид діяльності, головний біль. Отримані дані

об’єднали в єдине поняття — цереброваскулярний
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синдром. Без органічної симптоматики з боку

центральної нервової системи цей синдром вия$

вили у 51 (9,4 %) хворого на ОАСНК. Але він сут$

тєво не впливав на вибір методу відновлення кро$

вообігу в уражених артеріях кінцівок. Хворих з та$

кою патологією лікували відповідно до показань

до проведення хірургічного лікування. Всі пацієн$

ти отримували загальноприйняту терапію, що

передбачала призначення периферичних вазоди$

лататорів, препаратів, які поліпшують реологічні

властивості крові, дезагрегантів, антихолестери$

немічних препаратів та антикоагулянтів у після$

операційний період. Додатково 24 (47,1 %) хворим

призначили «Актовегін» по 400 мг на 10,0 мл фі$

зіологічного розчину внутрішньовенно протягом

10—15 діб з переходом на пероральний прийом по

1 таблетці тричі на добу протягом 1 міс.

До другої групи залучено пацієнтів з атероскле$

ротичним ураженням судин головного мозку дру$

гої стадії, скарги яких нагадували скарги хворих

першої групи. Крім того, у них мали місце сим$

птоми органічного ураження головного мозку, та$

кі як тремор голови, верхніх кінцівок, сповільнені

рухи, розлади координації, порушення психічної

сфери. Це стадія помірної атеросклеротичної енце$

фалопатії. Її діагностували у 392 (72,3 %) хворих на

ОАСНК. У 247 (63 %) осіб цієї групи відзначено пе$

ребіг ТІА тривалістю до кількох годин. У 62 (25,1 %)

пацієнтів вони повторювалися до трьох разів. У

141 (36 %) хворого з цієї групи спостерігали напа$

ди транзиторної глобальної амнезії — на годину$

дві хворі втрачали оперативну пам’ять, дезорієн$

тувалися у просторі.

У 13 (3,3 %) осіб стадія перебігу ураження голов$

ного мозку вплинула на вибір способу втручання з

приводу ОАСНК. Відновлення кровоплину в ура$

жених судинах здійснювали більш щадними ендо$

васкулярними втручаннями. У 9 (2,3 %) хворих

перед втручанням провели специфічну доопера$

ційну підготовку в неврологічному відділенні. В

цій групі 178 (45,4 %) пацієнтів, крім загально$

прийнятого консервативного лікування, прийма$

ли «Актовегін» за наведеною схемою.

До третьої групи віднесли хворих з ознаками гли$

бокого атеросклеротичного ураження судин голов$

ного мозку (третя стадія). Вони виявлялися грубим

екстрапірамідним синдромом, вираженими реф$

лексами орального автоматизму, моно$ і геміпаре$

зом після перенесеного інсульту, зниженням слуху,

розладами зору, значними порушеннями психіки,

мозочковими симптомами тощо. Таких хворих бу$

ло 99 (18,3 %). Діагностовану патологію віднесли

до вираженої атеросклеротичної енцефалопатії.

При виборі способу відновлення кровотоку в суди$

нах нижніх кінцівок уникали тривалих втручань

підвищеної складності. Використовували пере$

важно ендоваскулярні методи. У 40 (40,6 %) осіб

цієї групи застосовували консервативну терапію,

яка передбачала обов’язкове призначення внут$

рішньовенно «Актовегіну» по 400 мг на добу про$

тягом щонайменше 10 діб, з переходом на лікуван$

ня таблетованими формами цього препарату про$

тягом місяця, а також виконували некректомії.

Оперативне втручання у всіх групах проводили

на тлі консервативного лікування. Кожну групу

поділили на дві підгрупи: контрольну (пацієнти

отримували загальноприйняту терапію) та основ$

ну (додатково отримували «Актовегін»).

Статистичну обробку отриманих результатів

проводили за допомогою комп’ютерних програм з

визначенням критерію Фішера.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Основним способом відновлення кровоплину

при ОАСНК було протезування та шунтування ар$

терій. Використовували переважно синтетичні

протези. Всього виконано 296 (58,9 %) таких втру$

чань. Інші способи відновлення кровопостачан$

ня, такі як ендартеректомія, тромбендартеректо$

мія, використали у 113 (22,5 %) осіб, з них у 93

(18,5 %) застосували ендоваскулярні втручання з

установкою стентів у місцях звуженого просвіту

артерій та проведенням балонної ангіопластики.

За даними ультразвукового сканування екстракра$

ніальних судин, оперативних втручань на артеріях

шиї пацієнти не потребували.

У групі хворих з атеросклерозом судин головно$

го мозку першої стадії в ранній післяопераційний

період поліпшення самопочуття (зменшення вия$

вів цереброваскулярного синдрому) спостерігали у

16 (59,3 %) пацієнтів контрольної та у 22 (91,7 %) —

основної підгрупи. Зменшення виявів ішемії ниж$

ніх кінцівок мало місце відповідно у 22 (81,5 %) та

21 (87,5 %) хворого. Через ускладнення, які ви$

никли у ранній післяопераційний період, ампута$

ції кінцівок на рівні гомілки та стегна виконали у

2 (7,4 %) пацієнтів контрольної та у 1 (4,2 %) — ос$

новної підгрупи.

Протягом 6—9 міс після виписки зі стаціонару

оглянуто 43 (84,3 %) хворих: 22 (81,5 %) — кон$

трольної та 21 (87,5 %) — основної підгрупи. Згід$

но з рейтинговою оцінкою, початкові неврологічні

зміни атеросклеротичного ураження судин голов$

ного мозку спостерігали відповідно у 20 (90,9 %) та

8 (38,1 %) пацієнтів (р < 0,05). Поліпшення невро$

логічних виявів атеросклеротичного ураження су$

дин головного мозку порівняно з періодом пере$

бування у стаціонарі відзначено у 2 (9,1 %) огляну$

тих пацієнтів контрольної та у 13 (61,9 %) — ос$

новної підгрупи (р < 0,05).

У другій групі під час стаціонарного лікування

зменшення клінічних виявів помірної атероскле$

ротичної енцефалопатії зафіксували у 102 (47,7 %)

хворих контрольної та у 144 (80,9 %) — основної

підгрупи, зменшення виявів ішемії нижніх кінці$

вок — відповідно у 156 (72,9 %) та 152 (85,4 %) па$

цієнтів (р < 0,05). У післяопераційний період втра$

тили нижні кінцівки на рівні гомілки та стегна
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24 (11,2 %) пацієнти контрольної та 16 (9 %) —

основної підгрупи (р > 0,05).

Контрольні огляди протягом 6—9 міс після ви$

писки зі стаціонару проведено 278 (70,9 %)

особам, із них 156 (72,9 %) — контрольної та 122

(68,5 %) — основної підгрупи. Поліпшення невро$

логічної симптоматики спостерігали відповідно у

38 (24,4 %) та 77 (68,8 %) хворих (р > 0,05).

При аналізі результатів лікування пацієнтів

третьої групи встановлено, що на момент виписки

зі стаціонару виражену атеросклеротичну енцефа$

лопатію вдалося знизити до помірної у 21 (35,6 %)

хворого контрольної та у 27 (67,5 %) — основної

підгрупи (р > 0,05). Зниження ступеня хронічної

ішемії нижніх кінцівок зафіксовано у 42 (71,2 %) і

26 (65,0 %) хворих відповідно (р > 0,05). Ампутацію

нижніх кінцівок на рівні стегна та гомілки прове$

дено 14 (23,7 %) та 7 (17,5 %) пацієнтам (р > 0,05).

Протягом 6—9 міс після стаціонарного лікуван$

ня оглянуто 69 (69,7 %) хворих третьої групи, із

них 40 (67,8 %) — контрольної та 29 (72,5 %) — ос$

новної підгрупи. За словесним рейтинговим кон$

тролем, помірна атеросклеротична енцефалопатія

мала місце у 9 (22,5 %) пацієнтів контрольної та у

16 (55,2 %) — основної підгрупи (р < 0,05). У реш$

ти хворих зберігалися вияви вираженої атероскле$

ротичної енцефалопатії.

ВИСНОВКИ

У хворих з облітерувальним атеросклерозом су$

дин нижніх кінцівок спостерігаються вияви ате$

росклеротичного ураження судин головного моз$

ку різного ступеня тяжкості, що підтверджується

клінічною картиною та результатами застосуван$

ня словесної рейтингової шкали. Супутнє ура$

ження судин головного мозку з початковою стадією

енцефалопатії виявлено у 51 (9,4 %) хворого, по$

мірну атеросклеротичну енцефалопатією — у 392

(72,3 %) хворих, ознаки глибокого атеросклеро$

тичного ураження судин головного мозку (третя

стадія) — у 99 (18,3 %) пацієнтів.

При виборі методів відновлення кровотоку в

уражених судинах кінцівок слід ураховувати стадію

ураження атеросклерозом судин головного мозку.

При початковій та помірній стадії атеросклеротич$

ного ураження допускається виконувати відкриті

оперативні втручання підвищеної складності, а

при виражених неврологічних змінах необхідно

застосовувати переважно ендоваскулярні методи.

У хворих з ОАСНК та поєднаним ураженням ате$

росклеротичним процесом артерій головного мозку

в групах з початковими, помірними та вираженими

неврологічними змінами, які отримували додатково

до загальноприйнятої терапії «Актовегін» (внутріш$

ньовенно з подальшим переходом на таблетовану

форму), відзначено достовірну (р < 0,05 для всіх

груп) різницю у частоті зменшення виявів церебро$

васкулярного синдрому в післяопераційний та від$

далений (6—9 міс) період спостереження порівняно

з хворими, які не отримували «Актовегін». Однак це

достовірно не вплинуло на рівень ампутацій нижніх

кінцівок у ранній післяопераційний період.
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ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА «АКТОВЕГИН» 

НА ТЕЧЕНИЕ АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОГО ПОРАЖЕНИЯ 

СОСУДОВ ГОЛОВНОГО МОЗГА И НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

Цель работы — выявить частоту сочетанного течения атеросклероза сосудов головного мозга и облитерирующего атеро$

склероза сосудов нижних конечностей (ОАСНК), а также исследовать влияние «Актовегина» на течение данных заболеваний.

Материалы и методы. Проведен анализ 542 медицинских карточек стационарных больных с ОАСНК, которые в 2008—

2011 гг. находились на лечении в отделении хирургии сосудов Полтавской областной клинической больницы им. Н.В. Скли$
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фосовского. Для диагностики одновременного поражения атеросклерозом сосудов головного мозга использовали словес$

ный рейтинговый контроль проявлений заболеваний. В соответствии со стадией течения атеросклеротического поражения

больных распределили на три группы. Поражение первой стадии выявили у 51 (9,4 %) больного, второй — у 392 (72,3 %),

третьей — у 99 (18,3 %) лиц. Каждую группу разделили на две подгруппы: пациентов, которые получали общепринятую те$

рапию, отнесли к контрольной подгруппе, а тех, которым дополнительно назначали «Актовегин», — к основной.

Результаты и обсуждение. Всего выполнено 296 (58,9 %) протезирований и шунтирований артерий нижних конечностей.

Эндартерэктомию с тромбэндартерэктомией использовали у 113 (22,5 %) лиц, из них у 93 (18,5 %) — эндоваскулярные вме$

шательства с установкой стентов. В группе больных с атеросклерозом сосудов головного мозга первой стадии в ранний пос$

леоперационный период улучшение самочувствия (уменьшение проявлений цереброваскулярного синдрома) отметили у 16

(59,3 %) пациентов контрольной и у 22 (91,7 %) — основной подгруппы (р < 0,05). Во второй группе во время стационарного

лечения уменьшение клинических проявлений умеренной атеросклеротической энцефалопатии произошло соответственно

у 102 (47,7 %) и 144 (80,9 %) пациентов (р < 0,05). В третьей группе на момент выписки из стационара выраженную атерос$

клеротическую энцефалопатию удалось снизить до умеренной соответственно у 21 (35,6 %) и 27 (67,5 %) лиц (р < 0,05).

Выводы. У больных с ОАСНК наблюдаются разной степени тяжести проявления атеросклеротического поражения сосу$

дов головного мозга, что подтверждается клинической картиной. При выборе методов восстановления кровотока по пора$

женным сосудам конечности необходимо учитывать стадию поражения атеросклерозом сосудов головного мозга. При на$

чальной и умеренной стадиях атеросклеротического поражения можно выполнять открытые оперативные вмешательства

повышенной сложности, а при выраженных неврологических изменениях преимущественно применяют эндоваскулярные

методы. У больных, которые получали дополнительно к общепринятой терапии «Актовегин» (внутривенно с дальнейшим

переходом на таблетированную форму), отмечены достоверные (р < 0,05 для всех групп) различия в частоте уменьшения

проявлений цереброваскулярного синдрома в послеоперационный и отдаленный (6—9 мес) период наблюдения по сравне$

нию с больными, которые не получали «Актовегин». Однако это достоверно не повлияло на уровень ампутаций нижних ко$

нечностей в ранний послеоперационный период.

Ключевые слова: атеросклеротическое поражение, сочетание, артерии нижних конечностей, артерии головного мозга, ле$

чение, «Актовегин».
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EFFECT OF THE ACTOVEGIN DRUG ON THE ATHEROSCLEROTIC BRAIN 

AND LOWER EXTREMITIES VESSELS DESEASE COURSE

The aim – to identify the frequency of combined cerebral vessels arteriosclerosis and obliterans atherosclerosis of the lower extremi$

ties (OASLE), as well as to study Actovegin impact on for these diseases course.

Materials and methods. The analysis of 542 medical records of inpatients with OASLE that in 2008–2011 were treated at the

Department of Vascular Surgery. For the diagnosis of simultaneous cerebral atherosclerosis a disease manifestations verbal rating con$

trol was used. In accordance with the current stage of atherosclerosis patients were divided into three groups. Disease of the first stage

was identified in 51 (9.4 %) patients, second – in 392 (72.3 %), the third – in 99 (18.3 %) individuals. Each group was divided into two

subgroups: patients who received conventional therapy, attributed to the control subgroup, and those that additionally appointed

Actovegin – to the main.

Results and discussion. Total 296 (58.9 %) prosthetic grafts and bypasses on the lower limb arteries were completed. Endarterectomy

with trombendarterectomy were used in 113 (22.5 %) persons, in 93 (18.5 %) of whom$endovascular intervention with stent placement

was done. In the group of patients with first stage cerebral arteriosclerosis in the early postoperative period improvement of health

(reducing the cerebrovascular syndrome manifestations) was observed in 16 (59.3 %) control patients and in 22 (91.7 %) – in the main

sub$groups (p < 0, 05). In the second group during hospitalization the moderate atherosclerotic encephalopathy clinical manifestations

reduction occurred respectively in 102 (47.7 %) and 144 (80.9 %) patients (p < 0.05). In the third group at the time of discharge from

the hospital expressed atherosclerotic encephalopathy was reduced to moderate in 21 (35.6 %) and 27 (67.5 %) individuals (p < 0.05).

Conclusions. In patients with OASLE varying degrees of cerebrovascular atherosclerosis manifestation are observed, as evidenced by

the clinical picture. When choosing blood flow restoration methods in the affected limb vessels must take into account the stage of cere$

bral atherosclerosis. In the initial and moderate stages is possible to perform open surgery with increased complexity, and with apparent

neurological changes mainly used endovascular techniques. In patients who received conventional therapy in addition to the Actovegin
(intravenously with further transition to the tablet form) was shown a significant (p < 0.05 for all groups) reduction differences in the

cerebrovascular syndrome symptoms frequency in the postoperative and remote (6–9 months) follow$up period compared with patients

who did not receive Actovegin. However, this did not significantly affect the level of lower extremity amputations in the early postoper$

ative period.

Key words: atherosclerotic disease, a combination of lower limb arteries, the arteries of the brain, treatment, Actovegin. �


