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 Dear Colleagues! 
 
 It is with pleasure that we welcome you to the "The Third International Scientific Teleconference: 

“Cardiovascular Surgery and Angiology - 2005". There are 16  reports from 6 countries: Russia, Germany, Bul-
garia, Albania, Belarus and Ukraine are presented in our conference. During the conference a wide spectrum of 
topics will be reported. The  variety of discuss problems will range from Pathological physiology of atherosclerosis 
to the surgery of heart diseases. We foresee this conference to be an annual event, and in December 2006, we will 
meet again to summarize again the results of our scientific research. 

  
 Dmitriy N. Afonin, MD, PhD 
Chairman, Organizing Committee 
 

Уважаемые коллеги! 
 

 Мы рады приветствовать Вас на Третей ежегодной международной научно-практической конфе-
ренции "Сердечно-сосудистая хирургия и ангиология - 2005". На конференции представлено 16 работ из 6 
стран: России, Германии, Болгарии, Албании, Украины, Беларуси. Спектр представленных докладов – от 
патофизиологии атеросклероза до современных методов хирургического лечения пороков сердца. Мы наде-
емся, что в декабре 2006 года мы снова встретимся, чтобы подвести итоги наших научных исследований. 

 
 Председатель Оргкомитета Конференции 
д.м.н. Дмитрий Николаевич Афонин 

ВСЕ МАТЕРИАЛЫ КОНФЕРЕНЦИИ ПРЕДСТАВЛЕНЫ НА САЙТЕ  
ALL MATERIALS OF CONFERENCE ARE SUBMITTED ON THE SITE  

www.surgeryserver.com 
Четвертая международная научно-практическая дистанционная конференция  

"Сердечно-сосудистая хирургия и ангиология - 2006"  
состоится в декабре 2006 года  

 
The Fourth International Scientific Teleconference:  

Cardiovascular Surgery and Angiology 2006 
will be held in December 2006  

ORGANIZING COMMITTEE  
Dr. D.Afonin MD, PhD Saint-Petersburg, Russia 
Prof. V.Knyazhev MD, PhD Varna, Bulgaria 
Prof. L.Lebedev MD, PhD Saint-Petersburg, Russia 
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Заболевания сердечно-сосудистой системы занима-
ют первое место среди причин смертности, опережая 
смерть от аварий и рака в индустриально-развитых 
странах. В возрасте до 45 лет частота составляет 0,3%, в 
45-65 свыше 8% и старше 65 лет - от 20% и выше (пятая 
часть). Ежегодная частота инфаркта мозга составляет 
2,7% (для мужчин) и 2,1% (для женщин) [2, 4]. В по-
следнее время отмечается бурное развитие знаний об 
инсультах: внедряются безопасные и высоко информа-
тивные  методики исследования сосудов мозга, широко 
изучаются новые методы лечения. При этом необходи-
мо учитывать, что госпитализируются, в основном, 
пациенты с тяжелым течением инсульта, поэтому часть 
больных с небольшими корковыми и стволовыми ин-
фарктами не попадают в стационар, а некоторые из них 
и вовсе «выпадают» из поля зрения неврологов[2, 6].  

Целью настоящей работы было исследование осо-
бенностей клинического течения ишемического инсуль-
та у жителей Республики Коми. Ранее подобное иссле-
дование в республике не проводилось. В течение по-
следних пяти лет в республиканском неврологическом 
отделении находилось на лечении не менее двухсот 
пациентов с диагнозом острое нарушение мозгового 
кровообращения (ОНМК) по ишемическому типу, из 
них не менее 15% - с повторным ишемическим ОНМК. 

В условиях реанимационного и неврологического 
отделений Коми республиканской больницы методом 
сплошного исследования нами были изучены данные 
обо всех пациентах, госпитализировавшихся  в стацио-
нар по поводу ишемического инсульта в течение 2005 
года. Мы оценивали степень неврологического дефици-
та в зависимости от размеров и локализации очага пора-
жения, а также выраженность депрессии, когнитивных 
расстройств у данной группы больных. Наряду с обыч-
ным неврологическим обследованием для объективиза-
ции оценки неврологического дефицита нами использо-
вались стандартные оценочные шкалы: Скандинавская 
шкала (Skandinavian Stroke Group, 1985 г.),  шкала Or-
gogonzo J. M., шкала NIH (Adams H. P., Biller J., 1989 
г.), шкала  Bartel D. W., 1965 г. [2, 7]. Выраженность 
когнитивных нарушений оценивалась по краткой шкале 
оценки психического статуса (mini-mental) [3, 8].  Выра-
женность депрессии  -   по  стандартным  шкалам  
(опросник CES-D) [1]. Пациентам  проводились общие 
клинические исследования, изучались их биохимиче-
ские показатели и липидный профиль. Всем больным 

проводилась магнитно-резонансная томография (МРТ) 
головного мозга, части из них – МРТ - ангиография 
сосудов головного мозга. Для оценки кровотока также 
использовалось ультразвуковое допплерографическое 
исследование сосудов головы и шеи [5, 6].   

Группа обследованных пациентов включала 33 че-
ловека, обоего пола (20 мужчин, 13 женщин) в возрасте 
от 31  до  77  лет. В 28-ми случаях диагноз острого на-
рушения мозгового кровообращения был установлен 
сразу же, и лечение было начато в первые часы. В 4-х 
случаях диагноз был выставлен ретроспективно, и лече-
ние  было начато позже  (через 14 дней). У 10-ти чело-
век острое нарушение мозгового кровообращения ише-
мического типа было зафиксировано в вертебробази-
лярном бассейне, у 10-ти – в бассейне средней мозговой 
артерии слева, у 11-ти – в бассейне средней мозговой 
артерии справа. В 2-х случаях визуализировать очаг не 
удалось, диагноз был установлен клинически. 

Число баллов, набранных пациентами при балльной 
оценке по Скандинавской шкале, составило от 8-ми до 
60-ти, в большинстве случаев – у 67% больных – 30 
баллов и выше при норме 60, что соответствует умерен-
ному неврологическому дефициту. Эти результаты под-
тверждаются также  данными исследования состояния 
пациентов при помощи других шкал. Так, при оценке 
по шкале Orgogozo J. M. общее число баллов, набран-
ных пациентами, колебалось от 10 до 80 баллов, в сред-
нем составляя 47 баллов.  Балльная оценка по шкале 
NIH дала колебания от 3 до 17 баллов,  а исследование 
по шкале Bartel D. W., 1965 г. – от 25 до 100 баллов, при 
этом 14 из 33-х больных (45%) набрали более 70-ти 
баллов.   

Изучение когнитивных нарушений при помощи 
краткой шкалы оценки психического статуса показало, 
что общее число набранных баллов колеблется у паци-
ентов в широких пределах от  0 до 28-ми баллов (при 
этом меньший балл соответствует более грубым когни-
тивным нарушениям), составляя, в среднем, 18 баллов. 
Исследование депрессии по шкале CES-D выявило у 5-
ти больных признаки умеренной депрессии, у двух па-
циенток - тяжелой. При этом все больные с депрессия-
ми имели высокий балл по  шкале оценки психического 
статуса 

Изучение результатов биохимических исследований 
показало, что нарушения липидного обмена выявлялись 
только у 12-ти пациентов (36% обследованных), при 

© Т.А.Елкина, Г.О.Пенина, 2005. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ИШЕМИЧЕСКИХ ИНСУЛЬТОВ  
У ЖИТЕЛЕЙ РЕСПУБЛИКИ КОМИ    

 ГУ РК «Коми республиканская больница», Коми филиал КГМА  
Сыктывкар, Россия   

Аннотация 
В условиях реанимационного и неврологического отделений методом сплошного исследования 

нами были изучены данные обо всех пациентах, госпитализировавшихся в стационар по поводу ише-
мического инсульта в течение 2005 года. Группа обследованных пациентов включала 33 человека, 
обоего пола (20 мужчин, 13 женщин) в возрасте от 31 до 77 лет.  Выраженность неврологического де-
фицита у пациентов зависит не только от размеров, но и от локализации очага ишемии. В большинстве 
рассматриваемых случаев (79%) причиной  инсульта, было атеросклеротическое поражение сосудов. 
Выраженность депрессии зависит от  степени неврологического дефицита, но ее формирование воз-
можно только при достаточно сохранных когнитивных функциях.  
Ключевые слова: ишемический инсульт, депрессия, когнитивный дефицит, атеросклероз, Республика 
Коми .    
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этом наиболее часто встречались 2а и 2б типы дислипиде-
мии. Интересно, что по результатам ультразвукового доп-
плерографического исследования, выполненного 24-м паци-
ентам, признаки атеросклеротического поражения артерий, 
питающих головной мозг, были обнаружены у 19-ти паци-
ентов (79%). Из них признаки выраженного  поражения 
артерий были выявлены у 25%, признаки умеренного пора-
жения артерий – у 50%, в остальных случаях отмечено на-
чальное поражение экстракраниальных артерий. Кроме 
того, у 13-ти пациентов (39%) выявлена патологическая  
извитость  позвоночных артерий. Ни у одного больного не 
было выявлено гемодинамически значимой окклюзии внут-
ренней сонной артерии, хотя в 12-ти случаях была обнару-
жена «симптомная» гетерогенная бляшка в гомолатераль-
ной внутренней сонной артерии (вероятнее всего, инсульт у 
этих больных протекал по типу атероэмболии). При элек-
троэнцефалографии, произведенной 21-му больному, у 13-
ти пациентов (62%) зарегистрированы изменения, выра-
жающиеся в диффузной дезорганизации биоритмики мозга, 
уплощении или отсутствии альфа-ритма.  Использование 
нейровизуализации (магнитно-резонансная томография)  
выявило патологию у 31 пациента. При этом у 21-го боль-
ного (64%) выявлено диффузно-очаговое поражение голов-
ного мозга, у 25-ти пациентов (75%) были отмечены при-
знаки гидроцефалии, у 15-ти из них - признаки атрофии 
вещества головного мозга.  Также у 12-ти обследованных 
(36%) выявлено крупноочаговое поражение вещества го-
ловного мозга, причем размеры очагов варьировали от 
30х40 мм до 90х68 мм.   

Сопоставление результатов балльного исследования с 
данными нейровизуализации показывает, что грубые когни-
тивные нарушения наблюдались нами, в основном, у боль-
ных с явлениями атрофии вещества головного мозга (по 
данным МРТ), а также у лиц с обширным очаговым пора-
жением. Так, у обследованного нами больного с обширным 
(по результатам МРТ) очагом в левой височной и теменной 
областях доминантного полушария был отмечен выражен-
ный когнитивный дефицит (дезоринтирован в пространст-
ве, собственной личности, имеются речевые нарушения, 
расстроено внимание). Когнитивные нарушения у этого 
пациента не сопровождались выраженными неврологиче-
скими расстройствами (нами отмечены только легкие чув-
ствительные нарушения, не было выявлено парезов, боль-
ной имел высокий балл по Скандинавской и др. шкалам). 
Вероятно, в данном случае большее значение имела локали-
зация, а не размеры очага.  

Сопоставление клинических данных и результатов ней-
ровизуализации с результатами оценки депрессии по шкале 
CES-D свидетельствует о том, что вероятно, выраженность 
неврологического дефекта и влияет на выраженность де-
прессии. Так, больная с тяжелой, по результатам балльной 
оценки, депрессией имела выраженный неврологический 
дефицит: глубокий гемипарез (оценка по Скандинавской 
шкале 6 баллов), крупноочаговое поражение головного 
мозга по данным МРТ (90х68 мм) с локализацией очага в 

недоминантном (правом) полушарии. Отметим, что при 
локализации очага в доминантном полушарии  депрессия не 
бывает выраженной. Так, под нашим наблюдением нахо-
дится больной, у которого после перенесенного острого 
нарушения мозгового кровообращения в левом каротидном 
бассейне (доминантное полушарие) развилась эйфория, 
снизилась критика к своему состоянию.  

Таким образом, результаты нашего исследования пока-
зывают, что выраженность неврологического дефицита у 
пациентов, перенесших ишемический инсульт, зависит не 
только от размеров, но, в большей степени, от  локализации 
очага  ишемии. В большинстве рассматриваемых случаев 
(79%) причиной, приведшей к развитию инсульта, было 
атеросклеротическое поражение сосудов (по данным ульт-
развуковой допплерографии и биохимического исследова-
ния). Степень выраженности атеросклеротического пораже-
ния артерий не всегда коррелирует с лабораторными дан-
ными (при нормальных лабораторных показателях у части 
больных имелись признаки умеренно выраженного и выра-
женного поражения артерий). По нашим данным, выражен-
ность депрессии зависит от  степени неврологического де-
фицита. При этом формирование депрессии возможно толь-
ко при достаточно сохранных когнитивных функциях. Рет-
роспективно, опираясь на данные нейровизуализации, мож-
но утверждать, что у ряда пациентов развитию инсульта 
предшествовала энцефалопатия корково-подкоркового 
(Бинсвангеровского) типа. 

В дальнейшем мы планируем продолжить изучение 
этой актуальной проблемы, поскольку ишемические ин-
сульты «молодеют» и число их растет. 
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Актуальность проблемы лечения больных варикоз-
ной болезнью нижних конечностей, осложненной тро-
фическими язвами, не вызывает сомнений. В последние 
30 лет большое внимание уделяется изучению патогене-
за трофических изменений при хронической венозной 
недостаточности, однако не всегда особенности течения 
болезни объясняются степенью поражения венозного 
русла нижних конечностей нарушением работы мышеч-
но-венозной помпы. Недостаточно внимания уделяется 
изучению этой патологии с позиции системного подхо-
да. Уровень функционирования системы кровообраще-
ния является регулируемой величиной, постоянство 
которой поддерживается механизмами регуляции путем 
изменения, как межсистемных, так и внутрисистемных 
взаимодействий и взаимосвязей Состояние системы 
определяется тремя величинами: уровнем функциони-
рования, функциональным резервом и степенью нару-
шения адаптивных механизмов. Целью исследования 
стало изучение особенностей течения варикозной бо-
лезни нижних конечностей, осложненной трофически-
ми язвами, в зависимости от состояния сердечно-
сосудистой системы. 

Обследовано 66 больных с варикозной болезнью 
нижних конечностей, хронической венозной недоста-
точностью III степени (5-6-й класс по SEAP) в возрасте 
от 20 до 60 лет, в том числе 24 мужчины и 42 женщины. 
При изучении жалоб проводилась детализация  боли в 
нижних конечностях (характер боли: распирающая или 
по ходу варикозно трансформированных вен, связь бо-
ли с физической нагрузкой, боли в области трофиче-
ской язвы), отека (частота возникновения, связь с физи-
ческой нагрузкой) и чувства тяжести в нижних конечно-
стях (частота и время возникновения, связь с физиче-
ской нагрузкой). Трофические язвы оценивались по 
размерам (от 1 до 5 см2; от 5 до 10 см2 и свыше 10 см2), 
характеру боли  в области язвы, наличию перифокаль-
ного воспаления, реакции язвенного процесса на прово-
димое лечение и характеру течения (рецидивирующее, 
прогрессирующее).  

Эходопплерогафически с использованием аппарата 
«HP Sonos-1800» и формулы L.Teichotz определяли 
ударный объем левого желудочка (УО, мл), минутный 
объем кровообращения (МОК, л). Общее и удельное  
периферическое сопротивление (ОПСС, УПСС 
дин·с·см-5), и двойное произведение (ДП) рассчитывали 
по общепринятым методикам. Индекс инотропного 

резерва сердца отражает прирост систолического арте-
риального давления, индекс хронотропного резерва - 
прирост частоты сердечных сокращений. Для оценки 
венозного кровотока нижних конечностей использова-
лось дуплексное сканирование  на аппарате HP «Sonos-
1800».  

Уровень функционирования сердечно-сосудистой 
системы и определение ее адаптационного потенциала 
определялся путем вычисления  индекса функциональ-
ных изменений. Для количественной оценки вегетатив-
ной регуляции сердечно-сосудистой системы в покое и 
при ортостатической пробе использовалась кардиоин-
тервалография, позволяющая оценивать вегетативную 
регуляцию сердечного ритма. Использовались  инте-
гральные показатели  сердечного ритма, рассчитанные  
по статистическим параметрам: мода (Мо, с), амплитуда 
моды (Амо, %), вариационный размах (∆R-R, c) и ин-
декс напряжения адаптивных механизмов организма 
(ИН, усл. ед.). Оценка активности вегетативных звеньев 
регуляции сердечно-сосудистой системы осуществля-
лась по методике Р.М. Баевского. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
Индекс функциональных изменений у всех пациен-

тов находился в интервале от 2,60 до 3,10 балла, что 
соответствует напряжению механизмов адаптации. В 
зависимости от преобладания вегетативного тонуса 
сердечно-сосудистой системы, реакции пациентов с 
трофическими язвами на физическую нагрузку 
(ортостатическую пробу) выделено 3 группы: «А», «Б» 
и «В»: 

- группа «А» - 29 больных (44%) с гиперсимпатико-
тонической реакцией; 

- группа «Б» - 22 больных (34%) с асимпатотониче-
ской реакцией; 

- группа «В» - 15 больных (22%) с нормотонической 
реакцией.  

Анализ реакции сердечно-сосудистой системы у 
больных с трофическими язвами нижних конечностей 
позволил выявить различие показателей вегетативного 
тонуса на физическую нагрузку (табл. 1). 

При анализе регуляции сердечного ритма у пациен-
тов группы «А» в состоянии относительного покоя со-
стояние  вегетативного статуса можно оценить как  
выраженную симпатикотонию с увеличением амплиту-
ды моды. Во время ортостатической пробы наблюда-
лось  снижение гуморальной и парасимпатической ак-
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тивности, повышение  тонуса симпатической 
нервной системы и значительное увеличение  
индекса напряжения адаптивных механизмов 
организма (Р<0,05).  

У пациентов группы «Б» во время орто-
стаза резко снижался симпатический тонус 
сердечно-сосудистой системы, т.е. резко 
уменьшалась Амо, и повышалась активность 
парасимпатического канала регуляции (∆R-
R), достоверно уменьшался индекс напряже-
ния адаптивных механизмов организма. 

В группе «В» в покое  наблюдалась  вы-
раженная  гиперсимпатикотония за счет по-
вышенной активности симпатического кана-
ла регуляции по сравнению с пациентами 
групп «А» и «Б» и низкой активности пара-
симпатической нервной системы. Во время 
ортостатической пробы у пациентов этой 
группы  отмечался  незначительный прирост 
активности парасимпатической нервной сис-
темы и снижение активности симпатической 
нервной системы, что несколько выравнива-
ло ситуацию (табл. 1). Такая реакция оцени-
валась как нормотоническая. 

В зависимости от реакции сердечно-
сосудистой системы на ортопробу выявля-
лось различие гемодинамических показате-
лей (табл. 2), несмотря на тахикардию и сни-
жение ударного и минутного объема сердца 
во всех группах пациентов. 

Наиболее высоким оказалось систоличе-
ское диастолическое и среднее артериальное 
давление в покое у исследуемых с асимпати-
котонической реакцией (группа «Б»), при 
ортопробе оно прирастало незначительно. 
Кроме того, у пациентов этой группы в орто-
стазе происходило резкое снижение общего 
и удельного периферического сопротивления 
сосудов. 

У пациентов с гиперсимпатикотониче-
ской и нормотонической при активном орто-
стазе происходило снижение артериального 
давления, причем более выражено в группе 
«А» (АДс снижалось на 21,4%). Та же тен-
денция прослеживается и по изменению ин-
декса инотропного резерва сердца. Общее и 
удельное периферическое сопротивление 
сосудов в этих группах возрастало, наиболее 
значительно (до 22%) у пациентов с нормо-
тонической вегетативной реакцией. 

У пациентов с асимпатотонической реак-
цией на ортостатическую пробу отмечалось наиболее 
тяжелое течение болезни, что проявлялось  постоянным 
отечным синдромом нижних конечностей, распираю-
щими болями в голенях при незначительной нагрузке  и 
медленной эпителизацией язвенного дефекта (табл. 3). 

Ниже приводятся жалобы пациентов и клинические 
проявления при трофических язвах нижних конечно-
стей в зависимости  от реакции на ортостатическую 
пробу: 

1. Пациенты с гиперсимпатотонической реакцией 
(группа «А»). Отек конечности к концу рабочего дня и 
исчезающий за ночь, боль по ходу варикозно трансфор-
мированных вен при физической нагрузке, симптомы 
рецидивирующего варикотромбофлебита, дерматита и 
экземы. Язвы небольшие до 5 см2, часто множествен-
ные, поверхностные с выраженным  перифокальным  
воспалением и болями. Эпителизация  язв возможна  
самостоятельно или при минимальных  лечебных воз-
действиях. Течение язвенного процесса рецидивирую-
щее. 

2. Пациенты с асиматотонической реакцией 
(группа «Б»). Отеки постоянные, увеличиваются к кон-
цу дня и не исчезают после ночного отдыха. Распираю-
щие боли в икроножных мышцах при незначительной 
физической нагрузке. Язвы крупные, свыше 10 см2, 
глубокие без перифокального воспаления, редко болез-
ненные даже при гнойных осложнениях. Эпителизация  
медленная  при максимальных лечебных воздействиях. 

3. Пациенты с нормотонической реакцией (группа 
«В»). Отеки обычно исчезают после ночного отдыха и 
появляются через 2-4 часа после пробуждения. Распи-
рающие боли в икроножных мышцах к концу дня. Язвы 
одиночные до 10 см2 с умеренным перифокальным вос-
палением, болезненные при гнойно-некротических ос-
ложнениях. Эпителизация активная  при адекватных 
лечебных мероприятиях, течение медленно прогресси-
рующее. 

При дуплексном сканировании вен нижних конеч-
ностей у всех пациентов  с норомотонической и гипер-
симпатотонической  реакцией на ортостаз выявлялся 

Таблица 1. 
Показатели вегетативной регуляции  сердечного ритма у больных с 

различной реакцией на ортостатическую пробу (М±m) 
Изучаемые 
показатели 

Этапы 
исследования 

Подгруппа 
«А» (n=29) 

Подгруппа 
«Б» (n=22) 

Подгруппа 
«В» (n=15) 

Мо, с Покой (1) 
Ортостаз (2) 

0,85±0,03 
0,63±0,02* 

0,84±0,03 
0,74±0,02*^ 

0,81±0,08 
0,72±0,07 

Aмo, % Покой 
Ортостаз 

48,7±5,3 
67,0±8,0* 

48,3±5,9 
37,1±3,2*^ 

58,5±10,6 
52,0±11,1 

∆R-R, c Покой 
Ортостаз 

0,14±0,04 
0,06±0,01* 

0,14±0,02 
0,27±0,04*^ 

0,12±0,02 
0,11±0,02^ 

ИН, усл.ед. Покой 
Ортостаз 

389±118 
1150±282* 

311±102 
134±55*^ 

655±409 
700±443 

Примечание. * - Р1-2 <0,05; 
                             ^ - PA-Б, A-B < 0,05 

Изучаемые 
показатели 

Этап 
исследова-

ния 

Группы больных 
«А» (n=29) «Б» (n=22) «В» (n=15) 

ЧСС, 
мин-1 

Покой (1) 
Ортостаз (2) 

75±4,0 
92±5,9* 

70±2,4 
82±3,9* 

78±9,5 
88±9,9 

АДс, 
мм рт.ст. 

Покой 
Ортостаз 

145±11,5 
114±4,4* 

153±13,2 
154±7,0^ 

141±5,2 
132±3,8^+ 

АДд, 
мм рт.ст. 

Покой 
Ортостаз 

82±6,2 
76±3,9 

93±6,4 
94±6,1^ 

88±4,5 
87±2,7 

АДср, 
мм рт.ст. 

Покой 
Ортостаз 

103±7,6 
88±3,8* 

112±7,4 
114±6,1^ 

105±4,7 
102±2,9^ 

УО, мл Покой 
Ортостаз 

61±4,9 
42±4,3* 

53±9,8 
39±4,4* 

50±2,5 
35±1,6* 

МОК, л Покой 
Ортостаз 

4,5±0,4 
3,9±0,5 

3,7±0,7 
3,2±0,4 

3,8±0,2 
3,0±0,1* 

ОПСС, 
дин·с·см-5 

Покой 
Ортостаз 

1929±220 
2152±424 

3913±1772 
3484±866 

2237±117 
2726±159* 

УПСС, 
усл.ед. 

Покой 
Ортостаз 

975±108 
1079±211 

2069±926 
1835±448 

1191±54 
1455±87* 

ДП, усл.ед. Покой 
Ортостаз 

110±12,4 
104±5,1 

107±10,4 
126±6,1*^ 

111±16,0 
116±11,7 

ИХР, ∆ЧСС, 
% 

  0,09±0,15 0,03±0,01* 0,13±0,02+ 
ИИР, 
∆АДс,% 

  
-0,25±0,10 0,09±0,02* 

-
0,06±0,02*
+ 

Таблица 2. 
Реакция сердечно-сосудистой системы в покое (1) и при ортопробе (2) у 

пациентов  с варикозной болезнью нижних конечностей (М±m) 

Примечание. * - Р1-2 < 0,05;  ^ - PА-Б, А-В < 0,05;  + - PБ-В < 0,05. 
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ряд рефлюксов: в сафено-феморальном соустье, большой 
подкожной вене, а также по перфорантным и глубоким ве-
нам голени (табл. 3). У пациентов с асимпатикотонической 
реакцией на ортостаз рефлюкс по глубоким венам голени 
наблюдался  лишь у 16 человек (73%), а рефлюкс по перфо-
рантным венам голени – у 18 человек (82%). 

 
Таблица 3. 

Результаты ангиосканирования пациентов с трофиче-
скими язвами нижних конечностей с учетом  вегетатив-

ной реакции  на ортостаз 
 

Если мышечно-венозная помпа нижних конечностей 
является  механизмом венозного возврата при ортостатиче-
ской нагрузке, который составляет от 4 до 6 часов в сутки, 
то сердце является звеном  венозного возврата, которое ра-
ботает постоянно. В этой связи адекватность работы сердца 
оказывает значительное влияние на течение варикозной 
болезни. Так у пациентов с варикозной болезнью нижних 
конечностей, осложненной трофическими язвами и асимпа-
тикотонической реакцией на ортостаз наблюдается  наибо-
лее тяжелое течение болезни при наименьшем повреждении 
венозного русла нижних конечностей, что обусловлено не-
адекватной реакцией на небольшую физическую нагрузку, 
следствием которой  является усиление ишемии конечно-
стей. 

ВЫВОДЫ 
1. Степень нарушения адаптивных механизмов и уро-

вень функциональных резервов оказывают влияние на тече-
ние варикозной болезни, осложненной трофическими язва-
ми. Наиболее тяжелое течение заболевания отмечается у 
пациентов с асимпатикотонической реакцией на ортостаз. 

2. При оценке уровня функциональных изменений систе-
мы кровообращения у пациентов с трофическими язвами 
необходимо учитывать тип реакции сердечно-сосудистой 
системы на ортостатическую нагрузку. Наиболее низкий 
уровень функционирования сердечно-сосудистой системы 
отмечается у пациентов с асимпатотонической реакций на 
ортостаз, что следует учитывать при лечении этой категории 
больных. 

 

Е-mail:  

Характер 
вегетативной 
реакции на ор-

тостаз 

Признаки нарушений венозного кровотока 
Рефлюкс по 
большой 
подкожной 

вене 

Рефлюкс по 
глубоким 
венам 
голени 

Недостаточ-
ность пер-
форантных 
вен голени 

Гиперсимпато-
тоническая 
(n=29) 

29 27 29 

Асимпатотони-
ческая (n=22) 21 16 18 

Нормотониче-
ская (n=15) 15 15 15 

ИТОГО 65 58 62 
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Введение 
Независимо от больших постижений в области соз-

дания искусственных сосудистых протезов, оптималь-
ным материалом для артериальных реконструкций про-
должает оставаться аутогенный материал, который в 
различие от артифициальных протезов может использо-
ваться даже в условиях инфекции последних. 

К тому же результаты использования протезов для 
замещения сосудов небольшого калибра в целом оказа-
лись неудачными, поэтому в ежедневной практике ут-
вердились различные способы использования главным 
образом большой подкожной вены /БПВ/ , но в связи с 
ее сравнительно маленьким диаметром она нашла при-
менение преимущественно при шунтированиях бедрен-
но-дистальногo сегмента нижних конечностей. 

При повторных операциях в аорто-бедренном сег-
менте некоторые авторы жертвовали даже поверхност-
ной бедренной артерией /1/. 

В 1972 г. Shulman M.L. /2/ и соавторы использовали 
бедренную вену /БВ/ в качестве артериального кондуи-
та. 

 
Цель работы 
Целью работы явилась апробация бедренной вены в 

клинической обстановке при необходимости повторных 
реконструктивных операций на крупнокалиберных ар-
териях и невозможности использовать артифициальные 
сосудистые протезы в условиях локальной инфекции в 
зоне реконструкции.. 

 
Материал и методы. 
Прежде, чем перейти к использованию бедренной 

вены, как возможного кондуита для артериальных ре-
конструкций, совместно с Кафедрой по нормальной 
анатомии и гистологии было произведено детальное 
изучение морфологических изменений в стене VSM и 
V.Femoralis, означаемых в последнее время как ремоде-
лирование венозной стены, в условиях продолжитель-
ной ишемии нижних конечностей. 

В деталях результаты этих исследований представ-
лены в нашей совместной публикации / 3 /, но главный 
ее вывод, что с точки зрения морфологии венозной сте-
ны у больных, страдающих хронической артериальной 
непроходимостью нижних конечностей, ремоделиро-
ванная БВ как потенциальный аутотрансплантат, не 
уступает по своим структурным качествам VSM, кото-
рая общепризнана как материал выбора для артериаль-

ных реконструкций. 
В продолжении 6 мес. / с 26.01.2005 по 9.06.2005 г/ в 

клинике были произведены 4-е артериальных реконст-
рукций с использованием бедренной вены . 

1. Первый больной 71 г., поступил в клинику после 
трех предшествующих операций - Аорто-
бифуркационное шунтирование- 2002 г., тромбектомия 
из левого бранша протеза -2004 г, устранение ложной 
аневризмы левого дистального анастомоза с последую-
щим бедренно-бедренным экстраанатомическим шунти-
рованием с v.saрhena magna – 2004г. В начале 2005г. у 
больного появилась гнойная секреция из фистульного 
хода над левой пупартовой связкой. Во время ревизии 
была установлена тотальная инфекция аорто-
бифуркационного протеза. В ходе операции протез был 
устранен, выделена правая бедренная вена и произведе-
но правостороннее аорто-бедренное шунтирование. 
После этого с бедренно-венозным шунтом была анасто-
мозирована проксимальная часть функционирующего 
бедренно-бедренного шунта из VSM. 

2. Второй больной, ДК, 72 г, был стационирован с 
острой эмболией бифуркации брюшной аорты. С левой 
стороны несмотря на многочисленные попытки, тром-
бэктомия оказалась безуспешной. В связи с обширным 
фолликулитом кожи нижней части живота и лобка, ис-
пользование артифициального протеза было противопо-
казано , а калибр VSM оказался недостаточным. После 
выделения и реверсии бедренной вены с последней 
было выполнено бедренно-бедренное экстраанатомиче-
ское шунтирование. 

3.Третий больной ИМ, 57 г., был принят с ложной 
аневризмой в области левого дистального анастомоза 
после аорто-бифуркационного шунтирования трехлет-
ней давности. Была произведена резекция дистальной 
половины левого бранша протеза и экспланто-
бедренное протезирование с помощью бедренной вены. 

4. Тот же больной поступил два месяца спустя с 
ложной аневризмой правого дистального анастомоза, в 
связи с чем ему была произведена аналогичная реконст-
рукция с правой стороны. 

 
Наш начальный опыт показал , что очень важно 

соблюдать несколько следующих правил. 
Во избежание гемодинамически значимого веноста-

за следует проксимально резецировать бедренную вену 
под уровнем впадения глубокой бедренной вены/
Фиг.1 /, а дистально над уровнем отхождения крупной 
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Аннотация 
Представлен первый опыт авторов по использованию бедренной вены в качестве артериального 

кондуита при повторных реконструкциях в аорто-бедренном сегменте. 
У  4-х   больных с помощью бедренной вены  были замещен искусственный сосудистый процесс, 

подвергнувшийся инфекции. 
Независимо от резекции глубокой венозной магистрали ни у одного из больных  не были отмечены  

гемодинамические нарушения в системе венозного оттока. 
Аутовенозный  шунт функционирует нормально в отдаленном периоде от 5 до 11 мес. 
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медиальной венозной ветви, прямо коммуницирующей с 
глубокой веной бедра. В результате удается получить 
аутовенозный трансплантант длинной от 25 до 35 см. и 
диаметром от 0,8 до 1,0 см. /Фиг.2/ 

Целесообразно использовать вену в реверсирован-
ном варианте , а не разрушать клапаны вальвулотомом, 
поскольку бедренная вена в различие от VSM имеет 
цилиндрическую, а не коническую форму. 

Перед использованием бедренной вены в качестве 
шунта следует особенно тщательно перевязать мелкие 
боковые ветви и проверить сосуд на герметичность /
фиг.3/, в связи с использованием вены для анастомоза с 
крупнокалиберными артериями или сосудистым проте-
зом / Фиг.4/. 

 
Результаты и обсуждение 
В раннем послеоперационном периоде не наблюда-

лись осложнения как со стороны оперативной раны, так 
и со стороны конечности с резецированной бедренной 
веной. 

Все больные получали нискомолекулярные гепари-
ны, на донорскую конечность накладывался эластиче-
ский бинт. 

В интервале 5-11 мес также не отмечены осложне-
ния, шунт из бедренной вены функционирует нормаль-
но /Фиг.5 /. Веностаз не отмечен у ни одного из боль-
ных. 

Впервые о применении бедренной вены в качестве 
шунта для бедренно-подколенного шунтирования сооб-
щили Schulman ML, Badhey MR, Yatco R, Pillari G, ./ 2 /. 

С 1974 по 1986 г они выполнили подобную реконст-
рукцию у 82 больных. Пятилетняя проходимость шунта 

Фиг. 1. Проксимально бедренная вена резицируется под 
уровнем впадения в нее глубокой вены бедра  

Фиг. 2. Длина выделенной бедренной вены   может быть 
от 25 до 35 см  

Фиг. 3. Проверка на герметичность резецированной бед-
ренной вены диаметром около 10 мм   

Фиг. 4. Анастомоз сосудистого протеза с бедренной веной 
конец в конец   

Фиг. 5. Послеоперационная ангиография. Адекватность 
анастомоза между протезом и бедренной веной 2 мес. 
спустя    
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была постигнута у 60% больных, т.е. отдаленные посто-
перативные результаты оказались вполне сопоставимы-
ми с конвенциональным шунтированием с использова-
нием VSM. Авторы не отметили увеличения объема ко-
нечности со стороны использованной бедренной вены. 

Операция, предложенная Schulman ML., не нашла 
широкого распространения главным образом в связи с 
опасениями возникновения тяжелых гемодинамических 
нарушений венозного кровообращения. Так Coburn M и 
соавт.,1993, /4/ после операций у 7 пациентов, констати-
ровали гемодинамически значимый веностаз во всех 
случаях, а в двух даже отметили постоператиную флег-
мазию. Авторы приводят к выводу , что использование 
БВ для артериального шунтирования эффективно , но 
связано с возможностью возникновения постоператив-
ных осложнений. Отметим, что в указанных авторами 
случаях, для шунта был использован сегмент не только 
бедренной, но и подколенной вены. Тем не менее в лите-
ратуре, включительно и в новейшей , есть немногочис-
ленные публикации о использовании бедренной вены в 
качестве артериального кондуита. Одни авторы /5, 
6,7,8,9,10 / использовали бедренную вену, главным обра-
зом, у больных с повторными операциями по поводу 
инфекции артифициальных протезов в аорто-бедренной 
позиции, причем некоторые хирурги осуществили с БВ 
экстра-анатомическое бедренно-бедренное шунтирова-
ние /11 /. Другие /12,13 / применяли v.femoralis для бед-
ренно-подколенного шунтирования при отсутствии адек-
ватной VSM. Появились публикации об успешном ис-
пользовании БВ для замещения протезов из РТФЕ при 
продолжительном хрониодиализе /14,15/ .  

 
Заключение 
Полученные нами результаты подтверждают, что при 

необходимости выполнения повторных вмешательств 
при инфекции артифициальных протезов в аорто-
бедренном сегменте, бедренная вена может оказаться 
единственно возможной альтернативой восстановления 
адекватной артериальной перфузии. 

Гемодинамических нарушений в системе венозного 
оттока можно избежать, строго придерживаясь к анато-
мически обоснованной резекции бедренной вены , при 
которой сохраняются важнейшие коллатеральные пути 
венозного дренажа нижней конечности. 
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The objective of this study is to clinically test the deep femoral vein as arterial autograft in cases of redo reconstruc-

tive operations, this including infection of primary artificial vascular graft. 
Material and Methods: Four operations with the use of the deep femoral vein were carried out throughout six 

months. In one case, right aorto-femoral bypass grafting was performed after removal of infected artificial graft. The 
second patient underwent femoro-femoral crossover grafting after rethrombosis of one iliac artery. Another case re-
quired replacement of the distal halfs of the branches of bifurcated aortic graft. 

Results and Discussion: The early postoperative results were good with no complications concerning the autograft 
or the operative wounds. No thromboses occurred for a period of 5 to 11 months. Haemodynamic disturbance of the 
venous circulation was registered in none of the cases. 
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Пароксизмальная  тахикардия (ПТ) –наиболее час-
тое нарушение сердечного ритма.  Для пароксизмаль-
ной тахикардии  характерно  значительное учащение 
числа сердечных сокращений, доходящих у детей ран-
него возраста до  250-300 ударов в минуту,  у детей  
старшего возраста до 180-200 ударов в минуту, при 
нормальной их последовательности. Тахикардия возни-
кает в виде приступов (пароксизмов),  продолжающихся 
от нескольких секунд до нескольких часов                  
( реже- дней). 

В большинстве случаев ПТ связана с  возникновени-
ем  круговой волны (re-entry). В зависимости от места 
е е  л о к а л и з а ц и и  П Т  м о ж е т  б ы т ь 
cиноатриальной ,предсердной и узловой ( из  А-В со-
единения ).  Второй механизм развития              ( встре-
чается реже ),- это повышение  автоматизма в  эктопи-
ческом очаге и  рассматривается как непрерывная экст-
расистолия. 

Чаще пароксизмальная тахикардия встречается в  
узловой форме,  к чему предрасполагают  два функцио-
нально раздельные пути  проведения в А-В  соедине-
нии: a- путь, с коротким рефрактерным периодом  и 
длительным временем  проведения возбуждения ;  и b-
путь – с длительным  рефрактерным периодом и  корот-
ким временем проведения возбуждения. В норме  им-
пульс проводится по обоим путям.  Проводимость по 
ним изменяется  ( продольная диссоциация ) в результа-
те  нарушения вегетативной иннервации, либо органи-
ческих повреждений. 

По данным G Keith, (1978 г ), пароксизмальная тахи-
кардия  среди детского населения встречается с часто-
той 1:25000. Т. Тернова  ( 1978 г),  наблюдала пароксиз-
мальную тахикардию в 10,2 %  аритмий всех видов. По 
данным Шишова А.Я.,         ( 2002 г),  аритмии составля-
ют  от 2.3 до 27% заболеваний сердечно-сосудистой 
системы, встречается у детей всех возрастных групп, 
включая новорожденных. По данным Александровской 
В. А., Рябчук Ф. Н., Красновской М. А. ( 2004 г),  паро-
ксизмальные тахикардии составляют  90 % всех тахиа-
ритмий. По данным Фролова А.И, ( Украинский НИИ 
кардиологии им.  Н. Д. Стражеско,  ( 1997 г),  ПТ  со-
ставляют  4/5  от общего числа  тахикардий.  Таким 
образом, пароксизмальные тахикардии остаются одной 
из наиболее острых проблем кардиологии. Они являют-
ся одними из наиболее частых и клинически значимых 
аритмий, ведущих к сердечной недостаточности и арит-
могенному коллапсу в детском возрасте.    

Цель данной работы - привлечь внимание врачей к 
этой проблеме для своевременной диагностики случаев 
малосимптомного течения заболевания . 

Приводим выписку из истории болезни ребенка  Ю., 
12 лет. 

Ребенок ж. пола,  от 1-й беременности, протекавшей 
с токсикозом 1-й половины, первых нормальных сроч-
ных родов,  в ягодичном предлежании, с массой 3500, и 

ростом 50 см.  В родах раннее излитие околоплодных 
вод, родилась в асфиксии средней тяжести, ( ОША 6 
баллов), с нарушением гемо-ликвородинамики. Симпто-
мы перинатального гипоксического поражения ЦНС, 
сохранялись до 4х месячного возраста. В физическом 
развитии  не отставала от сверстников. Неоднократно , 
при  проведении возрастной диспансеризации психиат-
ром диагностировалась педзапущенность. Отмечалась 
эмоциональная лабильность. Респираторными болела 
нечасто. Детскими инфекциями не болела. 

В 7-летнем возрасте (2000г), появились жалобы на 
беспричинно возникающие приступы учащенного серд-
цебиения, купирующиеся самостоятельно,  длящиеся до 
5-10 мин, с частотой 3-4 раза в год. При обращениях за 
медпомощью, спустя 1-2 часа после вызова, состояние 
стабилизировалось. При осмотре аускультативных из-
менений  со стороны сердца не отмечалось. На ЭКГ 
изначально  отсутствовали изменения, затем появилась 
синусовая тахикардия. От предлагаемой госпитализа-
ции с целью обследования  родители отказывались вви-
ду быстрой положительной динамики состояния. Амбу-
латорно ребенок был осмотрен невропатологом,- диаг-
ноз неврастенический синдром, назначались седатив-
ные. Эффект от лечения непродолжительный. На РЭГ- 
умеренная лабильность сосудистого тонуса и отсутст-
вие нарушений венозного оттока. В дальнейшем, спустя 
год,  на ЭКГ в межприступном периоде стала регистри-
роваться синусовая тахикардия с ЧСС 90-100 уд/мин.. 
Приступы учащенных сердцебиений стали беспокоить 
чаще до 3-4 раз в неделю, сопровождались головокру-
жением, слабостью, тошнотой, в связи с чем больная 
была госпитализирована  по месту жительства, с диаг-
нозом  нейро-циркуляторная дистония  по кардиально-
му  типу ,  пароксизмальная  тахикардия  ? .                             
Упорное течение тахикардии, затруднение ЭКГ-
регистрации пароксизмов,  отсутствие адекватного от-
вета на  медикаментозную терапию  диктовало необхо-
димость более глубокого обследования в областном 
кардиологическом центре, куда и была направлена 
больная. 

Результаты обследований в ОДЦ : изначально на 
ЭКГ синусовая тахикардия, с ЧСС до 125 уд/мин..  

В ходе дальнейших обследований   на ЭКГ   зареги-
стрирована предсердная  возвратная  тахикардия, с раз-
витием блокады проведения по А-В  соединению по 
типу Мобитц-1.  

По данным ритмограммы: ритм синусовый , ЧСС 92 
в минуту, зафиксирована предсердная  экстрасистолия 
( около 7% от числа синусовых комплексов),  периоди-
чески в виде  би-три- ква-дригимении,  один эпизод 
парной экстрасистолии , с R-R 376 мс, ИС 408-464 мс, P 
в T. 

На ЭХО-КГ- размеры полостей сердца без измене-
ний. Физиологическая регургитация до фиброзного 
кольца ТК. Сократительная способность миокарда удов-
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летворительная, ФВ 66,6%. 
С целью исключения  аномалии  развития проводящей 

системы и определения  функционирующего  дополнитель-
ного проводящего пути (ДПП),  было проведено неинвазив-
ное  электрофизиологическое исследование сердца и ВСЭ-
ФИ для подтверждения диагноза.  

В результате был обнаружен скрытый функционирую-
щий ДПП и выставлен клинический диагноз : пароксиз-
мальная реципрокноя ортодромная А-В тахикардия с уча-
стием скрытого ДПП. Прогрессирующее течение. Больной 
была проведена радикальная коррекция  аритмии методом  
катетерной деструкции ДПП, с последующим проведением  
неинвазивного ЭФИ сердца (чрезпищеводное   ЭФИ),  в 
результате нарушений ритма не спровоцировано. Данных 
за ДПП, СССУ не обнаружено.  Контрольная  ЭХОКГ :  
полости сердца  соответствуют  возрастным нормам. Фи-
зиологическая регургитация до фиброзного кольца ТК. 
Сократительная  функция  миокарда  удовлетворительная. 

Состояние стабилизировалось  и больная была выписа-
на под амбулаторное наблюдение. В течение дальнейшего 
периода наблюдения, ( год),   состояние стабильное. При-
ступы учащенных сердцебиений беспокоят реже, в основ-
ном , в жаркое время, не продолжительные,  до нескольких 
минут,  самокупирующиеся. Регулярно получала курсы 
кардиотрофической терапии. 

При  контрольных  обследованиях в кардиоцентре через 
год, при ЭХО-КГ исследованиях, патологии  не обнаруже-
но.  Контрольный  анализ ритмограммы по Баевскому  по-
казал наличие умеренной синусовой тахикардии, сохране-
ние вегетативного гомеостаза,  устойчивость регуляции и 
выраженную деактивацию П.Н.Ц.  Ритм синусовый, ЧСС 
82 в мин, R-R 730 мс, P 88 мс,  PQ 184 мс, QRS  96 мс, QT 
368, мс, . Данные велоэргометрии: проба со ступенчатой 
нагрузкой  отрицательная. Толерантность  к физической 
нагрузке удовлетворительная. Восстановительный период 2 
мин.. Нарушений  ритма не спровоцировано. Посещает 
общеобразовательную школу, физические нагрузки ограни-
чены. 

Выводы.  
Пароксизмальная тахикардия  дебютировала в возрасте  

7 лет, с частотой 3-4 приступа в год. К 9 годам  на фоне 
отсутствия лечения   активность тахикардии увеличилась 
до  3-4 раз в неделю.  

После проведения  катетерной деструкции  дополни-
тельного проводящего пути             ( в 10 летнем возрасте), 
частота приступов значительно  уменьшилась. 

Минимальная  длительность приступов в  -до 5 минут, 
отмечалась  в начале заболевания   ( в  7-8  летнем возрас-
те). Максимальная длительность  -до 30 -40 минут, в  9 
летнем возрасте ( на фоне отсутствия лечения ). 

В ходе обследования в специализированном центре  
был обнаружен анатомический субстрат аритмии -
дополнительный проводящий путь, там же проведена кате-
терная деструкция ДПП,  в результате которой частота и 
длительность пароксизмов значительно снизилась. 

Трудность  диагностики заключалась в  быстрой само-
купируемости приступа , изначальным отсутствием  жалоб,  
объективных  и ЭКГ данных во внеприступном периоде на 
начальных периодах заболевания . Точная диагностика в 
подобных случаях может быть осуществлена только в усло-
виях специализированного центра и на его базе определена 
тактика лечения.  
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Неуклонное старение населения развитых стран 
увеличивает удельный вес сердечно–сосудистых болез-
ней в общей структуре заболеваемости, и, следователь-
но, приводит к увеличению количества пожилых паци-
ентов в практике врачей многих специальностей. Хотя 
хронические прогрессирующие сосудистые заболевания 
головного мозга могут встречаться и в молодом (по 
классификации ВОЗ до 45 лет), и в среднем возрасте, 
подавляющее большинство больных составляют люди 
пожилого и старческого возраста. Наиболее распростра-
ненными среди указанных заболеваний являются ней-
родегенеративные деменции и когнитивные нарушения, 
связанные с цереброваскулярными заболеваниями 
(дисциркуляторная энцефалопатия) [1, 2, 3, 4, 5].  

Целью настоящей работы было изучение характера 
и структуры неврологической заболеваемости пациен-
тов пожилого возраста по данным неврологического 
отделения Коми республиканской больницы. Подобные 
исследования в Республике Коми ранее не проводились. 

Методом сплошного исследования нами были про-
анализированы данные 1998-2003 гг. о госпитализации 
в неврологическое отделение КРБ пациентов 60-ти лет 
и старше.  

По нашим данным, за указанный период было заре-
гистрировано 648 случаев госпитализации в отделение 
(не являющееся специализированным нейрососуди-
стым) лиц 60-ти лет и старше. Структура заболеваемо-
сти пожилых пациентов представлена на диаграмме (см. 
рис. 1).  

Как видно на рисунке, второе место среди случаев 
госпитализации занимают неврологические проявления 
остеохондроза позвоночника. Около 2% случаев прихо-
дится на рассеянный склероз. Примерно такую же по 
величине группу составляют у больных пожилого воз-
раста опухоли различной локализации и метастатиче-
ское поражение нервной системы. Обширная группа 
прочих заболеваний включает полиневропатии и энце-
фалополиневропатии различного генеза, наследствен-
ные дегенеративные и нервно-мышечные заболевания, 
невралгии, плексопатии, последствия перенесенных 
инфекций нервной системы и черепно-мозговых травм. 

На первом же месте среди всех зарегистрированных 
нозологических форм находятся  сосудистые заболева-
ния - 68,9% (447 случаев). Структура сосудистой пато-
логии у пожилых пациентов неврологического отделе-
ния КРБ представлена на диаграмме (рис.2). 

В группе пациентов, страдающих сосудистой пато-
логией,  на случаи дисциркуляторной энцефалопатии  
приходится 166 госпитализаций. Еще в 132-х случаях 
речь идет о последствиях острых нарушений мозгового 
кровообращения. Начальные проявления недостаточно-
сти кровоснабжения головного мозга зафиксированы у 
одного пациента. Острые нарушения мозгового крово-
обращения отмечены в 145-ти случаях. Изучение струк-
туры острых нарушений мозгового кровообращения 
(ОНМК) показывает, что нарушения по геморрагиче-
скому типу составляют среди них 12,4% (18 случаев). 
ОНМК по ишемическому типу  - 57,2% (83 случая). 
Геморрагические и ишемические формы ОНМК, таким 
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Аннотация 
Методом сплошного исследования нами были проанализированы данные за 1998-2003 гг. о госпи-

тализации в неврологическое отделение пациентов старше 60-ти лет. За указанный период было заре-
гистрировано 648 случаев госпитализации. Анализ структуры нозологических форм выявляет, что 
сосудистая патология находится на первом месте по числу госпитализаций, достоверно опережая дру-
гие нозологические формы по частоте  (p≤0,05). Расчет прогноза развития ситуации  на два года вперед 
показывает, что в дальнейшем можно ожидать увеличение количества случаев госпитализации пациен-
тов пожилого возраста, в том числе с сосудистой патологией .  
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Рис. 1. Структура заболеваемости неврологической 
патологией лиц старше 60-ти лет (по данным отделения 
неврологии КРБ)  

Рис.2. Структура сосудистой патологии у пожилых па-
циентов неврологического отделения   
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образом, по данным отделения, соотносятся как 1:4,6, что 
коррелирует с литературными данными, хотя и несколько 
отличается от них. На долю преходящих нарушений мозго-
вого кровообращения приходится 40 случаев (27,6%), из 
них 27 случаев – на церебральные сосудистые кризы. В 
трех случаях пациенты госпитализировались по поводу 
расстройств спинального кровообращения (два случая ост-
рого нарушения, в одном случае – последствия острого 
нарушения спинального кровообращения). 

Случаи неврологических проявлений остеохондроза 
отмечены, по данным отделения, в 15,4% (100 случаев). 
Степень тяжести этих проявлений колеблется от нерезкого 
болевого синдрома (люмбалгия, люмбоишиалгия, цервикал-
гия) до серьезного неврологического дефицита 
(миелопатия). Все же основную массу - 79% - составляют 
относительно нетяжелые проявления остеохондроза позво-
ночника, болевые и мышечно-тонические синдромы. Толь-
ко в десяти случаях отмечена миелопатия, в восьми случаях 
наблюдалась радикулопатия, в трех случаях – полирадику-
лопатия (в том числе у одного пациента – полирадикулопа-
тия корешков конского хвоста). 

Следует отметить, что среди пожилых пациентов невро-
логического отделения определенную часть составляют 
больные с метастатическим поражением нервной системы 
(6 случаев), деформирующим остеоартрозом (5 случаев), 
остеомиелитом (1 случай). 

К редко отмечаемым у пожилых пациентов неврологи-
ческого отделения заболеваниям можно отнести острый 
энцефалит, наследственные дегенеративные заболевания, 
невралгию тройничного нерва, плексопатию (по одному 
случаю за весь анализируемый период). 

Представляет интерес и анализ распределения указан-
ных случаев госпитализации по годам наблюдения. Так, в 
1998 году в отделение неврологии КРБ поступило 111 паци-
ентов 60-ти лет и старше. А в 2003 году число пожилых 
пациентов, лечившихся в отделении, составило 126 чело-
век. Динамика госпитализации пожилых пациентов в отде-
ление представлена на диаграмме (рис.3). 

Как видно из диаграммы, в последнее время растет чис-
ло случаев госпитализации пожилых пациентов. Расчет 
показателей на 2 года вперед показывает, что и в дальней-
шем следует ожидать роста числа госпитализаций пожилых 
пациентов. 

Таким образом, анализ структуры нозологических форм 
выявляет, что пожилые пациенты чаще госпитализируются 

с 

«возрастозависимой» патологией (сосудистые заболевания, 
неврологические проявления остеохондроза и др.). При 
этом сосудистая патология находится на первом месте по 
числу госпитализаций, достоверно опережая другие нозоло-
гические формы по частоте  (p≤0,05). Расчет прогноза раз-
вития ситуации  на два года вперед показывает, что в даль-
нейшем можно ожидать увеличение количества случаев 
госпитализации в отделение пациентов пожилого возраста, 
в том числе с сосудистой патологией. 
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Рис. 3. Динамика поступления пожилых пациентов в 
отделение неврологии КРБ  
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Одним из основных факторов риска развития гемор-
рагического инсульта являются артериальные и арте-
риовенозные аневризмы [2, 4]. Клинически определить 
локализацию аневризмы нелегко. Так, боль в глубине 
глазницы и поражение II-VI черепных нервов могут 
указывать на аневризму пещеристой части сонной арте-
рии; гемиплегия, афазия и ряд других симптомов - на 
аневризму средней мозговой артерии; поражение III 
черепного нерва - на аневризму в месте соединения 
задней соединительной и внутренней сонной артерий и 
др.[1, 3, 5]. Мы наблюдали случай мешотчатой аневриз-
мы  супраклиноидной части левой внутренней сонной 
артерии в неврологическом отделении Коми республи-
канской больницы. 

Больная Т., 27 лет, поступила в неврологическое 
отделение Коми республиканской  больницы в августе 
2004 г. с жалобами на давящую головную боль в левой 
лобно-височной области, тошноту, рвоту, давящую 
боль в области левого глаза, опущение века и слезотече-
ние слева, некоторое снижение зрения на левый глаз, 
асимметрию лица, задержку мочеиспускания, общую 
слабость.  

По данным анамнеза заболела внезапно,  2 августа в 
4 утра, почувствовала резкую головную боль, отмеча-
лась тошнота и неоднократная рвота. Отмечено повы-
шение артериального давления до 170/110 мм рт. ст. 
(получила клофелин под язык), к 9-ти утра опустилось 
левое веко, для консультации был приглашен невролог. 
С 4.08.2004 г. по  21.08.2004 г. находилась на стацио-
нарном лечении в неврологическом отделении город-
ской больницы Эжвинского района с диагнозом: острая 
периферическая невропатия левого глазодвигательного 
нерва неуточненного генеза, симптоматическая артери-
альная гипертензия 1-2 ст. В отделении больная была 
обследована: в общем анализе крови и мочи без патоло-
гии. На электрокардиограмме зарегистрирована синусо-
вая тахикардия и метаболические изменения. Консуль-
тирована окулистом, выявлен птоз, мидриаз, экзоф-
тальм. При исследовании глазного дна диски зритель-
ных нервов бледно-розовые, четкие, артерии сужены, 
вены умеренно расширены. Вывод: поражение глазо-
двигательного нерва слева. При рентгенографии черепа 
патологии не выявлено. При магнитно-резонансной 
томографии отмечена аномалия развития Вилизиева 
круга. В отделении больная получала лечение ноотропа-
ми, сосудистыми и гипотензивными препаратами, диу-
ретиками, витаминами. Проведен курс лечения глюко-
кортикоидами. Эффекта от лечения больная не отмеча-

ла. В связи с отсутствием положительной динамики 
госпитализирована в неврологическое отделение Коми 
республиканской больницы с диагностической и лечеб-
ной целью. 

Пациентка перенесла черепно-мозговую травму в 
1997 г. без потери сознания. С детства лечилась по по-
воду хронического тонзиллита. Наследственность отя-
гощена по гипертонической болезни. Курит с 18 лет. В 
анамнезе 5 беременностей, 2 родов. 

При объективном обследовании соматический ста-
тус без особенностей. На момент осмотра артериальное 
давление 120/100 мм рт. ст., пульс 72. В неврологиче-
ском статусе: в сознании, контактна, в пространстве, 
времени, собственной личности ориентирована. Обоня-
ние не нарушено. Зрачки округлой формы, D<S, мидри-
аз слева. Слева отмечается птоз, легкий экзофтальм, 
расходящийся страбизм, слезотечение, отсутствует фо-
тореакция. Ограничены движения левого глазного ябло-
ка вверх, вниз, отсутствуют движения вправо. Надбров-
ный рефлекс слева снижен. Корнеальный рефлекс со-
хранен. Диплопия. Нистагма нет. Болезненны точки 
выхода I и II ветвей тройничного нерва на лице. Чувст-
вительность в области лица не нарушена. Несколько 
сглажена левая носогубная складка. Слух не нарушен. 
Небный и глоточный рефлексы сохранены. Вкусовая 
чувствительность не нарушена, легкая девиация языка 
вправо. Парезов, параличей нет. В мышцах отмечается 
гипотония, сила мышц в конечностях 5 баллов. Сухо-
жильные рефлексы с рук вялые, S<D, с ног живые, рав-
ны. Брюшные рефлексы снижены. Выявляется тибиаль-
ный феномен Штрюмпеля. Расстройств чувствительно-
сти нет. В позе Ромберга – пошатывание, пальценосо-
вую пробу выполняет удовлетворительно, дисдиадохо-
кинез не выявлен. Отмечаются симптомы вегетативной 
дисфункции – акрогипергидроз, яркий красный дермо-
графизм. Тазовые функции контролирует. Менингеаль-
ных знаков нет. Аускультативно шум в левой половине 
головы не выслушивается.  

С учетом клинической картины в отделении прово-
дилась дифференциальная диагностика между воспали-
тельным заболеванием (височный артериит), сосуди-
стой патологией (аневризма внутренней сонной и зад-
ней соединительной артерии, тромбоз кавернозного 
синуса), поражением эндокринной системы 
(диабетическая ишемическая невропатия глазодвига-
тельного нерва), опухолью в области верхней глазнич-
ной щели. 

В отделении пациентка была обследована. В общем 
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анализе крови отмечен лейкоцитоз 10,3х10 , увеличение 
СОЭ до 16 мм/ч. При повторном анализе число лейкоцитов 
и СОЭ снизились. Биохимическое исследование крови па-
тологии не выявило. Исследования на волчаночный анти-
коагулянт, антитела к кардиолипину, С-реактивный белок, 
ревматический фактор и др. – отрицательны. Реакция Вас-
сермана отрицательна. В общем анализе мочи патологии не 
выявлено. То есть четких данных за воспалительный харак-
тер заболевания не получено. 

Пациентка консультирована эндокринологом. Выявлено 
увеличение щитовидной железы II степени, пальпируется 
плотный узел диаметром 1 см. Содержание гормонов щито-
видной железы в крови в пределах нормы, антитела к ним 
не выявляются. Сахар крови в пределах нормы. По данным 
ультразвукового исследования щитовидной железы - узло-
вой зоб. Ультразвуковое исследование почек, надпочечни-
ков, а также их сосудов патологии не выявило. Диагноз: 
Диффузно-узловой зоб 2 ст., эутиреоз. Таким образом, па-
тология эндокринной системы не является причиной данно-
го страдания пациентки. 

Пациентка была осмотрена окулистом. Острота зрения 
справа 1,0, слева – 0,6. Слева птоз, экзофтальм, мидриаз, 
ограничение движений глазного яблока. Диски зрительных 
нервов розовые, контуры стушеваны, отмечается сужение 
артерий на глазном дне. Вывод: синдром верхней глазнич-
ной щели. Рентгенография орбит (по Резе) патологии не 
обнаружила. 

Эхо-энцефалоскопия смещения срединного комплекса 
не выявила. При реоэнцефалографии отмечено повышение 
тонуса сосудов артериального русла. Электроэнцефалогра-
фия зарегистрировала замедление альфа-ритма с обеих сто-
рон с ирритацией корковых структур, больше слева. Элек-
тронейромиография не выявила данных за нарушение нерв-
но-мышечной проводимости по лицевому нерву. Магнитно-
резонансная томография головного мозга выявила у паци-
ентки локальное расширение ликворных пространств в 
медиальных отделах левой височной доли в области кавер-
нозного синуса. В остальном - головной мозг без патологи-
ческих изменений. МР-ангиограммы интракраниальных 
сосудов в аксиальной плоскости показали, что интракрани-
альные сосуды обычно развиты с сохраненной шириной 
МР-сигнала от кровотока во всех бассейнах. Вывод: без 
органических изменений. Ультразвуковое дуплексное ис-
следование сосудов головы и шеи выявило гипертонус об-
щей сонной артерии, наружной сонной артерии, позвоноч-
ной артерии при нормотонусе их интракраниальных отде-
лов. Объемные потоки сохранены в экстра- и интракрани-
альных отделах с обеих сторон, пробы с поворотами головы 
– без особенностей. Отмечена патологическая извитость 
позвоночных артерий в костном канале. Таким образом, 
данных в пользу тромбоза кавернозного синуса не получе-
но. 

Пациентка консультирована нейрохирургом. Высказано 
предположение о существовании артериальной аневризмы 
внутренней сонной артерии на уровне кавернозного синуса 
слева. Рекомендована каротидная ангиография слева. 

В отделении больная получала лечение, направленное 
на коррекцию предполагаемых воспалительных изменений 
и ликворно-гипертензионного синдрома. В результате про-
веденной терапии удалось купировать головные боли. Та-
ким образом, при выписке из отделения у пациентки сохра-
нялись опущение века и асимметрия лица. Несмотря на 
большой объем исследований, полностью исключить воспа-
лительный характер поражения или аневризму и остано-
виться на одной диагностической версии не удалось. Дан-
ные обследования не выявили аневризмы, результаты лече-
ния свидетельствовали об эффективности противовоспали-
тельной терапии, однако наличие локального расширения 
ликворных пространств могло служить подтверждением 
существования препятствия ликворооттоку. Катамнестиче-

ское наблюдение в течение месяца убедило нас в недоста-
точной эффективности проводимых консервативных меро-
приятий и позволило с уверенностью говорить о наличии у 
пациентки аневризмы, однако больная категорически отка-
зывалась от проведения каротидной ангиографии. В даль-
нейшем, в связи с отсутствием положительной динамики, 
пациентка приняла решение самостоятельно обратиться за 
консультацией в НИИ неврологии. При магнитно-
резонансной томографии сосудов головного мозга 
(исследование выполнено в режиме ангиографии) выявлена 
мешотчатая аневризма (0,4 см в диаметре) супраклиноид-
ной части левой внутренней сонной артерии (см. рис.).  

 
Рис. Мешотчатая аневризма 

Изучение интракраниальных отделов сосудов также 
выявило в области бифуркации левой внутренней сонной 
артерии аневризматически расширенный сосуд - аномалию 
развития. 

С учетом выявленных изменений пациентке рекомендо-
вано хирургическое лечение указанной патологии.  

Особенности клинической картины позволяют выска-
зать предположение об остром формировании артериальной 
аневризмы у пациентки с аномалией развития сосуда. Веро-
ятно, значительное повышение артериального давления 
привело к возникновению мешотчатого выпячивания на 
фоне диффузной аневризмы сосуда, существовавшей с мо-
мента его формирования.  

Данный случай демонстрирует необходимость не толь-
ко широкого диагностического поиска, но и определенной 
настойчивости, которую должен проявлять врач-клиницист. 
Казалось бы, отсутствие информации об аневризме по ре-
зультатам параклинических исследований (МР-
ангиографии, ультразвуковой допплерографии) на опреде-
ленном этапе могло привести к диагностической ошибке. 
Однако полный учет всех клинических данных, постепен-
ное исключение других возможных причин заболевания, 
наконец, данные терапии ex juvantibus позволили устано-
вить верный диагноз, который впоследствии и был подтвер-
жден.   
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ANEURYSM OF THE INTERNAL CAROTID  

– THE CLINICAL CASE 
Komi branch KGMA, ГУ РК « Komi Republican hospital » 

 
We observed a case of the aneurysm of the left internal carotid in neurological branch of Komi republican 

hospital. 
The given case shows necessity of the wide diagnostic search and persistence which the clinician must 

show. Absence of the information on an aneurysm by results of paraclinical researches could result in a diag-
nostic mistake at the certain stage. However the full account of all clinical data, exception of other possible 
reasons, the data of the therapy ex juvantibus have allowed to establish the true diagnosis which subsequently 
has been confirmed. 

 Key words: an aneurysm, the diagnostic search, the diagnosis 
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На сегодняшний день в мире около 9 миллионов 
человек страдают цереброваскулярными болезнями [3, 
4, 5]. Основное место среди них занимают острые нару-
шения мозгового кровообращения (ОНМК), которые 
ежегодно поражают от 5,6 до 6,6 миллионов человек и 
уносят 4,6 миллиона жизней. ОНМК сокращают дли-
тельность предстоящей жизни мужчин на 1,62-3,41, 
женщин - на 1,07-3,02 года [1, 2].   

До настоящего времени в доступных нам литератур-
ных источниках отсутствовала информация о заболе-
ваемости инсультом и смертности от него в Республике 
Коми. С учетом вышеизложенного, проводимое нами 
исследование актуально.  

Целью настоящей работы являлось изучение показа-
телей заболеваемости и летальности при инсультах у 
жителей Республики Коми, а также изучение структуры 
мозгового инсульта по данным отделения неврологии 
ГУ РК «Коми республиканская больница». Аналогич-
ные исследования в республике ранее не проводились. 

По данным Республиканского медицинского инфор-
мационно-аналитического центра (РМИАЦ), общая 
заболеваемость взрослого населения республики на 
1000 соответствующего населения болезнями системы 
кровообращения в 2002 году составила 48,2, в 2003 году 
– 54,7, а в 2004 году – 66,4. Причем тенденция к росту 
заболеваемости отмечена во всех регионах Республики 
Коми.  

Оценка прогноза развития ситуации на четыре пе-
риода вперед показывает, что в республике ожидается 

рост числа больных с болезнями системы кровообраще-
ния. 

Надо отметить, что первичная заболеваемость бо-
лезнями системы кровообращения также имеет тенден-
цию к увеличению и составляет в 2002 году – 3,3, в 
2003 году – 3,4 и в 2004 году – 3,7. Расчет показателей 
на три периода вперед демонстрирует прогнозируемый 
рост первичной заболеваемости инсультами в республи-
ке. 

Анализ данных регистра за 2001–2003 гг. показал, 
что заболеваемость инсультом в России в 2001–2003 гг. 
среди лиц старше 25 лет составила 3,48±0,21 на 1000 
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ОСТРЫЕ НАРУШЕНИЯ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ  
У ЖИТЕЛЕЙ РЕСПУБЛИКИ КОМИ      

 ГУ РК «Коми республиканская больница» 
Коми филиал Кировской государственной медицинской академии  

Сыктывкар, Россия   

Аннотация 
Мы наблюдали случай аневризмы левой внутренней сонной артерии в неврологическом отделении 

Коми республиканской больницы. 
Данный случай демонстрирует необходимость широкого диагностического поиска и настойчивости, 

которую должен проявлять врач-клиницист. Отсутствие информации об аневризме по результатам па-
раклинических исследований на определенном этапе могло привести к диагностической ошибке. Одна-
ко полный учет всех клинических данных, исключение других возможных причин заболевания, данные 
терапии ex juvantibus позволили установить верный диагноз, который впоследствии и был подтвер-
жден.   
Ключевые слова: аневризма, диагностический поиск, диагноз      

Рис. Общая заболеваемость взрослого населения респуб-
лики болезнями системы кровообращения  
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населения в год. 
Среди всех острых нарушений мозгового кровообраще-

ния, по данным РМИАЦ, в 6 раз чаще встречались ишеми-
ческие инсульты, чем геморрагические. Надо отметить, что 
если число ишемических ОНМК за последние 3 года про-
должает расти практически во всех районах Республики 
Коми, то количество геморрагических инсультов по респуб-
лике имеет тенденцию к снижению. Возможно, это связано 
с более адекватной терапией артериальной гипертензии. 
Следует отметить, что по статистическим данным чаще 
инсульты встречались у городского населения независимо 
от  района проживания в республике. 

Летальность взрослого населения от геморрагического 
инсульта в Республике Коми, по данным РМИАЦ, пример-
но в 1,2 раза выше, чем от ишемического ОНМК и в сред-
нем за 2002 – 2004 г.г. составила 61,7 на 100 тыс. взрослого 
населения республики. Показатели смертности от ишемиче-
ского инсульта за этот же временной период составили в 
среднем 52,9 на 100 тыс. взрослого населения. Следует ска-
зать, что высокие показатели летальности при инсультах 
отмечены на северных территориях Республики Коми 
(Печорский, Вуктыльский, Троицко-Печорский, Сосногор-
ский районы). Вероятно, погодно-климатические условия 
оказывают влияние на физиологию человека, а значит, и  на 
течение острых нарушений мозгового кровообращения.  

Методом сплошного исследования мы проанализирова-
ны данные госпитализаций больных с острыми нарушения-
ми мозгового кровообращения (ОНМК) в республиканское 
неврологическое отделение за период с января 1998 г. по 
декабрь 2004 года.  

За указанный период в отделение, не являющееся спе-
циализированным нейрососудистым подразделением, были 
госпитализированы 476 пациентов с ОНМК. Из них мужчин 
– 55,7%, женщин – 44,3%.  

По нашим данным, среди всех больных мужчин, нахо-
дившихся на лечении в отделении с инсультами, лица тру-
доспособносго возраста (до 55 лет) составили 34,3%. Среди 
всех пациентов женского пола  лица трудоспособного воз-
раста (до 50 лет) составили 13,3% больных. Городское насе-
ление составило 64,5%, сельские жители соответственно – 
35,5%.   

По результатам анализа частота ишемических ОНМК 
превышала частоту геморрагических в 3,3 раза. ОНМК 
ишемического типа встречались у 51,5% пациентов, нахо-
дившихся на лечении в отделении по поводу инсульта. Ге-
моррагические ОНМК (субарахноидальные и внутримозго-
вые кровоизлияния) отмечались у 15,5% больных, лечив-
шихся с инсультами в отделении. Острые нарушения мозго-
вого кровообращения смешанного типа составили 2,9% от 

всех инсультных больных, получающих лечение в отделе-
нии за указанный период. Инсульты в 2 раза чаще локали-
зовались в каротидном бассейне, чем в вертебрально-
базилярном бассейне. Больные с повторными нарушениями 
мозгового кровообращения составили 13,5% от всех паци-
ентов с инсультами, находившихся на лечении в отделении. 
Надо отметить, что ишемический инсульт доминировал у 
лиц старших возрастных групп, а геморрагические ОНМК 
чаще встречались у лиц трудоспособного возраста.  По на-
шим данным, среди всех больных с геморрагическим ин-
сультом субарахноидальные кровоизлияния отмечались у 
31,1% пациентов. Следует сказать, что полученные резуль-
таты коррелируют с литературными данными. 

Доля преходящих нарушений мозгового кровообраще-
ния (ПНМК) составила, по нашим данным, 30,1% от всех 
больных с инсультами, находившихся на лечении в респуб-
ликанском неврологическом отделении. Наиболее часто 
ПНМК отмечались в вертебрально-базилярном бассейне.  

Таким образом, полученные данные позволили впервые 
оценить проблему инсульта в Республике Коми. По нашим 
данным, в республике ожидается рост числа больных с це-
реброваскулярной патологией. Городские жители страдают 
от инсультов чаще, чем сельские. Более высокая леталь-
ность в результате ОНМК наблюдается у жителей северных 
территорий. По данным республиканского отделения нев-
рологии частота ишемических ОНМК достоверно (р≤0,05) 
выше, чем геморрагических. Инсульты несколько чаще 
регистрируются у мужчин (без достоверной разницы). 
ОНМК чаще отмечены в каротидном бассейне, а ПНМК – в 
вертебробазилярном. Полученные данные будут способст-
вовать повышению эффективности работы органов здраво-
охранения по лечению и профилактике инсульта в респуб-
лике. 
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CEREBRAL STROKE AT INHABITANTS OF REPUBLIC KOMI 

ГУ РК «Komi republican hospital» 
Komi branch of the Kirov state medical academy 

 
The studying of the morbidity and mortality rate from the brain stroke at inhabitants of Komi Republic 

and also studying of a brain stroke structure on the data of the republican branch of neurology were the pur-
pose of the present work. On our data, the growth of the number of patients with cerebrovascular pathology is 
expected in republic. City dwellers suffer from insults more often, than rural. The mortality at inhabitants of 
northern territories as a result of a stroke is higher. According to republican branch of neurology the fre-
quency of ischemic strokes is authentically (р≤0,05) higher, than hemorrhagic ones. Strokes at men and in 
carotid pool are registered more often. The transient ischemic attack are marked in vertebrobasilare pool more 
often.  
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DISLOCATED AMPLATZER OCCLUDER IN THE LEFT ATRIUM 
SURGICAL RETRACTION AND PFO CLOSURE        

 Department of Cardiac Surgery, University of Ulm, Germany     

A 42 year old man with recurrent episodes of TIA’s underwent heart catheterization and was diagnosed a PFO defect. 
Insertion of an 18 mm Amplatzer occluder under TEE guidance was performed and additional angiographic evaluation 
showed complete closure of the defect (Fig. 1). The next day, further assessment with MRI technique revealed a disloca-
tion with a persistent left-right shunt of 9 %, and the patient was referred to the cardiac surgery department (Fig. 2). 

Opening of the right atrium displayed the Amplatzer occluder in the left atrium with an atrial septal aneurysma (Fig. 
3). After simple removal of the occluder and excision of the aneurysm, a direct closure was performed and the patient 
was discharged 5 days latter.     

Fig. 1 Fig. 2 

Fig. 3 

1. Introduction 
In human atrial fibrillation (AF) 1,2 and pacing induced 

AF 3,4 substantial changes in atrial myocyte architecture5,6 
and function7.8 have been reported. Severe myocyte altera-
tions, characterized by enlarged myocytes and myolysis, is 
observed in fibrillating atria.9 

Remodelling of the cellular ultrastructure develops pro-
gressively. The majority of the cardiomyocytes exhibited 
marked changes in their cellular substructures, with the 
replacement of sarcomeres by glycogen as the main charac-

teristic.10  
The first sign of cellular structural remodeling is a more 

homogeneous chromatin distribution. Sub-structural 
changes in mitochondria and sarcoplasmic reticulum oc-
curred gradually. Cellular degeneration was absent. The 
degree of myolysis and glycogen accumulation increased. 
Almost half of the myocytes in the right atrial free wall 
were affected by myolysis. 11 

The aim of this study was to examine if myolysis, with 
the replacement of sarcomeres by glycogen granulas is rep-

© A.E.Schäfler, K.Kirmanoglou, 2005. 
 
A.E.Schäfler, K.Kirmanoglou       
  

DECREASED ACTIN EXPRESSION IN PATIENTS WITH CHRONIC 
ATRIAL FIBRILLATION   

 Department of Cardiac Surgery, University of Ulm, Germany 
Department of Surgery, Hospital of Krumbach, Germany      

Background - Chronic atrial fibrillation is characterized by a severe contractile dysfunction and myolysis. Remodel-
ling of the cellular ultrastructure develops progressively. Myolysis is associated with the replacement of sarcomeres by 
glycogen. The aim of our study was, to determine if myolysis is represented by a reduction in actin concentration. 

Methods - Right atrial samples from 18 patients undergoing elective cardiac surgery were excised and immediately 
frozen in liquid nitrogen. 8 patients had chronic AF (≥3 month) and 10 patients were in sinus rhythm (SR). Actin concen-
tration was determined by SDS-PAGE, Western blot and quantified by optical densitometry. 

Results - Immunoblot analysis demonstrated actin expression in all hearts. In myocardial samples from patients with 
chronic AF we found a 2.1 fold reduction in actin expression. (p<0.001) 

Conclusions - The decrease in actin concentration via myolysis, might decrease energy consumption and be an addi-
tional mechanism for contractile dysfunction in chronic AF. 

Key Words: atrial fibrillation, heat shock proteins, actin, western blot 
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resented by a reduction in actin expression.  
2. Material and Methods 
2.1 Patients 
The present study was reviewed and approved by the 

ethical committee of the University of Ulm. Analyses of 
actin levels were performed in myocardium from 18 human 
hearts. Atrial myocardium was obtained before extracorpo-
real circulation from 10 patients in sinus rhythm and 8 pa-
tients with atrial fibrillation undergoing elective cardiac 
surgery for coronary revascularisation and/or aortic respec-
tive mitral valve replacement. Chronic AF was considered as 
permanent AF for more than three month.12 In all patients, 
except one, CAF was documented with serial ECG’s, ultra-
sound and a history for more than 3 month. The clinical 
characteristics of the patients are given in Table 1. (Patient 1 
through 18): 16 were male and 2 were female; their mean 
age was 69 ± 9 years. Anesthesia was the same for each 
patient. Cardiopulmonary bypass was established with a 
priming solution (1000 ml Ringer, 400 ml human albumin, 
200 ml Trasylol, 5000 IU Heparin) at a flow rate of 2,4 l/
min/m² body surface area. All patients were cooled to 32 °C 
(esophageal). In addition, there was aortic crossclamping, 
with a myocardial arrest induced by antegrade infusion of 
cold Brettschneider cardioplegic solution at a myocardial 
temperature of approximately 10°C. 

2.2 Western Blot 
2.2.1 Protein Preparation  
Myocardium for Western blot analyses was dissected, 

immediately frozen in liquid nitrogen, and stored at –80°C 
until use. Care was taken not to use fibrotic or adipose tis-
sue. For protein preparation,  » 40 mg of frozen atrial tissue 
was homogenized by use of a Ultra-Turrax T8 micro dis-
membrator (IKA Labortechnik, Staufen) for 60 seconds in a 
nine fold lysis buffer (mmol/L) Na4P2O7 100, EGTA 5, 
MgCl2 5, KCl 300, DTT 1, [pH 8,5] along with a protease 
inhibitor cocktail 0,1 mmol/L AEBSF, containing E-64, 

bestatin, leupeptin and aprotinin [P2714, Sigma Ltd] at 4°C. 
The homogenate was centifuged at 4000 rpm for 10 min at 
4°C in a Labofuge GL (Heraeus Sepatech). After centrifuga-
tion, the supernatant was carefully removed. 

2.2.2 Western Blot Analysis 
Samples of 100 µl protein of the particulate fraction 

were denaturated by heating to 95°C in 900 µl 2 % sodium 
dodecyl sulfate (SDS), 10 % Glycerol, 5 % 2-
mercaptoethanol, 0,002 % bromphenol blue, 0,0625 M Tris-
HCL, [pH 6,8] and subjected to SDS-polyacrylamide gel 
electrophoresis (SDS-PAGE). 

SDS-PAGE was performed under reducing conditions 
on a 10 % separation gel with 4 % stacking gel in a Minipro-
tean III cell (Bio-Rad Ltd). Running conditions were 200 V 
at 50 mA for 30 minutes on ice with a PowerPac 3000 (Bio-
Rad Ltd). Proteins were transferred to a Hybond-ECL nitro-
cellulose membrane (Amersham Buchler Ltd) by semidry 
electroblotting with a Trans blot SD semi dry transfer cell 
(Bio-Rad) at 5 mA/cm² for 25 min by use of 25 mmol/L 
Tris, 192 mmol/L glycine, and 20 % methanol [pH 8,3] as a 
blotting buffer. The transfer was checked by staining the 
nitrocellulose membrane with 0.1 % Ponceau S solution 
(Sigma Ltd) in 5 % acetic acid. The blot was blocked 1 hour 
in 5 % nonfat milk solution (20 mmol/L Tris-HCl, 137 
mmol/L NaCl, and 5 % nonfat milk powder, pH 7,45). For 
immunodetection, the blot was incubated with a 1:10000 
diluted mouse anti-human actin monoclonal antibody solu-
tion (Clone AC-40, Sigma) for 1 hour (dilution buffer, 20 
mmol/L Tris-HCL, 137 mmol/L NaCL, 0,1 % Tween 20, pH 
7,45) and washed two times for one minute and three times 
for five minutes in 10 ml TTBS solution. Immunodetection 
of the primary antibody against actin was carried out with a 
1:4000 diluted peroxidase - conjugated anti mouse secon-
dary antibody (Amersham Ltd) for 60 minutes (dilution 
buffer, 20 mmol/L Tris-HCL, 137 mmol/L NaCL, 0,1 % 
Tween 20, pH 7,45). The blot was washed again two times 
for one minute and three times for 10 min in TTBS, then 
incubated with 0,125 ml/cm² ECL-detection reagent 
(Amersham buchler Ltd) for 1 minute, and exposed to Hy-
perfilm ECL (Amersham Ltd) for 1 minute. 

2.2.3 Quantification of Immunoreactive Bands 
After development the blots were scanned with a Umax 

Mirage II densitometer (Umax, Freemont, CA) and a Epson 
Perfection 1240 Photo (Epson® Europe). Bands were quan-
tified with an analysis software (mars 98, version 1.0.1) 
according to the densitometric integral derived from each 
sample band. The integral of the density over the measured 
area, was taken to calculate the amount in each sample ac-
cording to the known standard values. A linear relationship 
was found between the known protein amounts and the den-
sitometric integrals. On the basis of this linear relationship, 
actin of each atrial sample was calculated (r = 0.96).  

2.2.4 Statistical analysis 
After testing for normal distribution, all data are pre-

sented as mean ± SD. To detect differences between groups, 
the unpaired two tailed Student t-test was performed. The P 
< 0,05 value was considered statistically significant. The 
correlation between standard HSP60 and the densitometric 
integral was examined by linear regression analysis. 

3. Results 
The surgical outcome was uneventful in all patients, and 

there was no complication from right atrial dissection.  The 
bypass time was approximately 114,6 ± 30 min and the 
ischemic time  66,7 min ± 21 min. 

Patient Age Sex Op Rhythm 
1 65 M ACVB SR 
2 55 M ACVB SR 
3 69 M ACVB SR 
4 78 M ACVB SR 
5 55 M ACVB SR 
6 79 M AVR SR 
7 48 M ACVB SR 
8 60 M MVR SR 
9 75 M ACVB SR 
10 75 F ACVB SR 
1 74 M AVR AF 
2 70 M AVR AF 
3 71 M MVR/ACVB AF 
4 74 F MVR AF 
5 69 M MVR/ACVB AF 
6 78 M ACVB AF 
7 66 M ACVB AF 
8 79 M ACVB AF 

Table 1 
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3.1 Protein expression in myocardium of patients in 
sinus rhythm and atrial fibrillation 

In order to evaluate whether there were any changes in 
actin expression in permanent atrial fibrillation, Western blot 
analysis was carried out on SDS-PAGE separations of total 
protein isolated from ten hearts in SR Fig. [1] and eight 
hearts in AF Fig. [2].   

The following values refer to a concentration of 
nanogram protein per milligram wet heart tissue. In patients 
with chronic AF there was a 2.06 fold decrease (3052 ng ± 
858 ng) in actin concentration compared to (6278 ng ± 1354 
ng; * p < 0.001  ) in patients with SR. 

4. Discussion 
We investigated the influence of the chronic increased 

atrial activity on actin expression in right atrial appendages. 
The present study demonstrates that myocardium from 
chronic fibrillating right atrial appendages shows a more 
than 2-fold decrease in actin concentration. 

Microscopically, this is reflected through the replace-
ment of sarcomeres by glycogen granulas.13 On the protein 
level the decrease in contractile elements is represented by a 
decrease in actin concentration. 

Short episodes of AF with increased atrial activity lead to 
an imbalance in energy supply. AF was associated with a 

transient lowering of phosphocreatine content, suggesting an 
increase in energy demand during the early phase of AF.14 
This may cause functional impairment with a subsequent 
decrease in atrial transport function.15 To counteract the de-
crease in energy equivalences, short term pacing induced AF 
significantly activated membrane F0F1-ATPase activity.16 
The subsequent recovery of the phosphocreatine pool indi-
cates restoration of the balance between energy demand and 
supply in chronic fibrillating atria.14 

In chronic AF with enhanced cellular metabolism strate-
gies are necessary to reduce energy consumption. This signal 
leads to a change in the transcription program and cellular 
reorganization is accomplished. 

The reduction in contractile elements will decrease force 
development and energy consumption, while the storage of 
high energy equivalences will ensure supply. The decrease in 
actin expression, together with the functional decrease in 
force in the atrial trabecula system, may represent an addi-
tional mechanistic basis for the contractile impairement ob-
served in these patients. 

In summery this investigation shows an additional adap-
tive response to chronic AF and provides new insight regard-
ing atrial subcellular structure in chronic AF.  
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1. Introduction 
Autoantibodies against certain stress or heat shock pro-

teins (HSP) may play a role in the pathogenesis of athero-
sclerosis.1 Heat shock proteins are components of a physiol-
ogic stress response and Hsp70 is a highly conserved immu-
nogenic molecule.2 Many reports indicate that antibodies 
against HSPs are present in human serum.3,4,5 

In patients with risk factors for coronary atherosclerosis 
a higher frequency of antibodies against human HSP70 are 
documented. There was a statistical association of antibod-
ies against Hsp70 with hypertension6 and hsp72 antibodies 
could be detected more frequently in smokers.7 Additionally 
HSP 70 antibodies were more often present among Type 1 
diabetes subjects.8,9 

Therefore we tested the hypothesis if patients with se-
vere coronary atherosclerosis undergoing CABG surgery, 
have a higher frequency of anti human HSP70 IgG antibod-
ies. 

2. Material and methods 
2.1 Patients 
The present study was reviewed and approved by the 

ethical committee of the University of Ulm. Analyses of 
antibody levels against human HSP70 were performed in 
serum from 167 subjects. Serum was obtained the day of 
admission from all patients undergoing elective cardiac 
surgery. The characteristics are given in Table 1. 

2.2 Immunoblot Analysis 
2.2.1 Serum Preparation  
Circulating antibodies were determined in serum sam-

ples obtained from all study subjects after centrifugation at 
4000 rpm for 4 min in a Labofuge GL (Heraeus Sepatech, 
Biofuge primo R) and stored at 4 °C. 

Abstract: Previous studies suggest that antibodies to human heat shock protein 70 have a higher frequency in patients 
with risk factors for coronary atherosclerosis. We examined whether circulating anti-human heat shock protein 70 anti-
bodies are associated with coronary artery disease. In a case control study preoperative blood samples for immunoblot 
analyses from 117 patients with severe coronary artery disease and 50 patients without coronary atherosclerosis were 
tested. Serum heat shock protein 70 antibodies were detectable in 8 patients undergoing bypass operations and one pa-
tient with aortic valve replacement. No association between anti-heat shock protein 70 IgG seropositivity and the preva-
lence of coronary artery disease was found (p = 0.28). These data provide evidence that anti human heat shock protein 70 
IgG antibodies are not associated with coronary atherosclerosis. 
Key words: heat shock protein 70, antibody, coronary atherosclerosis, cardiac surgery  
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Group total ACB 
AVR/
MVR 

  n n n 
Patients 167 117 50 
Age [y] 59.0 ± 18.4 65.7 ± 8.6 70.4 ± 9.1 

sex [m/f] 119/48 93/24 26/24 
prot. conc. 
[mg/ml] 31.3 32.6 30.1 

anti-hHSP70 9 8 1 

Table 1. 
Characteristics of the study subjects. ACB indicates aorto-
coronary bypass; MVR mitral valve replacement/repair; 
AVR aortic valve replacement/repair; m male; f female; y 
years; m male; prot. protein; conc. concentration; mg mil-
ligram; ml millilitre;  

e-mail: aschaefler@gmx.de  
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2.2.2 Membrane Preparation 
A Hybond-PVDF membrane (Amersham Buchler Ltd) 

was preincubated in 100% methanol for 10 seconds, rinsed 
in aqua bidest for 5 minutes and blocked for 10 minutes in 
blocking buffer (70% aqua bidest, 20% methanol pure, 10% 
tris glycerine).  

2.2.3 Protein Preparation 
Protein was purchased by Stressgen. After different 

preparation steps protein was transferred to the membrane. 
The blot was blocked 1 hour in 5% nonfat milk solution (20 
mmol/L Tris-HCl, 137 mmol/L NaCl, and 5% nonfat milk 
powder, pH 7.45), incubated with the 1:10 diluted (TTBS) 
patient serum for 30 minutes and washed six times for five 
minutes in 10 ml TTBS solution. Immunodetection of the 
serum antibodies was carried out with a 1:10 000 diluted 
peroxidase conjugated anti human IgG secondary antibody 
(NA 933 Amersham Ltd) for 30 minutes and washed again 
six times for five minutes in TTBS. After incubation with 0.1 
ml/cm² ECL-plus detection reagent (Amersham buchler Ltd) 
for 5 minutes, blots were exposed to Hyperfilm ECL 
(Amersham Ltd) for 5 and 15 minutes. Protein concentration 
was determined according to Bradford.11 

2.2.4 Quantification of Immunoreactive Bands 
After development the blots were scanned with a densi-

tometer (Umax, Astra 6450, Fremont, CA; Canon, Cano-
Scan1220 U), and the bands were analysed with a software 
program (mars 98, version 1.0.1). To determine the amount 
of antibody binding, a standard dilution with known antibody 
concentrations was prepared. A linear relationship was found 
between the known antibody concentrations and the densi-
tometric integral (r = 0.95). On the basis of this linear rela-
tionship, anti HSP70 of each serum sample was calculated. 

2.2.5 Statistical analysis 
To detect differences between groups, the Fischer Exact 

test was performed. The P < 0,05 value was considered sta-
tistically significant. The correlation between standard HSP 
and the densitometric integral was examined by linear re-
gression analysis. 

3. Results 
3.1 Antibody frequency in the sera of the subjects 
In order to assess whether there were any changes in 

antibody status, immunoblot analysis was carried out from 
117 patients with angiographic evidence for severe coronary 
atherosclerosis and 50 patients without coronary atheroscle-
rosis.  

A total of 167 subjects were studies. Men constituted 
66.8% and whites 100% of the cohort. Their ages ranged 
from 38-89 years. To demonstrate antibody reaction, repre-

sentative immunoblots are shown in figure 1. Visual inspec-
tion of the antibody bands shows different band densities. 
Anti human HSP70 antibodies were found in 9 sera. 8 of 
them had coronary atherosclerosis and one patient underwent 
aortic valve replacement. Graphic illustration according fig-
ure 2, shows the HSP70 antibody positive sera from all pa-
tients.  

If analysed according the underlying pathogenesis 
graphic representation shows that the majority of patients 
positive for human HSP70 derive from the coronary athero-
sclerosis group (Fig. 3). But statistical analysis demonstrate 
an insignificant distribution according disease groups. (p = 
0,28). 

4. Discussion 
Heat shock or stress proteins are typically regarded as 

being intracellular proteins, which have a range of function 
including the maintenance of cellular integrity. Members of 
the Hsp70 family of molecules have been implicated in the 
processing and presentation of antigen, and the cross reactiv-
ity of lymphocytes specific for pathogen-derived heat shock 
proteins with self Hsp70 has been suggested to be an under-
lying cause of certain autoimmune diseases.  

This study reports the presence of soluble anti-human 
Hsp70 IgG antibodies in the peripheral circulation of patients 
with and without coronary atherosclerosis. Circulating anti-
human Hsp70 antibodies were detected in 5.4 % of all indi-
viduals examined. 

Our findings support previous observations showing that 
there was no statistical significant difference in the level of 
anti-hsp70 antibodies between patients with severe CAD and 
controls.11 Furthermore no association between anti-HSP70 
IgG seropositivity and the prevalence of CAD was found.12 

The physiological role for circulating anti-human HSP70 
is currently unknown, but we suggest that humoral immunity 
against human HSP70 does not contribute to coronary 
atherosclerosis.  

These findings support the view that atherosclerosis 
might not be a consequence of an anti-human HSP70 anti-
body induced development of atherosclerosis. Whether these 

Fig. 1. 
Representative immunoblots from 4 different patient sera with 
membrane bound human HSP70 detected with horseradish per-
oxidase secondary AB, ECL-plus technic, exposed to hyperfilm.  

Fig. 2. 
Number of HSP70 autoantibody positive patients. 9 positive 
samples from 167 sera tested.  

Fig. 3. 
HSP70 autoantibody status in patients with and without 
CAD. 8 patients from the CAD group and one patient from 
the control group were positive for HSP70 auto antibodies. 
(p=0.28) 
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1. Introduction: 
In the multifactorial pathogenesis of atherosclerosis, 

antibodies to the 60 kD heat shock protein (HSP) class have 
been demonstrated. Elevated levels of mycobacterial HSP65 
(mHSP65) antibodies were reported in patients with coro-
nary atherosclerosis [1,2]. Also a strong association has 
been found between high anti mHSP65 levels and restenosis 
after PTCA [3]. Moreover mHSP65 antibody titers were 
higher in patients with future cardiovascular events [4]. 

Additionally, in patients with coronary atherosclerosis 
high levels of auto antibodies against human HSP60 

(hHSP60) were found [5]. They are considered an inde-
pendent, novel family risk factor for severe coronary athero-
sclerosis [6]. Furthermore levels of complement activating 
anti-hHSP60 antibodies are elevated in atherosclerosis re-
lated disease [7]. 

In contrast to these results, a previous investigation 
showed that serum IgG antibodies to human HSP60 are not 
associated with CAD [8]. The aim of the present study was 
therefore to determine antibodies against myocobacterial 
HSP65 and human HSP60 in sera of patients with and with-
out angiographic evidence of coronary atherosclerosis.  

antibodies are of pathogenetic significance or may be used as 
a disease marker will have to be elucidated in future experi-
ments. 
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Objective: In patients with coronary atherosclerosis, conflicting results related to the influence of heat shock protein 
antibodies exist. Our aim was to determine antibodies against human HSP60 and mycobacterial HSP65 in sera of patients 
with coronary atherosclerosis. 

Methods: Immunoblot analyses of antibodies against human HSP60 and mycobacterial HSP65 were performed in 
serum from 117 patients with coronary atherosclerosis and 50 patients without angiographic evidence of coronary athero-
sclerosis. 

Results: Anti human HSP60 autoantibodies were found in 8 patients undergoing CABG (p=0,11). Anti mycobacte-
rial HSP65 antibodies were found in six CABG patients and one patient without coronary atherosclerosis (p=0,68). 

Conclusions: This result is consistent with a previous report, suggesting that antibodies against human HSP60 or 
mycobacterial HSP65 may not be involved in coronary atherosclerosis.  
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2. Materials and methods: 
2.1 Patients 
The present study was reviewed and approved by the 

ethical committee of the University of Ulm. Analyses of 
antibody levels against human HSP60 and mycobacterial 
HSP65 were performed in serum from 167 patients. Serum 
was obtained the day of admission from all patients under-
going elective cardiac surgery for aortocoronary bypass 
and/or aortic respectively mitral valve replacement or re-
pair. The clinical characteristics are given in Table 1. 

2.2  Immunoblot Analysis 
2.2.1  Serum Preparation  
Circulating antibody concentrations were determined in 

serum samples obtained from all study subjects after cen-
trifugation at 4000 rpm for 4 min in a Labofuge GL 
(Heraeus Sepatech, Biofuge primo R) and stored at 4 °C. 

2.2.2 Membrane Preparation 
The Hybond-PVDF membrane (Amersham Buchler 

Ltd) was preincubated in pure methanol for 10 seconds, 
rinsed in aqua bidest for 5 minutes and blocked for 10 min-
utes in blocking buffer (70% aqua bidest, 20% methanol 
pure, 10% tris glycerine).  

2.2.3 Protein Preparation 
The proteins were purchased by Stressgen. After differ-

ent preparation steps, protein was transferred to the mem-
brane. The blot was blocked 1 hour in 5 % nonfat milk 
solution (20 mmol/L Tris-HCl, 137 mmol/L NaCl, and 5 % 
nonfat milk powder, pH 7,45), incubated with the 1:10 di-

luted (TTBS) patient serum for 30 minutes and washed six 
times for five minutes in 10 ml TTBS solution. Immu-
nodetection of the serum antibodies was carried out with a 
1:10 000 diluted peroxidase conjugated anti human IgG 
secondary antibody (NA 933 Amersham Ltd) for 30 min-
utes and washed again six times for five minutes in TTBS. 
After incubation with 0,1 ml/cm² ECL-plus detection re-
agent (Amersham buchler Ltd) for 5 minutes, blots were 
exposed to Hyperfilm ECL (Amersham Ltd) for 10 sec-
onds, 5 and 15 minutes. 

2.2.4 Quantification of Immunoreactive Bands 
After development the blots were scanned with a densi-

tometer (Umax, Astra 6450, Fremont, CA; Canon, Cano-
Scan1220 U). Bands were quantified with an analysis soft-
ware (mars 98, version 1.0.1) according to the densitomet-
ric integral derived from each sample band. The integral of 
the density over a measured area, was taken to calculate the 
amount in each sample according to the known standard 
values. A linear relationship was found between the known 
antibody concentrations and the densitometric integrals. On 
the basis of this linear relationship anti human HSP60 and 
anti mycobacterial HSP65 of each serum sample was calcu-
lated (r = 0.96) respectively (r = 0.85). 

2.2.5 Statistical analysis 
To detect differences between groups, the Fisher Exact 

test was performed. The P < 0,05 value was considered 
statistically significant. The correlation between standard 
HSP60/65 and the densitometric integral was examined by 
linear regression analysis. 

3. Results: 
3.1 Antibody titers in sera of patients with coronary 

atherosclerosis 
A total of 167 subjects were studies. Men constituted 

71.2 % and whites 100 % of the cohort. Their ages ranged 
from 38-89 years for the patients. 

 In order to assess whether there were any changes in 
antibody status, immunoblot analysis was carried out from 
117 patients with angiographic evidence for severe coro-
nary atherosclerosis and 50 patients without coronary 
atherosclerosis.  

To demonstrate antibody reaction, representative im-
munoblots are shown in figure 1. Visual inspection of the 
antibody bands shows the different band densities. Quanti-
tative analysis revealed 8 sera positive for hHSP60 and 7 
sera positive for mHSP65 from 167 subjects studied. 
Graphic illustration according figure 2, displays only a 
minority of patients positive for hHSP60/mHSP65. 

If analysed according the underlying pathogenesis 

Fig. 1. Representive immunoblots of 4 
patient sera with membrane bound 
human HSP60 and mycobacterial 
HSP65. Detected with horseradish per-
oxidase secondary AB, ECL-plus tech-
nic, exposed to hyperfilm. 

Fig. 2. Immunoblotting results from 
167 subjects. 7 sera were positive for 
mHSP65 (p=0,68) and  8 sera positive 
for hHSP60 (p=0,11) each .  
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Fig. 3. Coronary artery atherosclerosis 
and mHSP65/hHSP60 autoantibody 
status. Percentage of patients positive for 
mHSP65 and hHSP60. 93.3 % of patients 
were from the coronary atherosclerosis 
group. 6.7 % were from the non CAD 
group, or the clinical control group.  

group Total ACB 
AVR/
MVR 

  N n n 
patients 167 117 50 
age [y] 68.1 ± 8.9 65.7 ± 8.6 70.4 ± 9.1 

sex [m/f] 119/48 93/24 26/24 
prot. conc. [mg/ml] 31.4 32.6 30.1 

anti-hHSP60 8 8 0 
anti-mHSP65 7 6 1 

Table 1.  
Characteristics of the study subjects. ACB indicates aortocoro-
nary bypass; MVR mitral valve replacement/repair; AVR aor-
tic valve replacement/repair; m male; f female; y years; m 
male; prot. protein; conc. concentration; mg milligram; ml 
millilitre  
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graphic representation shows that the majority of patients 
positive for hHSP60 and mHSP65 derive from the coronary 
atherosclerosis group (Fig. 3). But statistical analysis shows 
an insignificant distribution according disease groups. Anti 
human HSP60 antibodies were found in eight patients (p = 
0,11). All of them had coronary atherosclerosis. Anti myco-
bacterial HSP65 antibodies were detected in six patients 
from the CAD group and one patient underwent valve re-
placement. (p = 0,68). (Figure 2)  

4. Discussion: 
We investigated the association between antibody status 

to human HSP60 and mycobacterial HSP65 in patients with 
coronary atherosclerosis and patients without angiographic 
evidence of coronary atherosclerosis. Our findings demon-
strate that almost all HSP60 and HSP65 positive sera derive 
from the coronary atherosclerosis group. In patients without 
angiographic evidence of coronary atherosclerosis only one 
positive immunoblotting result was obtained. 

Our results support a recent study showing that antibod-
ies against human HSP60 may not be involved in coronary 
atherosclerosis [8]. Rather a previous infection with chlamy-
dia pneumoniae may in parts be associated with coronary 
atherosclerosis [9]. Thus, the correlation between atheroscle-
rosis and anti HSP antibodies may derive from infection 
[10]. This is also supported by the finding that the correla-
tion of anti-mycobacterial HSP65 antibodies with carotid 
thickening was observed in older age groups [11].  

Because of the small amount of patients positive for anti 
hHSP60 and anti mHSP65 we couldn’t show an association 
between HSP60/HSP65 antibody concentration and severity 
of coronary atherosclerosis. 

Our seroepidemiological data are subject to limitations 
because we didn’t examine antibodies to other bacterial HSP 
and laboratory markers of infection. In addition our study is 
cross sectional and natural fluctuations in antibody concen-
tration may weaken statistical significance. Moreover, dif-
ferences to other results might be explained by our im-
munoblotting method or study population. 

In summary our results add no substantial arguments to 
the hypothesis of an exclusively anti human HSP60 or anti 
mycobacterial HSP65 associated genesis of coronary athero-
sclerosis. We think that the immunological reaction to infec-
tion may be one component apart from classical risk factors. 
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1. Introduction 
Xenon is an anestetic gas with a potent hypnotic effect.1 

As an inert noble gas it forms no toxic metabolites in the 
body and is well tolerated.2 

But most volatile anesthetics exhibit a myocardial de-
pressant effect.3 This side effect often limits their applica-
tion in patients with impaired cardiac function.4 The nega-
tive inotropic effect is especially detrimental in cardiac 
surgery after cold ischemic cardioplegic arrest.5 Then posi-
tive inotropic support is necessary to improve force of con-
traction.6 

The authors therefore studied the effects of xenon perfu-
sion on human right atrial muscle strips during stimulation 
with adrenalin. 

2. Material and Methods 
2.1 Patients 
The present study was reviewed and approved by the 

ethical committee of the University of Ulm. Isometric force 
of contraction was determined in myocardium from 17 pa-
tients. Atrial myocardium was obtained before venous canu-
lation from all patients undergoing elective cardiac surgery 
for coronary revascularisation and/or aortic respective mi-
tral valve replacement. The clinical characteristics of the 
patients are given in Table 1. (Patient 1 - 17). Anesthesia 
was the same for each patient. Cardiopulmonary bypass was 
established with a priming solution (1000 ml Ringer, 400 
ml human albumin, 200 ml Trasylol, 5000 IU Heparin) at a 
flow rate of 2,4 l/min/m² body surface area. All patients 
were cooled to 32 °C (esophageal). In addition, there was 
aortic crossclamping, with a myocardial arrest induced by 
antegrade infusion of cold Brettschneider cardioplegic solu-
tion at a myocardial temperature of approximately 4°C. 

2.2 Muscle strip preparations 
Immediately after surgical excision, right atrial append-

ages were submerged in Tyrode’s solution (pH 7.4, gassed 
with 5% CO2, 95% O2) with protective BDM additive. Thin 
atrial muscle strips were prepared in parallel under stereo-
microscopic control and placed in oxygenated Krebs-Ringer 
solution to wash out the protective solution. The solution 
contained (mmol/L) Na+ 152, K+ 3.6, Cl- 135, HCO3- 25, 
Mg2+  0.6, H2PO4- 1.3, SO42- 0.6, Ca 2+ 1.25, glucose 11.2 
and insulin 10 IU/L The length of the bundles ranged from 
4 to 6 mm. They were connected to isometric force trans-
ducers and placed in an organ bath filled with prewarmed 
(37°C) bathing solution. After an equilibration period of 30 
minutes, resting tension was increased in 0.2-mN steps until 
the muscle length providing maximal active force genera-
tion was reached. External field stimulation was performed 
with rectangular pulses (5ms, 5% to 10% above threshold) 
at a frequency of 1 Hz. At the end of each experiment, mus-
cle length at Lmax was measured, and blotted weight of this 
segment was obtained. Cross sectional area for normalisa-
tion of force values was calculated as the ratio of blotted 
weight to muscle length (Lmax). Average cross-sectional 
area of the muscle strips investigated was 0.54 ± 0.03 mm². 

2.3 Xenon application 
Xenon, provided by Linde Germany, was continuously 

perfused in a sealed glas cylinder and in the open contrac-
tion chamber filled with Krebs-Ringer solution (37°C) at a 
flow rate of 30 ml/min. All connections were made of sili-
con tubes and sealed with silicon rubber to prevent ex-
change of Xenon. The Krebs-Henseleit solution was per-
fused 30 minutes prior to the contraction experiments.  

2.4 Statistical analysis 
Data are expressed as mean ± SEM. Statistical signifi-

cance was determined with the Student t test. A value of P < 
0,05 was considered to be statistically significant. 

3. Results 
The surgical outcome was uneventful in all patients, and 

there was no complication from right atrial dissection. 
Twitch tension was measured from the recordings. Experi-
ments were performed in 18 muscle strip preparations from 
17 human hearts. Resting tension at Lmax was 3,2 ± 2 mN/
mm². Contractility was studied in muscles perfused with 
100% Xenon for 30 minutes. To exclude hypoxia and meta-
bolic derangements we monitored pH and pO2. 

Contraction at baseline conditions (37°C, 1 Hz, 1 mmol/
l free Ca2+) of all muscles (n=18) are shown in figure 1. In 
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Background: Many anesthetic agents show a cardiodepressant effect. In cardiac surgery this may limit their applica-

tion. We tested the hypothesis that xenon does not affect the positive inotropic effect of adrenalin in human right atrial 
muscle bundles. 

Methods: 18 right atrial appendages from 17 patients were harvested. Thin myocardial muscle strips were prepared 
under stereomicroscopic control, connected to isometric force transducers and placed in an organ bath. Force of contrac-
tion was analysed from 10 µmol to 1 mmol adrenalin. Differences in force development were compared after perfusion of 
the Krebs-Henseleit solution with 100 % xenon for 30 minutes at 60 bpm and 37 °C in the open contraction chamber. 

Results: Xenon perfusion did not alter myocardial force of contraction. The positive inotropic impact of adrenalin did 
not differ between the muscles exposed to xenon and the control group. 

Conclusion: The present findings indicate that the inotropic effect of adrenalin is not affected by xenon perfusion of 
human right atrial muscle strips.   

Group Patients 
number pat./strips 17/18 

age y 68,9 ± 8,6 
sex m/f 12/5 

rhythm SR/AF 15/2 

pat. patients; strips muscle strips;  y years; m male; f female; 
SR sinus rhythm; AF atrial fibrillation  

Table 1 
Characteristics of the patients  
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trabeculae from patients without xenon perfusion the 
strength of contraction with 10 µmol/l adrenalin was 
18,4 mN/mm². Muscle bundles perfused with xenon 
developed a force of contraction of 17,2 mN/mm² with 
10 µmol/l adrenalin. At low catecholamine (50 µmol/l) 
stimulation, the force of contraction was still lower (17,7 
mN/mm² versus 18,4 mN/mm²) in the xenon group. Up 
to a suprarenin stimulation of 100 µmol/l, the force of 
contraction was lower (25,6 mN/mm² versus 26,7 mN/
mm²) in the muscles perfused with xenon. Maximal 
force of contraction was reached at 500 µmol/l supra-
renin, where fibres in the xenon group reached more 
force (31,1 mN/mm² versus 28,8 mN/mm²) At maximal 
adrenalin concentration force development without xe-
non was lower and showed a small increase whereas 
force with xenon perfusion did not change. (29,6 mN/
mm² versus 31,0 mN/mm²)  

The ß-adrenoreceptor agonist adrenalin exerted a pro-
nounced positive inotropic effect, with an s-shaped curve in 
both groups. However, in the xenon group, the concentration-
response curve was shifted to the right, with increased ampli-
tude. In the xenon group, the half-maximal positive inotropic 
effect was reached at 100 µmol/l (EC50), whereas in the 
group without xenon 75 µmol/l (EC50) was needed to elicit a 
half maximal response. Thus the positive inotropic response 
of adrenalin was not markedly different in both groups. 
(P<0,01) 

4. Comment 
Xenon is one of the noble gases whose outer shell is 

filled with electrons.7 Although it is virtually inert and does 
not form covalent bonds with other elements, the very large 
electron shell of xenon can be polarized and distorted by 
nearby molecules. The distorsion of the electron orbitals 
permits xenon to interact with and bind to proteins as well as 
bilayer lipids.8 

An important mechanism controlling myocardial force in 
atrial myocardium is the ß-adrenergic signal transduction 
pathway. The present study demonstrates that xenon does not 
markedly interfere with the ß-adrenergic pathway. Our data 
demonstrate that in the xenon group, the positive inotropic 
effect is shifted to higher adrenalin concentrations. At low 
catecholamine stimulation there is a small but consistent 
decrease in force development, whereas at higher adrenalin 
concentrations there is an increase in contractile force in the 
xenon group. 

The data confirm previous experimental observations in 
animals, in which the systolic shortening was not signifi-
cantly reduced. In cardiomyopatic dogs, xenon did not alter 
myocardial contractility.9 Additionally, isolated guinea pig 
ventricular muscle bundles, did not change myocardial con-
tractility.10 Moreover, xenon did not cause functional depres-
sant effects in an isolated rat heart model.11 

Although the present study has demonstrated, that in 
atrial muscle bundles perfused with xenon, contractility is not 
significantly reduced, xenon may exert an influence on the 
vascular system. Additionally right atrial myocardium is not 
representative for the left ventricle. A further limitation con-
cerns our experimental set up. Xenon rapidly evacuates in the 
atmosphere in our open system and we don’t know how 
much xenon was accumulated in the muscle strip. 

 
References: 

1. Goto T, Hanne P, Ishiguro Y, Ichinose F, Niimi Y, Mori-
ta S. Cardiovascular effects of xenon and nitrous oxide in 
patients during fentanyl-midazolam anaesthesia. A-
naesthesia. 2004;59:1178-83. 

2. Bedi A, Murray JM, Dingley J, et al. Use of xenon as a 
sedative for patients receiving critical care. Exploration 
of xenon as a potential cardiostable sedative: a compari-
son with propofol after cardiac surgery. Critical Care 
Medicine 2003;31: 2470-7. 

3. Hanouz Jl, Massetti M, Guesne G, Chanel S, Babatsi G, 
Rouet R, Ducouret P, Khayat A, Galateau F, Bricard H, 
Gerard JL: In vitro effects of desflurane, servoflurane, 
isoflurane, and halothane in isolated human right atria. 
Anesthesiology 2000; 92:116-24. 

4. Lynch C III: Differential depression of myocardial 
contractility by halothane and isoflurane in vitro. A-
nesthesiology 1986; 64:620-31 

5. Liakopoulos OJ, Muhlfeld C, Koschinsky M, Coulibaly 
MO, Schondube FA, DorgeH. Progressive loss of myo-
cardial contractile function despite unimpaired coronary 
blood flow after cardiac surgery. Basic Res Cardiol. 
2005;100:75-83. 

6. Gillies M, Bellomo R, Doolan L, Buxton B. Bench-to-
bedside review: Inotropic drug therapy after adult cardiac 
surgery -- a systematic literature review. Crit Care. 
2005;9:266-79. 

7. Preckel B, Schlack W. Inert gases as the future inhalatio-
nal anaesthetics? Best practise and research clinical a-
naesthesiology. 2005:19(3):365-79 

8. Sanders RD, Franks NP, Maze M. Xenon: no stranger to 
anaesthesia. British Journal of Anesthesia 2003;91:709-
17 

9. Hettrick DA, Pagel PS, Kersten JR, Tessmer JP, Bosnjak 
ZJ, Georgieff M, Warltier DC. Cardiovascular effects of 
xenon in isoflurane-anesthetized dogs with dilated cardi-
omyopathy. Anesthesiology. 1998;89:1166-73 

10. Schroth SC, Schotten U, Alkanoglu O, Reyle-Hahn MS, 
Hanrath P, Rossaint R. Xenon does not impair the 
responsiveness of cardiac muscle bundles to positive 
inotropic and chronotropic stimulation. Anesthesiology. 
2002 Feb;96(2):422-7. 

11. Nakayama H, Takahashi H, Okubo N, Miyabe M, Toyoo-
ka H. Xenon and nitrous oxide do not depress cardiac 
function in an isolated rat heart model. 
Can J Anaesth. 2002 Apr;49(4):375-9. 

10,00

15,00

20,00

25,00

30,00

35,00

10 50 100 500 1000

Adr enalin (µol/l)

for ce (m N/m m ²)

■
♦

Fig. 1 
Influence of xenon on adrenalin dependent force of contrac-
tion (18 fibres, 60 bpm, 37°C,  filled romboids without xe-
non, filled squares xenon perfusion)   
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Аневризмы синусов Вальсальвы (АСВ) редко встре-
чаются в популяции, их прижизненная диагностика 
вызывает трудности, обусловленные при неосложнен-
ном течении не яркой клинической картиной. По дан-
ным различных авторов частота АСВ составляет 0,1 – 
3,5 % в популяционном исследовании, 15 % - при син-
дроме Марфана. В структуре хирургических клиник 
США больные с АСВ составляют 0,14 – 0,23 %. При 
аутопсийном исследовании АСВ выявляются в 0,09 % 
случаев. 

Положение синусов Вальсальвы, их соприкоснове-
ние с отделами сердца в случае формирования и выпя-
чивания аневризм обусловливает нарушение функции, а 
в случае разрывов – гемодинамики в близлежащих ка-
мерах. Перегрузка камер сердца дополнительным объе-
мом крови, образование патологического соустья или 
фистулы неотвратимо приводит к нарушению основных 
функций сердца, в том числе, проводимости и возбуди-
мости, снижению сократимости и развитию сердечной 
недостаточности.  

Различают врожденные (первичные) и приобретен-
ные (вторичные) АСВ, они могут протекать с разрывом 
и без разрыва. Аневризмы синусов подразделяются в 
зависимости от положения синусов, из которых они 
исходят. Часто (65 - 85 %) аневризма формируется в 
правом коронарном синусе, поскольку его боковая стен-
ка, часть межжелудочковой перегородки, является наи-
более уязвимым местом. Реже (10 – 29 %) повреждается 
задний некоронарный синус. Аневризма левого коро-
нарного синуса встречается редко (5 - 13 %), аневризмы 
всех трех синусов Вальсальвы описывают как единич-
ные случаи. 

Врожденные аневризмы возникают в результате 
нарушенного соединения мышечного слоя аортальной 
стенки с фиброзным кольцом аортального клапана на 
стадии эмбриогенеза [6]. Они относятся к проявлениям 
дисплазии соединительной ткани, сочетаются с врож-
денными пороками сердца: расширением корня аорты 
(44-50 %), аномалией клапанов аорты (15-20 %), дефек-
том межжелудочковой перегородки (40-60 % случаев), 
либо встречаются изолированно.  

Приобретенные АСВ возникают в результате пора-
жения тканей сердца при атеросклерозе, сифилисе, кис-
тозном медиальном некрозе (синдром Марфана, семей-
ная расслаивающая аневризма аорты), аортоартериите, 
надклапанном стенозе аорты, травме грудной клетки, 
инфекционном эндокардите. 

Собственные данные. Были изучены ретроспектив-

ные материалы за 5 лет (2000-2004 г.): 5050 протоколов 
эхокардиографического исследования 432 ГВКГ, 20095 
– городской клинической больницы № 1, 3988 историй 
болезни 2-го кардиохирургического отделения РНПЦ 
«Кардиология», а также 258 протоколов аутопсийных 
исследований, проведенных в городском патологоана-
томическом бюро г. Минска.  

По данным эхокардиографического исследования 
АСВ были обнаружены у 3 мужчин (0,004 %). В одном 
случае аневризма возникла в результате инфекционного 
эндокардита, два других представляли врожденные 
состояния, обусловленные недифференцированной дис-
плазией соединительной ткани.  

В числе госпитализированных во 2-ое кардиохирур-
гическое отделение разрыв аневризмы синуса Вальсаль-
вы диагностирован у 3 мужчин (0,075%) в возрасте 25 – 
53 лет. 

Наличие разрыва аневризмы синуса Вальсальвы 
являлось показанием к оперативному лечению. Опера-
ция выполнялась из срединной стернотомии. После 
подключения аппарата искусственного кровообращения 
пережималась аорта, через коронарные артерии прово-
дилась кардиоплегия. Далее иссекали аневризматически 
измененную часть аорты и непрерывным швом либо 
отдельными швами на тефлоновых прокладках подши-
вали заплатку из ксенодиафрагмы. Такая пластика кор-
ня аорты позволяла устранить образовавшийся дефект и 
предупредить возникновение рецидивов.  

Проспективное, в течение 5 лет, наблюдение за опе-
рированными пациентами показало эффективность 
оперативного лечения, отсутствие рецидивов заболева-
ния. Примененная методика оперативного лечения АСВ 
позволила сохранить трудоспособность больных. Лите-
ратурные данные свидетельствуют об эффективности 
оперативного вмешательства в молодом и пожилом 
возрасте пациентов. 

При аутопсии в 11 случаях (4,26 %) у 7 мужчин и 4 
женщин диагностированы аневризмы синусов Валь-
сальвы. В двух случаях разрыв аневризмы послужил 
основной причиной смерти, в девяти – аневризмы выяв-
лены при аутопсийном исследовании как сопутствую-
щая патология. Аневризма некоронарного синуса встре-
тилась в 7, левого и правого синуса – в 4 случаях. В 
сочетании с АСВ определялись другие нарушения архи-
тектоники сердца: малые аномалии – изменение формы, 
размеров папиллярных мышц, эктопия хорд, аномаль-
ное положение хорд в желудочках сердца; открытое 
овальное окно у взрослого пациента; дефект межпред-
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 Белорусский государственный медицинский университет, РНПЦ  
«Кардиология», ГУ особого типа «Городское патологоанатомическое бюро», ГУ «432 ГВКГ»,  

Минск, Беларусь    

Аннотация 
Изучена распространенность аневризм синусов Вальсальвы по данным прижизненной ультразвуко-

вой диагностики и аутопсии и клинические проявления. Редкое (0,004 %) выявление аневризм синусов 
Вальсальвы методом эхокардиографии по сравнению с результатами аутопсии (4,26 %) указывает на 
трудности прижизненной диагностики и необходимости поиска аномалии в случае выявления первич-
ных либо вторичных причин ее развития.    



Bulletin of the International Scientific Surgical Association, 2006 Vol.1, N. 1 

The Third International Scientific Teleconference: Cardiovascular Surgery and Angiology - 2005 

сердной перегородки.  
Результаты исследований совпали с литературными 

данными о редкой распространенности и трудности 
прижизненной диагностики неосложненных АСВ. Вме-
сте с тем, поиск признаков изменений синусов аорты 
при ультразвуковом исследовании в случае расширения 
ее восходящего отдела (часто максимальной норме для 
конкретного возраста и площади поверхности тела) 
приводит к выявлению аномалий.  

Врожденные АСВ относятся к малым аномалиям 
сердца и встречаются в сочетании с другими проявле-
ниями отклонений развития внутрисердечных структур, 

которые визуализируются при эхокардиографии.  
Прижизненная и посмертная статистика показала 

преобладание аневризм некоронарного синуса Валь-
сальвы с/без прорыва у мужчин среднего возраста.  

Больные с АСВ подлежат диспансерному наблюде-
нию. Регулярный ультразвуковой контроль за состояни-
ем сердца, ограничение физических нагрузок, коррек-
ция факторов, провоцирующих гемодинамическую на-
грузку на корень аорты позволят предупредить серьез-
ные осложнения. В случае появления признаков разры-
ва аневризмы синуса Вальсальвы необходимо безотла-
гательное оперативное лечение. 

E.L.Trisvetova, A.A.Bova, V.I.Scorniakov, E.P.Leonov, O.A.Judina, 
O.V. Shmidova  

THE SUMMARY  
PREVALENCE AND CLINICAL VALUE  ANEURYSMS OF SINUS VALSALVA  

The Byelorussian state medical university, RSPC "Cardiology", SS special type  
«City pathoanatomical Bureau », SS« 432 PMCH» 

Minsk, Byelorussia 
 

Prevalence an aneurysme of sinus Valsalva is investigated according to lifetime ultrasonic diagnos-
tics and autopsie et symptoms clinicales. Rare (0,004 %) revealing an aneurysms of sinus Valsalva a method 
of an echocardiography in comparison with results autopsie (4,26 %) specify difficulties of lifetime diagnos-
tics and necessity of search of anomaly in case of revealing the initial or secondary reasons of its develop-
ment. 

Е-mail: trisvet-47@yandex.ru  

Introduction: In each case with important vascular 
injury one of the crucial problems to be solved is the instal-
lation of compartment syndrome. 

 
Material and Methods: From August 1999-March 

2005 we treated 77 patients with important arterial injuries  
of the limbs. From the study were excluded patients with 
arterial injuries that do not menaced limb vitality.72 patients 
were males,5 females. 

The range in the age was from 13  to 65 years old. In 62 
patients the injury was in the inferior limbs and in other 15 
the injury was in superior limbs. The injuries were causality 
of shotguns in 55 cases, knifes and other sharp objects in 17 
cases, road incidents in 4 cases, and jatrogjenic in 2 cases. 

We performed fasciotomy in 29 cases. All of them were 
in the legs. In the cases we performed fasciotomy complex-
ity of trauma was 93 %.The rest of the cases had a complex-
ity of 15 %.Mean time of admition n our department from 
the moment of trauma was 16.5 h in the fasciotomy group 
and 6.5 h in non fasciotomy group. In the cases with fasciot-
omy one of the rivascularization procedures was performed 
in 

85 %of patients.Rivascularization of the limbs were 
performed in 100 % of cases treated without fasciotomy.For 
evidencing statistical differences we used Mann-Whitney 
test. 

Results: In the cases treated with fasciotomy 26 patients 
did well versus 32 in non fasciotomy group. Amputation in 
different levels were performed in 3 cases in fasciotomy 
group and 1 patient in the other one. Neuropathy was in-
stalled in 2 patients with fasciotomy versus 1 patient with-
out fasciotomy.Muscular necrosis suffered 3 patients with 
fasciotomy.Mean duration of hospital stay was 19 days in 
the group with fasciotomy and 10 days in the other group. 

Discussion:Judjing from the trauma complexity and 
time of admition in our department we see statistical differ-
e n c e s  b e t w e e n  t w o  g r o u p s 
[p<0.05].Thereby,theorically,even in the number of amputa-
tion we would have statistical differences. In fact this did 
not happen. We saw statistical differences between two 
groups only in duration of stay in hospital. 

Conclusion: 
1-Fasciotomy is as well important as the rivascularisa-

tion procedure is, making it more effective and reducing 
sequels of compartment syndrome 

2-Time,complexity and anatomic region that arterial 
trauma is associated, are important factors in the decision of 
performing or not fasciotomy. 

3-When compartment syndrome is installed long inci-
sions should be done 

4-The possibility of installation of compartment syn-
drome in upper limbs is less than in the inferior ones. 

© A.Zenelaj, M.Brati, V.Zenelaj, 2005 
 
A.Zenelaj, M.Brati, V.Zenelaj   
  

THE ROLE OF FASCIOTOMY IN THE REDUCTION OF ISCHEMIA  IN 
PERIPHERAL ARTERIAL TRAUMA   

 Central University Military Hospital. 
National  Trauma Centre Laprake,Tirana/Albania    
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The patient 32 years old was admitted in the emer-
gency department after a gun shot abdominal injury. 
The event had happened 6 hours before. In add-
mition ,patient felled weakness and dull abdominal 
pain. He was active,BP 120/80 mmHg, HR 90 per 
minute. 

In thoracic-abdominal CT,bullet was seen in the 
right ventricle of the heart, without hemopercard.Free 
air in the abdomen and a not clear shape of Inferior 
Vena Cava [IVC] below renal vessels was revealed 

The patient was taken immediately in the operat-
ing room by a combined surgical team. Left thora-
cotomy and abdominal median incision were per-
formed. 

In abdomen we found partial laceration of 
IVC,laceration of terminal ileum. Lateral suture of 
IVC and resection of 15 cm of terminal ileum with 
primary end to end anastomosis were done. 

On the other hand we could not evidence any in-

jury of the diaphragm neither from the abdomen, nor 
from thorax. We did not see, as well, any injury of the 
pericardium. 

After pericardiotomy and localization, the bullet 
was removed from the right ventricle. 

After the operation an increase of ST wave in 
V1,V2,V3 was seen. Two days later ST wave became 
normal. 

The patient left the hospital in very good health 
condition 12-th postoperative day. 

 
Conclusion: We could not find in the literature 

any other report of embolisation of a bullet from in-
jured IVC .The challenge in our case was from where 
to start the operation ,from the abdomen or from the 
thorax. Our decision to start simultaneously 

In thorax and abdomen resulted in excellent out-
come. 

P.S.See pictures taken from the CT.  

© A.Zenelaj, M.Brati, S.Buci et al., 2005 
 
A.Zenelaj, M.Brati, S.Buci, Sh.Osmani, A.Mici    
  
BULLET EMBOLISATION FROM INJURED VCI IN TO THE RIGHT VEN-

TRICLE    
 Central University Military Hospital. 

National  Trauma Centre Laprake,Tirana/Albania    
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Четвертая международная дистанционная научноЧетвертая международная дистанционная научноЧетвертая международная дистанционная научно---практическая конференцияпрактическая конференцияпрактическая конференция   

СердечноСердечноСердечно---сосудистая хирургия и сосудистая хирургия и сосудистая хирургия и 
ангиологияангиологияангиология   --- 2006 2006 2006   

Уважаемые коллеги! 
Приглашаем Вас принять участие в Четвертой международной дистанционной научно-практической конфе-

ренции "СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ ХИРУРГИЯ И АНГИОЛОГИЯ - 2006", которая состоится в декабре 2006 г. 
в г.Санкт-Петербурге (Россия). 

Конференция проводится дистанционно и не предполагает очного участия докладчиков. Доклады будут пред-
ставлены на сайте Конференции (http://surgeryserver.com) и опубликованы в сборнике материалов Конференции. 

С авторами заинтересовавших публикаций можно будет связаться  по адресу, указанному в конце доклада. 
CVS&A - международная дистанционная научная ежегодная конференция по хирургии заболеваний сердца и 

сосудов. 
CVS&A - междисциплинарный научный форум, проводимый в Интернете. На Конференции будут представле-

ны фундаментальные, клинические и прикладные научные исследования, результаты эпидемиологических исследо-
ваний, новые достижения в диагностике и лечении различных заболеваний сердца и сосудов. 

 
ОСНОВНЫЕ НАУЧНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ КОНФЕРЕНЦИИ:  

1. Этиология и патофизиология заболеваний сердца 
и кровеносных сосудов 
2. Диагностика заболеваний сердца и сосудов 
3. Хирургия сердца и коронарных артерий 
4. Электрокардиостимуляция 
5. Хирургия магистральных артерий и вен 
6. Критическая ишемия нижних конечностей 

7. Нарушения кровообращения при заболеваниях 
других органов и систем организма 
8. Консервативное лечение заболеваний сердца и 
кровеносных сосудов 
9. Биомеханика и гидродинамика кровообращения 
10. Технические средства для диагностики и лече-
ния заболеваний сердца и сосудов 

КОНФЕРЕНЦИЯ ПРОХОДИТ ПОД ПАТРОНАЖЕМ 
Международной научной хирургической ассоциации 
Хирургического Общества Пирогова (Секция сердечно-сосудистой хирургии и ангиологии) 
 

 СБОРНИК МАТЕРИАЛОВ КОНФЕРЕНЦИИ 
Доклады будут опубликованы в сборнике без сокращений. 
Принимаются только оригинальные доклады, содержащие научную новизну. Оргкомитет оставляет за собой 

право на экспертизу и отбор докладов. Прорецензированный доклад может быть возвращен авторам на доработку.  
Сборники докладов будут высланы авторам в январе 2007 г.  

 
ПЕРЕЧЕНЬ ПРЕДСТАВЛЯЕМЫХ АВТОРАМИ МАТЕРИАЛОВ 

1. Заявка на участие в Конференции  (с указанием ФИО,  места работы авторов и почтового адреса для пересыл-
ки сборника) присылается по электронной почте до 30 ноября  2006 года. 

2. Доклад (до 4 страниц текста MSWord в одну колонку. Шрифт Times New Roman, высота 14 пт; Межстроч-
ный интервал – полуторный) по электронной почте должен быть получен оргкомитетом до 30 ноября 2006 года. 

3. Краткая аннотация доклада (по 1/3 страницы) на русском и английском языках , содержащая название 
доклада, ФИО авторов, организацию и аннотацию—присылается вместе с докладом. 

4. Е-Копия документа об оплате до 10 декабря 2006 года (после подтверждения принятия доклада). 
Все материалы присылаются в электронном виде по e-mail: medinform@yandex.ru или на любых видах элек-

тронных носителей (дискеты 3,5 дюйма, CD, и т.д.) по почте. 
 

ОРГАНИЗАЦИОННЫЙ ВЗНОС 
Организационный взнос в размере €15 для авторов из СНГ и €25 для авторов из дальнего зарубежья, за 4 стра-

ницы публикации формата А4 (включает  издание и рассылку экземпляров сборников в пределах России. Отправка 
почтой одного сборника в др.страны СНГ стоит дополнительно €5). 

Оплата производится ПОСЛЕ ПОДТВЕРЖДЕНИЯ принятия доклада. 
 
С уважением, Организационный комитет Конференции 
 
E-Mail:  medinform@yandex.ru  
URL:   http://surgeryserver.com 
Адрес:  195067, Санкт-Петербург, а/я 85, Афонину Д.Н. 
Tel.   +1(914)514-4117 
Fax   +1(514)509-9372 
ICQ   278679709 
Skype:  telemed_info 
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The Fourth International Scientific Teleconference:The Fourth International Scientific Teleconference:The Fourth International Scientific Teleconference:   
Cardiovascular Surgery and Angiology Cardiovascular Surgery and Angiology Cardiovascular Surgery and Angiology --- 2006 2006 2006   
 

We cordially invite you to join us at the Fourth International Scientific Distance Conference "Cardiovascular Surgery 
and Angiology - 2006" in Saint-Petersburg (Russia) on December, 2006. 

The conference is carried out remotely and does not guess of participation of the lecturers. The reports will be shown  
on the site of Conference (http://surgeryserver.com) and will published as the article in the Book of Conference. 

We wish you success a good luck and once more invite you to our conference  
 
Deadlines for Registration - November 30th, 2006 
Deadline for full papers and abstracts -  November 30th, 2006 
Deadline for registration fee - December 10th, 2006 
 
Languages of Conference - English and Russian 
The full information on the Conference is submitted on site http://surgeryserver.com 
 

SCIENTIFIC POGRAM:  
1. Epidemiology and pathogenesis of the coronary, 
carotid and peripheral arterial diseases  
2. Diagnostics of the cardiac and cardiovascular 
diseases 
3. Surgery of the heart and coronary arteries  
4. Electrocardiostimulation 
5. Pathology of aortal arch branches 

6. Treatment of abdominal and thoracic aneurysms  
7. Critical leg Ischemia 
8. Phlebology 
9. Lymphoedema 
10. Vascular complications in drug addict patients  
11. Pulmonary artery thromboembolism 
12. Endovascular surgery 

REGISTRATION FEE 
Registration fee - €25 for one report should be transferred till December 10th, 2005. If the text of the report for the pub-

lishing in the Conference Book is more then 4 pages you should follow-up pay €5 for each superfluous page. 
The registration fee is enumerated only after endorsement of acceptance of the report. The payment properties will be 

indicated later. 
The advertising messages are received. The cost of the advertising materials €200 for 1 page.  
The Book of Conference Materials  will be sent to the authors in January 2006 

 
MANUSCRIPTS  

The manuscript (text of the report for the publishing in the Conference Book) should not exceed 6 pages.  
Typewritten, double spaced papers must be typed on one side of standard letter size paper in English. The cover page 

must include the title of the manuscript, full name, title and academic degree of each author, telephone, fax, e-mail, and 
complete mailing address. The corresponding author must be identified to whom all the correspondences should be ad-
dressed. A maximum of 10 of the most appropriate key words must appear on the cover page. 

The manuscript should follow the usual sequence of sections (Abstract; Introduction; Materials and Methods; Results 
and Discussion; Acknowledgements (if any); References; Appendix (if any); tables; caption for figures; figures). 

References must be numbered, typed completely and referred in the text in squared brackets. 
All illustrations (diagrams, graphs, etc.) should be in black and white with gradation of gray color of a high quality. 

Photographs, radiograms should be in raster format (preferable - TIFF, JPG, PSD). The other illustrations should be in vec-
tor format. The editorial staff may correct illustration to improve their view.  

Photographs and illustrations should have appropriate legends and must be typed on separate pages. They should be 
pertinent, brief, but complete. Photomicrographs should have scales and magnifications should be identified in the legends. 
Neither the manuscript nor the photographs will be returned to the authors.  

All materials must be send by E-Mail medinform@yandex.ru.  
For more information, please contact the Editor-in-Chief.  
 

SHORT REPORTS 
The Short Report (abstract of the manuscript) for the publishing in the head of the article in Conference Book and on 

the  Conference Internet Site  should not exceed 1/3 page (150 words). Use only Times Roman 
The title should be centred and in 14 point BOLD CAPITAL LETTERS. The rest of the abstract should be in the 12 

point font  The Short Reports must contain title, authors, institution, country, text of the abstract, contact address (E-Mail) 

With the best regards, 
Organizing Committee  
Address:  Dr. Dmitriy Afonin,  PO Box 85, Saint-Petersburg, 195067, Russia 
E-Mail:  medinform@yandex.ru 
URL:  http://surgeryserver.com 
Tel.   +1(914)514-4117 
Fax   +1(514)509-9372 
ICQ   278679709 
Skype:  telemed_info 



Bulletin of the International Scientific Surgical Association, 2006 Vol.1, N. 1 

The Third International Scientific Teleconference: Cardiovascular Surgery and Angiology - 2005 

BULLETIN 
 of the International Scientific Surgical Association 

Vol. 1  N. 1  2006 
 

 Лицензия ЛР № 020593 от 07.08.97 
Налоговая льгота – общероссийский классификатор продукции 
ОК 005-93, т. 2; 953004 – научная и производственная литература 

 
Подписано в печать     .01.2006. Формат 60×84/8. 

 Усл. печ. л.   .0. Тираж 100. Заказ 
 

Отпечатано с готового оригинал-макета, предоставленного  
Редакционным советом,  

в типографии Издательства Политехнического Университета. 
195251, Санкт-Петербург, Политехническая ул., 29 

 
  


