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Артериовенозные мальформации (АВМ) головного мозга часто осложняются внутричерепными кровоизлияни-
ями. Эндоваскулярное лечение с помощью неадгезивных композиций является одним из основных способов тера-
пии АВМ. Целью нашей работы явилось улучшение результатов эндоваскулярного лечения АВМ, снижение риска 
эмболии здоровых сосудистых бассейнов. Показаны результаты применения аденозин-индуцированной кардиопле-
гии в структуре анестезиологического обеспечения эндоваскулярных операций у 13 пациентов с АВМ головного 
мозга. У всех пациентов применение данной методики оказалось эффективным; сердечно-сосудистых и респира-
торных осложнений отмечено не было. Таким образом, применение аденозин-индуцированной кардиоплении мо-
жет быть эффективной и безопасной методикой у пациентов с АВМ.
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USE OF ADENOSINE-INDUCED CARDIOPLEGIA IN ANESTHESIA  
DURING ENDOVASCULAR TREATMENT OF ARTERIOVENOUS MALFORMATION OF THE BRAIN
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Arteriovenous malformations (AVM) of the brain are often complicated by intracranial hemorrhages. Endovascular 
treatment with non-adhesive compositions is one of the main methods of AVM therapy. The aim of our work was to improve 
the results of endovascular treatment of AVM, reducing the risk of embolism of normal blood vessels. The results of the 
use of adenosine-induced cardioplegia in the structure of anesthetic support for endovascular surgery in 13 patients with 
cerebral AVM are shown. In all patients, the use of this technique was effective; with no cardiovascular and respiratory 
complications. Thus, the use of adenosine-induced cardiopathy can be an effective and safe method in patients with AVM.
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Артериовенозные мальформации (АВМ) го-
ловного мозга относятся к  ангиоматозным порокам 
развития нервной системы. Хотя это относительно 
нечастая нозологическая форма (0,94–1,2 случая на 
100000 населения), она способна вызывать тяжелые 
неврологические расстройства и смерть. В большин-
стве случаев первыми клиническими проявлениями 
АВМ являются кровоизлияния (около 50%), эпипри-
падки (около 25%), реже встречаются головная боль, 
очаговая неврологическая симптоматика. Современ-
ные методы лечения АВМ включают хирургическое 
лечение, эмболизацию, радиохирургическое лечение. 
Результаты консервативного лечения АВМ небла-
гоприятны: 23% больных погибают, 48% остаются 
глубокими инвалидами [1]. Активная хирургическая 
тактика способствует снижению ежегодной смертно-
сти с 3,4% при консервативном лечении до 1,2% при 
хирургическом вмешательстве [2].

Целью внутрисосудистых вмешательств по по-
воду АВМ является суперселективная эмболизация 

клубка АВМ или прямой артериовенозной фистулы 
в случае фистульных АВМ с применением быстрот-
вердеющих клеевых или неадгезивных компози-
ций [3]. Внедрение в клиническую практику неадге-
зивных эмболизатов повысило радикальность вну-
трисосудистых вмешательств при АВМ [4, 5].

Наряду с нейро-вегетативной стабилизацией к за-
дачам анестезиологического обеспечения внутри-
сосудистых операций в  нейрохирургии относятся: 
(1) обеспечение неподвижности пациента во время 
процедуры; (2) возможность быстрого пробуждения 
после операции для оценки неврологического стату-
са; (3) принятие во внимание проводимой антикоагу-
лянтной терапии; (4) своевременное реагирование на 
внезапные специфические для вмешательства ослож-
нения, такие как кровоизлияние или окклюзия сосу-
да [6, 7]. Стандартный вид анестезиологического по-
собия при выполнении эмболизации АВМ не опреде-
лен: допускаются как внутривенная седация на фоне 
спонтанного дыхания, так и общая анестезия [6, 7, 8]. 
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При этом многие авторы предпочитают именно об-
щую анестезию [3, 9, 7, 8, 10, 11].

Несмотря на малоинвазивность, эндоваскулярные 
вмешательства могут сопровождаться рядом ослож-
нений [9]. В частности, эмболизация АВМ — небез-
опасная процедура, сопряженная с  риском преходя-
щих и постоянных неврологических нарушений. Ос-
новными причинами неврологических осложнений 
являются: эмболия здоровых сосудистых бассейнов, 
постэмболизационная ишемия, вазогенный отек, кро-
воизлияния. Стойкие неврологические нарушения 
после эмболизации возникают у  12.8–25% больных 
(легкие нарушения — в 72%, стойкие выпадения — 
в  18%), летальный исход — в  1.6–8% случаев [3]. 
Окклюзия дренирующих вен дистальнее фистулы 
может послужить триггером массивного кровоизли-
яния. Кроме того, имеются сообщения о  развитии 
симптомов эмболии сосудов легких вводимой компо-
зицией [7, 12].

Для уменьшения риска вышеперечисленных ос-
ложнений хирург может использовать временную 
окклюзию питающей артерии баллоном или исполь-
зовать отделяемые микроспирали в качестве армиру-
ющего материала, затем, после выполнения перечис-
ленных манипуляций, вводится неадгезивная компо-
зиция ONIX [13]. Однако в случае, если приводящая 
артерия большого диаметра и  артериовенозная фи-
стула большого калибра сочетается с очень высокой 
скоростью потока крови, точное выполнение этих ма-
нипуляций может быть затруднено [14]. Со стороны 
анестезиолога для снижения кровотока через АВМ 
(чтобы таким образом способствовать удержанию 
эмболизирующего агента на стороне введения) при-
меняется управляемая гипотензия [6, 7, 8, 10, 14, 11, 
12]. С этой целью может использоваться и метод аде-
нозин-индуцированной остановки кровообращения.

Аденозин (химическое название: 6-Амино‑9-
бета-D-рибофуранозил‑9H-пурин) — относится к ан-
тиаримическим препаратам. Применяется главным 
образом при наджелудочковых тахиаритмиях. Замед-
ляет образование импульсов в синусно-предсердном 
узле, уменьшает время проведения через предсердно-
желудочковый узел. Аденозин представляет собой 
нуклеозид, является общим природным агонистом 
аденозиновых рецепторов. Аденозин воздействует на 
аденозиновые А1-рецепторы сердца. Всего выделяют 
четыре подтипа (А1, А2a, A2b и А3) рецепторов. Аде-
нозиновые рецепторы широко представлены в  раз-
ных типах тканей и  участвуют в  регуляции целого 
ряда биологических процессов в центральной и пе-
риферической нервной системе, мочевыделительной 
системе, желудочно-кишечном тракте, дыхательной 
системе, иммунной системе. Особое практическое 
значение имеет действие аденозина на сердечно-со-
судистую систему. При стимуляции А1-рецепторов 
происходит замедление сердечных сокращений 
вследствие ряда эффектов: гиперполяризации клеток 
синоатриального (SA) узла, замедление проведения 
в атриовентрикулярном (AV) узле, устранения актив-

ности стимулированной катехоламинами аденозин-
циклазы, через которую катехоламины реализуют 
свое стимулирующее действие на миокард, снижение 
освобождения катехоламинов из пресинаптических 
окончаний адренэргических волокон. Сумма этих эф-
фектов приводит к брадикардии и временной полной 
поперечной атриовентрикулярной блокаде с развити-
ем асистолии [15]. Аденозин обладает ультракорот-
ким временем полураспада (менее 10 секунд) и бы-
стро биотрансформируется с  участием эндотелия 
и эритроцитов прежде всего путем дезаминирования, 
до неактивного инозина, а также посредством фосфо-
рилирования с  помощью аденозинкиназы до АМФ. 
Эффект аденозина на частоту сердечных сокращений 
виден в течение 10–20 секунд после введения с про-
должительностью асистолии до 40–60 секунд при 
дозе 1 мг/кг. После асистолии следует период отно-
сительной гипотензии длительностью 1 минута [16].

Аденозин-индуцированная транзиторная оста-
новка кровообращения применяется для облегчения 
клипирования церебральных аневризм, при некото-
рых вмешательствах в кардиохирургии [11]. Относи-
тельно применения этой методики при клипировании 
некоторых видов церебральных аневризм имеется 
определенный объём доступных данных, подтверж-
дающих эффективность и безопасность [17, 18, 19]. 
Однако, на сегодняшний день по-прежнему нет как 
проспективных рандомизированных исследований 
по этой теме [20], так и в целом согласия относитель-
но дозы, режима введения и потенциальных рисков 
метода [21].

Применительно к  аденозин-индуцированной 
остановке кровообращения при эмболизации АВМ, 
доступных данных значительно меньше. Как пра-
вило, это отдельные клинические случаи или серии 
сообщений. Первое упоминание было в  1999  году, 
John  Pile-Spellman et. Al. — эмболизация высоко-
поточной АВМ затылочной доли с  питанием пре-
имущественно из задней мозговой артерии. После 
серии болюсов, аденозин введен в дозе 64 мг с  по-
следующей успешной эмболизацией n-бутил циано-
акрилатом. Операция прошла без осложнений [22]. 
В 2000 году — обзор серии из 5 пациентов, опублико-
ванный Hashimoto et al [11]. Авторы добивались необ-
ходимой продолжительности снижения среднего АД 
до 25–30 mm Hg в течение 20–30 секунд с помощью 
тестовых введений аденозина через центральный ве-
нозный катетер (с  начальной дозой 0,25–0,35  мг/кг, 
увеличиваемой каждое последующее введение на 
10–20 мг с интервалом 3–10 минут до достижения не-
обходимого эффекта) в сочетании с инфузией нитро-
пруссита натрия (примерно 1 мкг/кг-мин). Puri et al 
[12] в 2009 году сообщили о лечении 3 детей с высо-
копотоковыми АВМ. В 2017 году Lylyk et al [14] опу-
бликовали статью, описывающую 2 случая успешной 
эмболизации АВМ. Есть сообщения об успешном 
применении аденозин-индуцированной остановки 
кровообращения при эмболизации мальформации 
вены Галена у взрослого [23] и двух детей [24]. Та-
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ким образом, применение аденозин-индуцированной 
остановки кровообращения при эндоваскулярных 
эмболизациях АВМ представляется перспективной 
методикой, расширяющей возможности анестезиоло-
гического пособия.

Материалы и методы.
В РНХИ им. проф. А. Л. Поленова методика аде-

нозин-индуцированной остановки кровообращения 
в структуре анестезиологического обеспечения эндо-
васкулярных операций применялась у 13 пациентов. 
Все пациенты были оперированы по поводу АВМ це-
ребральных сосудов.

Локализация АВМ была следующей:
•• правая лобная доля — 4 больных;
•• левые лобная и затылочная доли — 2 больных;
•• правые теменная и затылочная доли — 2 больных;
•• левая височная доля — 1 больной;
•• правая теменная доля — 2 больных;
•• мозолистое тело — 1 больной;
•• задняя черепная ямка — 1 больной.

У 7 пациентов оперативные вмешательства по по-
воду АВМ были первыми, у 6 — повторными (в анам-
незе от 1 до 4 этапов эмболизации). В двух случаях 
в результате данного вмешательства АВМ были вы-
ключены из кровотока тотально, в  5 случаях — на 
50%, в 5 случаях частично (объем выключенного из 
кровотока фрагмента составлял от 10 до 25%).

По типу течения заболевания у  9 пациентов от-
мечался геморрагический тип, у  4 — торпидный. 
Среди пациентов было 8 мужчин и 5 женщин. Сред-
ний возраст пациентов составил 40,8±6 лет. Средний 
вес пациентов составил 79,2±6  кг. Из 13 пациентов 
соматически здоровыми были 6 человек, у  7 паци-
ентов имелись хронические заболевания в  стадии 
ремиссии (гипертоническая болезнь, хронический 
пиелонефрит, хронический гепатит С, хронический 
холецистит, железодефицитная анемия, язвенная бо-
лезнь желудка.) У всех пациентов отсутствовали на-
рушения сердечного ритма. На дооперационном эта-
пе неврологический дефицит отмечался у 1 пациента 
(вследствие перенесенного ОНМК). Степень анесте-
зиологического риска соответствовала III классу по 
ASA-классификации у  9 пациентов и  IV классу по 
ASA-классификации у 4 пациентов.

Все оперативные вмешательства выполнены 
в  плановом порядке в  условиях комбинированной 
анестезии. Структура анестезиологического посо-
бия была следующей: Вводный наркоз: Пропофол 
2 мкг/ кг, Фентанил 4–5 мкг/кг, Рокурония бромид 
0,6 мкг/кг. Поддержание анестезии: Севофлюран 
2,1–2,6 об.% (в  12 случаях) и  Десфлюран 6 об.% 
(в  1 случае) в  потоке свежего газа с  FiO2 35%. Все 
пациенты были интубированы, проводилась ис-
кусственная вентиляция легких (ИВЛ) в  режиме 
“Volume Control” с  параметрами нормовентиляции 
под контролем капнометрии (ДО 7–8 мл/кг, ЧД 10–14 
в  мин; SatO2 98–100%; FiO2 0,35; EtCO2 32–35 mm 
Hg). Проводился стандартный гемодинамический 
контроль: электрокардиография (ЭКГ), частота сер-

дечных сокращений (ЧСС), артериальное давление 
(АД), пульсоксиметрия.

Эмболизация АВМ неадгезивной композицией 
(Onix, Squid), на фоне аденозин-индуцированной 
остановки кровообращения осуществлялась следу-
ющим образом. Оперативный доступ через правую 
бедренную артерию. После заведения микрокатетера 
в  афферент АВМ анестезиолог вводит внутривенно 
болюсно аденозин в дозировке 1 мг/кг массы тела па-
циента при непрерывном контроле параметров гемо-
динамики. При начинающейся брадикардии хирург 
начинает введение эмболизата в афферент АВМ под 
ангиографическим контролем и прекращает его вве-
дение при восстановлении сердечного ритма. В рам-
ках данной работы аденозинтрифосфат использовал-
ся в дозировках от 0,875 мкг/кг до 1,26 мкг/кг. Время 
аденозин-индуцированной брадикардии составляло 
от 10 до 40 секунд. В 10 случаях аденозин вводился 
однократно, в одном — двукратно, в одном — трех-
кратно и  в  одном — четырехкратно. Причинами 
двухкратного и четырехкратного введения аденозина 
была необходимость достижения стойкого замедле-
ния кровотока перед вводом эмболизата. Причиной 
трехкратного введения послужило последовательное 
применение двух неадгезивных композиции Squid 
и Onyx. Восстановление ЧСС и нормализация АД по-
сле введения аденозина происходили самостоятель-
но, не требовалось дополнительных медикаментоз-
ных воздействий (рис. 1, рис. 2, рис. 3). Ни в одном из 
случаев не регистрировалось снижения SatO2 ниже 
95%, восстановление до исходных показателей дан-
ного показателя наблюдалось в течение 1–2 минут, не 
требовало коррекции параметров вентиляции.

Интраоперационная инфузионная терапия прово-
дилась раствором NaCl 0,9% со скоростью 10 мл/кг/
час. Средняя продолжительность анестезиологиче-
ского пособия составила — 83±16 минут. После вы-
полнения оперативного вмешательства 10 пациентов 
были экстубированы в операционной, трое экстуби-
рованы в  отделении реанимации. Всем пациентам 
в послеоперационном период выполнялась контроль-
ная СКТ головного мозга, данных за внутричерпное 
кровоизлияние получено не было. В  послеопера-
ционном периоде неврологических осложнений не 
было. Все пациенты доставлены в ОАР для динами-
ческого наблюдения. За время наблюдения все паци-
енты без отрицательной неврологической симптома-
тики, переведены в профильное нейрохирургическое 
отделение.

Приводим пример — выписку из истории болез-
ни.

Больной М., 55 лет
Диагноз: АВМ левой височной доли. Spetzler-

Martin III
Анамнез заболевания: В течение многих лет пери-

одически беспокоили пульсирующие головные боли, 
сенсорные припадки в виде онемения губ, правой по-
ловины лица, головы с переходом на верхние конеч-
ности и распространением марша сверху вниз. Боль-
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ной перенес два церебро-субарахноидальных крово-
излияния (ЦСАК) с формированием внутримозговой 
гематомы в левой височной доле и левой сильвиевой 
щели. Симптоматика была представлена элементами 
моторной афазии и  гипестезии в  правых конечно-
стях. Выявлена АВМ левой височной доли.

Вес: 99 кг, рост 180 см.
Учитывая наличие у пациента функционирующей 

АВМ левой височной доли, кровоизлияния в анамне-
зе и высокий риск повторного кровоизлияния паци-
енту показано оперативное вмешательство, в объеме 
эндоваскулярной эмболизации АВМ неадгезивной 
композицией.

Пациент подготовлен к оперативному вмешатель-
ству.

11.03.2019 г. выполнено оперативное вмешатель-
ство.

Анестезиологическое пособие: комбинированная 
анестезия в условиях ИВЛ.

Интраоперационные показатели гемодинамики: 
АД 110/70–115/70 мм.рт.ст., ЧСС 70–65 уд. в минуту.

Выполнена селективная ангиография в стандарт-
ных проекциях. Данных за участие сосудов верте-
бро-базиллярного бассейна (ВББ) в кровоснабжении 
АВМ не получено. Катетеризирована правая общая 
сонная артерия, выявлено небольшое заполнение 
АВМ за счет перетока по передней соединительной 
артерии. Катетеризирована левая внутренняя сонная 
артерия, выявлено заполнение АВМ левой височной 
доли от множества афферентов от левой средней моз-
говой артерии (СМА) со сбросом крови в  глубокие 

и поверхностные вены. Микрокатетером выполнена 
суперселективная ангиография, выявлен афферент от 
левой СМА, заполняющий верхне-медиальную пор-
цию, с множеством фистул, наличием аневризмопо-
добного выпячивания в зоне формирования высоко-
потоковой фистулы. Данный участок мальформации 
наиболее опасен в плане повторного кровоизлияния. 
Внутривенно болюсно введен аденозин 100  мг, из 
расчета 1  мг/кг, на этом фоне на экране кардиомо-
нитора регистрируется асистолия в течение 4 секунд 
с последующим восстановлением сердечного ритма 
до исходного в  течение 30 секунд. На фоне адено-
зин-индуцированной кардиоплегии через микрокате-
тер введен 1,0 мл неадгезивного препарата Squid 12. 
На контрольной ангиографии отмечается полное вы-
ключение верхне-медиальной порции АВМ из кро-
вотока. Показатели гемодинамики стабильные на 
всех последующих этапах оперативного вмешатель-
ства. По окончании операции пациент пробужден 
и  экстубирован в  операционной. Неврологический 
статус на дооперационном уровне. В  дальнейшем 
пациент транспортирован в отделении реанимации 
для послеоперационного динамического наблюде-
ния. Неврологический и соматический статусы без 
ухудшения. Через 2 часа после окончания операции 
пациент в  стабильном компенсированном состоя-
нии переведен в  профильное нейрохирургическое 
отделение.

Обсуждение.
Опыт авторов данной работы в применении аде-

нозин-индуцированной остановки кровообращения 

  
Рис. 1. Показатели на экране 
кардиомонитора до введения аденозина.

Рис. 2. Показатели на экране кардиомонитора через 5 и 10 сек  
после введения аденозина. Аденозин-индуцированная асистолия.

Рис. 3. Показатели на экране кардиомонитора через 15 сек после введения аденозина. Постепенное восстановление сердечного 
ритма, появление QRS-комплексов.
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на этапе эмболизации АВМ свидетельствует об эф-
фективности и  хорошей управляемости данной ме-
тодики. Учитывая быстрый метаболизм аденозина 
наблюдаемая асистолия кратковременна и  в  случае 
необходимости возможно повторение введение пре-
парата через 10 минут. Использование аденозин-ин-
дуцированной кардиоплегии в структуре анестезио-
логического обеспечения при эндоваскулярных опе-
ративных вмешательствах по поводу АВМ головного 
мозга позволяет:

–– повысить радикальность выключения афферентов 
из кровотока мальформации;

–– снизить риск интраоперационного кровоизлияния 
в момент введения неадгезивной композиции;

–– уменьшить количество вводимого неадгезивного 
препарата, а следовательно и уменьшить вероят-
ность и выраженность его побочных эффектов;

–– снизить риск эмболии здоровых сосудистых 
бассейнов;

–– снизить опасность послеоперационных невро-
логических осложнений: постэмболизационной 
ишемии, вазогенного отека головного мозга, 
внутричерепного кровоизлияния.

Учитывая механизм действия аденозина, при при-
менении данного способа лечения должны быть ис-
ключены пациенты с сопутствующей патологией:

–– AV-блокадой II и III степени или синдромом сла-
бости синусного узла

–– перенесенным в анамнезе инфарктом миокарда.
Учитывая относительно небольшое количество 

собственных наблюдений не представляется возмож-
ным проведение статистически значимого сравни-
тельного анализа данной методики с аналогичными 
без применения аденозина. Данное направление тре-
бует дальнейших исследований с целью определения 
четких показаний к  применению методики, режима 
дозирования препарата, анализа потенциальных ри-
сков метода.
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