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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования 

 

Сосудистые заболевания головного мозга из-за тяжелых последствий для 

здоровья населения продолжают оставаться одной из актуальных медико-социаль-

ных проблем современности [2,10,45,89,137,140] 

Ишемический инсульт представляет собой серьезную угрозу для здоровья и 

является ведущей причиной длительной нетрудоспособности населения в развитых 

странах [45,89,137,140]. Летальность от инсульта колеблется от 25 до 30%, а у вы-

живших остается высокий риск развития повторного ишемического эпизода 

[45,89,137,140]. По данным федеральной службы государственной статистики це-

реброваскулярные поражения в структуре летальности от сердечно-сосудистых за-

болеваний прочно обосновались на второй позиции, уступая только ишемической 

болезни сердца [2,12]. При этом ишемический инсульт занимает третье место среди 

всех причин смерти в развитых странах [26,78,124]. По данным Всемирной Орга-

низации Здравоохранения, ежегодно от цереброваскулярных заболеваний умирают 

около 5 млн. человек [10]. Ежегодно в нашей стране регистрируется около 400 ты-

сяч новых случаев инсультов, причем 90% из них приводят к инвалидизации со 

стойкими клиническими проявлениями [35]. Доля ишемического инсульта состав-

ляет 81,4% среди всех видов острого нарушения мозгового кровообращения [34]. 

Высокая заболеваемость ишемическим инсультом во всем мире и большой риск 

инвалидизации, особенно в трудоспособном возрасте, наряду с увеличением доли 

пожилого населения, не позволяет переоценить его экономический и популяцион-

ный ущерб для человечества [22,35]. Поэтому профилактика ишемического ин-

сульта и его рецидивов - приоритетное направление современного здравоохране-

ния [35]. 
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Одной из основных причин сердечно-сосудистых заболеваний, в том числе 

ишемического инсульта является атеросклероз [18,50]. Атеросклероз – хрониче-

ский прогрессирующий воспалительный процесс в артериях крупного и среднего 

калибра, инициируемый повреждением эндотелиальных клеток с вовлечением мо-

ноцитов, макрофагов и дендритных клеток в условиях окислительного стресса 

[6,8,18,23,54]. Новая концепция атерогенеза - эндотелиальная дисфункция в усло-

виях окислительного стресса [28,54,80,135,138]. 

Атеросклероз магистральных сосудов дуги аорты, является главной причи-

ной ишемических инсультов (до 90% случаев) [22,120].  В то же время 80% ише-

мических инсультов могут происходить без предшествующей симптоматики, что 

подчеркивает необходимость превентивного обследования и оперативного лечения 

пациентов этой группы [83,108,115]. 

Типичной локализацией атеросклеротического поражения экстракраниаль-

ных артерий головного мозга является бифуркация общей сонной артерии с пере-

ходом на устье внутренней сонной артерии [68,75,83,88,96,108,115]. 

У 8-10% пациентов с каротидной патологией отмечается пролонгированное 

атеросклеротическое поражение, как ВСА, так и ОСА на большом протяжении, 

требующее хирургического вмешательства [68,102]. 

Пациентам с протяженным, неустьевым гемодинамически значимым стено-

зом ОСА с переходом на ее бифуркацию и устье ВСА выполняются различные 

виды каротидной реконструкции на ОСА и ВСА [111,116,127,134,142]. 

Больным, у которых отмечается значимое атеросклеротическое поражение 

устья ВСА и гемодинамически незначимый стеноз ОСА на большом протяжении, 

выполняется только каротидная эндартерэктомия из устья ВСА. В отдаленном по-

слеоперационном периоде у оперированных больных на разных сроках наблюде-

ния отмечается нарастание стеноза в ОСА до гемодинамически значимого [16]. 

Данным пациентам выполняются повторные реконструктивные вмешательства 

[16]. Все это говорит о прогрессировании атеросклеротического процесса в ОСА и 
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требует динамического наблюдения за данными больными с проведением своевре-

менной лабораторно-инструментальной диагностики, а при необходимости и хи-

рургической коррекции.  

Выявление прогрессирования атеросклеротического процесса в сонных арте-

риях является важным аспектом хирургического лечения пациентов с пролонгиро-

ванным атеросклеротическим поражением ОСА и ВСА.  Ведущая роль в патогенезе 

сердечно-сосудистых заболеваний отводиться эндотелиальной дисфункции 

[6,8,18,23,28,54,80,135,138]. В современной литературе огромное внимание уделя-

ется изучению биохимических показателей (маркеров) прогрессирования атеро-

склеротического процесса. Имеются данные, что концентрация высокочувстви-

тельного С-реактивного белка, молекул межклеточной адгезии, матриксных метал-

лопротеиназ может отражать функциональное состояние эндотелия после хирурги-

ческих вмешательств [11,19,30,31,32,87,90]. Поэтому представляет собой особый 

интерес изучения прогностической роли Hs-CRP, ММА, ММП, сопровождающих 

эндотелиальную дисфункцию, у пациентов с пролонгированным атеросклеротиче-

ским поражением ОСА и ВСА. Определение концентрации данных маркеров сы-

воротки крови, наряду с рутинными биохимическими показателями (холестерин, 

ЛПНП, ЛПВП) может помочь своевременно диагностировать прогрессирование 

атеросклеротического процесса после оперативного вмешательства и развитие ре-

стеноза зоны каротидной реконструкции, что в дальнейшем позволит оптимизиро-

вать тактику ведения данных пациентов при выборе метода хирургического лече-

ния.  

Современная инструментальная диагностика атеросклеротических пораже-

ний экстракраниальных сосудов головного мозга позволяет своевременно выяв-

лять стено-окклюзирующие заболевания данной области, а также рестеноз после 

каротидной реконструкции [22]. Особенно важно выявление асимптомных боль-

ных с подозрением на наличие стеноза сонных артерий. В данной ситуации осо-

бенно ценным диагностическим методом является ультразвуковое дуплексное ан-
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гиосканирование сонных артерий [22,35].  В случае подозрения на пролонгирован-

ное атеросклеротическое поражение ОСА и ВСА важным методом в диагностике 

является рентгенконтрастное ангиографическое исследование.   

В клинической ангиологии “золотым стандартом” хирургического лечения 

атеросклеротического поражения брахиоцефальных артерий является каротидная 

эндартерэктомия [41,105,111,132,136].  Эффективность данной операции неодно-

кратно доказана крупными многоцентровыми рандомизированными исследовани-

ями [41,70,71,101,106,111]. Каротидная эндартерэктомия рекомендована симптом-

ным больным со стенозом более 65% и ее следует обсуждать у асимптомных боль-

ных со стенозом более 70% [4,22,111]. 

В случае наличия гемодинамически значимого стеноза устья ВСА и незначи-

мого, протяженного стеноза ОСА выполняется эверсионная или классическая ка-

ротидная эндартерэктомия ВСА. В послеоперационном периоде проводиться дина-

мическое наблюдение и при нарастании стеноза ОСА выполняется повторная ре-

конструктивная операция [16]. 

Вопрос о выборе методики и техники одновременной каротидной рекон-

струкции при гемодинамически значимом устьевом поражении ВСА и неустьевом 

поражении ОСА на большом протяжении остается довольно дискутабельным. 

Предметом обсуждения является вопрос использования заплат из синтетического 

материала или аутовены, методики непрерывного первичного шва в качестве пла-

стики артериотомического отверстия при выполнении КЭЭ, а также протезирова-

ния сонных артерий [57,82,127,134,142]. В настоящее время в сосудистой хирургии 

активно применяются эндоваскулярные методы каротидной реконструкции, в том 

числе и гибридные технологии у пациентов с данной патологией.  Описанные в 

литературе многочисленные возможные способы реконструкций на каротидном 

бассейне при данном виде поражении наряду с положительными моментами могут 

иметь и отрицательные стороны, что может стать причиной развития рестеноза 

зоны реконструкции, а также ишемических осложнений головного мозга в после-

операционном периоде [37,58,107]. При этом отдаленные послеоперационные ре-
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зультаты реконструктивных вмешательств у пациентов с пролонгированным соче-

танным атеросклеротическим поражением сонных артерий мало изучены.  Про-

блему послеоперационных рестенозов у данных пациентов следует рассматривать 

как отдельную самостоятельную задачу, решение которой может существенно 

улучшить исходы хирургического лечения.  

Таким образом, количество больных с пролонгированным атеросклеротиче-

ским поражением сонных артерий составляет около 8-10% от всех пациентов с ка-

ротидной патологией, требующих хирургического вмешательства. Несмотря на 

низкий процент встречаемости данной патологии, эти пациенты входят в группу 

высокого риска по развитию неврологического дефицита (ТИА, ИИ), что требует 

выполнения своевременной лабораторно-инструментальной диагностики и при 

необходимости радикальной хирургической коррекции данного вида поражения 

сонных артерий.  

В настоящее время мало изучены вопросы прогрессирования атеросклероти-

ческого процесса в ОСА у больных после каротидной реконструкции. Высокочув-

ствительный С-реактивный белок, молекулы межклеточной адгезии, матриксные 

металлопротеиназы наряду с другими рутинными биохимическими маркерами (хо-

лестерин, ЛПНП, ЛПВП) могут отражать состояния сосудистой стенки в послеопе-

рационном периоде у пациентов с атеросклеротическим поражением ВСА и ОСА 

после каротидной реконструкции. Повышение уровня концентрации данных мар-

керов может являться неблагоприятным признаком прогрессирования атероскле-

ротического процесса и развития рестеноза после каротидной реконструкции. 

По-прежнему отсутствует наиболее оптимальный метод хирургической кор-

рекции у больных с пролонгированным гемодинамически значимым атеросклеро-

тическим поражением ОСА и ВСА, который будет иметь меньшую частоту после-

операционных осложнений.  

Изучению этих вопросов посвящена данная научно-исследовательская ра-

бота.  
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Гипотеза исследования  

 

Поиск наиболее безопасного и эффективного метода каротидной реконструк-

ции при пролонгированном атеросклеротическом поражении ОСА и ВСА с мень-

шей частотой послеоперационных осложнений.  

 

Цель исследования 

 

Улучшить методы диагностики и результаты хирургического лечения боль-

ных с пролонгированным атеросклеротическим поражением сонных артерий. 

 

Задачи исследования:  

 

1. Разработать методику оценки прогрессирования атеросклеротического про-

цесса в ОСА у больных после каротидной реконструкции на основании изуче-

ния биохимических маркеров эндотелиальной дисфункции (молекулы межкле-

точной адгезии, высокочувствительный С-реактивный белок, матриксные ме-

таллопротеиназы) и инструментальных данных (ультразвуковое дуплексное ан-

гиосканирование). 

2. Изучить частоту развития гемодинамически значимого стеноза ОСА по мере 

прогрессирования эндотелиальной дисфункции у больных с пролонгирован-

ным атеросклеротическим поражением сонных артерий после каротидной эн-

дартерэктомии.  

3. Разработать оптимальный метод хирургического лечения больных с пролонги-

рованным атеросклеротическим поражением ВСА и ОСА и оценить его резуль-

таты в послеоперационном периоде.   

4. Провести сравнительный анализ результатов различных методов каротидной 

реконструкции у пациентов с пролонгированным атеросклеротическим пораже-

нием сонных артерий. 
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Научная новизна 

 

Изучение функционального состояния сосудистого эндотелия, включающие 

определение концентрации биохимических маркеров сыворотки крови (высокочув-

ствительный С-реактивный белок, матриксные металлопротеиназы, молекулы 

межклеточной адгезии) совместно с ультразвуковым мониторингом позволяет 

своевременно диагностировать прогрессирование атеросклеротического процесса 

и нарастание степени стеноза ОСА у больных с пролонгированным поражением 

сонных артерий оперированных по поводу гемодинамически значимого стеноза 

устья ВСА с наличием протяженного, но гемодинамически незначимого стеноза 

ОСА.  

На основании изучения функционального состояния сосудистой стенки и 

ультразвукового мониторинга установлено, что у 41 % пациентов после ранее вы-

полненной каротидной эндартерэктомии из устья ВСА в послеоперационном пери-

оде отмечается прогрессирование атеросклеротического процесса и нарастание 

стеноза ОСА до гемодинамически значимого, что требует выполнения повторной 

реконструктивной операции.  

Больным с пролонгированным атеросклеротическим поражением сонных ар-

терий целесообразно первоначально выполнять оперативное вмешательство одно-

моментно на ВСА и ОСА, что позволит значительно улучшить отдаленные после-

операционные результаты реконструктивных вмешательств на каротидном бас-

сейне у данной группы пациентов.  

Разработанный метод одномоментной эверсионной эндартерэктомии ВСА и 

ОСА является наиболее оптимальными дает лучшие послеоперационные показа-

тели в виде отсутствия рестенозов и неврологического дефицита в отдаленные 

сроки наблюдения.     
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Практическая ценность 

 

Разработана лабораторно-инструментальная методика оценки функциональ-

ного состояния сосудистого эндотелия, которая позволяет своевременно выявлять 

нарастание стеноза ОСА у больных с пролонгированным поражением сонных ар-

терий после каротидной эндартерэктомии.  

Разработка и внедрение метода одномоментной эверсионной эндартерэкто-

мии ВСА и ОСА позволяет оптимизировать хирургическую тактику ведения боль-

ных с пролонгированным атеросклеротическим поражением сонных артерий, что 

сопровождается меньшей частотой развития рестеноза в отдаленные послеопера-

ционные сроки наблюдения по сравнению с другими видами каротидной рекон-

струкции. 

 

Внедрение результатов исследования в практику 

 

Разработана и внедрена в практику отделения кардиохирургии ГБУЗ «Об-

ластная клиническая больница» (г. Тверь), лабораторно-инструментальная мето-

дика оценки прогрессирования атеросклеротического процесса с определением 

уровня специфических биохимических маркеров эндотелиальной дисфункции, а 

также хирургический метод лечения больных с пролонгированным атеросклероти-

ческим поражением сонных артерий. 

 

Личный вклад соискателя 

 

Научно-исследовательская работа выполнена на базе кафедры сердечно-со-

судистой хирургии ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский универ-

ситет» Минздрава России, под руководством профессора Юрия Ивановича Каза-

кова.  
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Автор лично участвовал в отборе, обследовании больных на всех этапах ра-

боты, принимал непосредственное участие в операциях, предоперационной подго-

товке и послеоперационном лечении, осуществлял динамическое наблюдение на 

различных этапах послеоперационного периода. Кроме того, автор лично участво-

вал в разработке и внедрения в практику отделения кардиохирургии ГБУЗ «Област-

ная клиническая больница», лабораторно-инструментальной   методике оценки 

прогрессирования атеросклеротического процесса после каротидной эндартерэкто-

мии, а также хирургической тактики ведения больных с пролонгированным атеро-

склеротическим поражением сонных артерий. Автором был проведен статистиче-

ский анализ полученных клинических, лабораторных и инструментальных данных 

исследования.  

 

Основные положения, выносимые на защиту:  

 

1. Риск прогрессирования атеросклеротического процесса в ОСА и развития ре-

стеноза после каротидной реконструкции значительно повышен у пациентов с 

наличием дисфункции сосудистого эндотелия, выявляемой с помощью биохи-

мических маркеров сыворотки крови.  

2. Пациенты с доказанной эндотелиальной дисфункцией требуют тщательного ди-

намического наблюдения с целью раннего выявления нарастания стеноза и вы-

полнения своевременной хирургической коррекции.  

3. Использование одномоментной эверсионной эндартерэктомии ОСА и ВСА яв-

ляется наиболее оптимальным и эффективным методом хирургической коррек-

ции у больных с пролонгированным атеросклеротическим поражением сонных 

артерий.  

 

Апробация диссертации 

 

Основные положения и результаты диссертации доложены и обсуждены в 

работе научных конференций:  
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1. XXXIII Международной конференции “Отдаленные результаты и иннова-

ции в сосудистой хирургии (Сочи 2017);  

2. XXIII Всероссийский съезд сердечно-сосудистых хирургов ФГБУ 

“ННПЦССХ” имени А.Н. Бакулева” (Москва 2017);  

3. XXXIV Международной конференции “Перспективы развития сосуди-

стой хирургии в стране и ее регионах (Ярославль 2018);  

4. XXIII Ежегодной сессии молодых ученых “НМИЦССХ” им. А.Н. Баку-

лева (2019);  

5. XXXV Международной конференции “Внедрение высоких технологий в 

сосудистую хирургию и флебологию” (Санкт-Петербург 2019); 

6. XXXVI Международная конференция “Горизонты современной ангиоло-

гии, сосудистой хирургии и флебологии” (Казань 2021). 

 

Публикации результатов исследования 

 

По теме диссертации опубликовано 10 научных работ, в том числе 2 статьи в 

рецензированных научных журналах (Ангиология и сосудистая хирургия).  

 

Объем и структура диссертации 

 

Диссертация изложена на 102 страницах печатного текста, состоит из: введе-

ния, 4 глав, заключения, выводов, практических рекомендаций и списка использо-

ванной литературы, в котором содержится 142 источника, из них 36 отечественных 

и 106 иностранных авторов. Диссертация иллюстрирована 33 рисунками и содер-

жит 15 таблиц.  
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ГЛАВА 1  

СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ОЦЕНКУ РЕЗУЛЬТАТОВ ХИ-

РУРГИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ ПРОЛОНГИРОВАННОГО АТЕ-

РОСКЛЕРОТИЧЕСКОГО ПОРАЖЕНИЯ СОННЫХ АРТЕРИЙ И 

ИХ СВЯЗЬ С ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ  

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1.  Эпидемиология и значимость хирургической профилактики острых 

нарушений мозгового кровообращения 

 

По экспертным оценкам Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), ин-

сульт занимает второе место в мире среди причин смертности [10]. Частота ин-

сульта варьирует от 1,3 до 7,4 на 1000 жителей [36].  По данным научной литера-

туры в последнее десятилетие заболеваемость и смертность от сосудистых пораже-

ний головного мозга значительно снижается в странах Западной Европы, Канаде, 

США, Австралии, Новой Зеландии, Японии ежегодно в среднем до 7%.  Однако 

противоположная тенденция отмечается в большинстве стран Восточной Европы, 

СНГ, где наблюдается рост заболеваемости ОНМК до 13% ежегодно [36]. В 2015 г. 

показатель смертности от инсульта составил более 6 млн. человек. По данным Ми-

нистерства здравоохранения Российской Федерации, в 2016 г. в России церебро-

васкулярные заболевания были диагностированы в 950,9 случаях на 100 тысяч 

населения в возрасте 18 лет и старше, из них примерно у четверти — ишемический 

инсульт [2,12,20]. По данным Федеральной службы государственной статистики 

Российской Федерации, ЦВЗ занимают второе место в структуре смертности от 

сердечно-сосудистых заболеваний (39%), доля ОНМК в структуре общей смертно-

сти населения составляет 21,4% [2,12,20]. В острый период инсульта летальность 

достигает 35%, и к первому году с момента развития заболевания умирают 50% 

больных. В последние годы в Российской Федерации отмечается снижение смерт-

ности от ЦВЗ — с 2000 по 2016 г. этот показатель уменьшился от 318,6 до 190,8 
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случаев на 100 тыс. населения. С 2008 по 2016 г. смертность от инсульта в Россий-

ской Федерации снизилась на 45% и составила 123 случая на 100 тыс. населения 

[24]. Инвалидизация вследствие инсульта занимает первое место среди всех при-

чин первичной инвалидности. В Российской Федерации проживают свыше 1 млн. 

человек, перенесших инсульт, при этом треть из них составляют лица трудоспособ-

ного возраста, к труду же возвращается только каждый четвертый больной [24]. 

В настоящее время цереброваскулярные заболевания по-прежнему остаются 

актуальной медико-социальной проблемой в Российской Федерации 

[2,10,12,20,24,36,45,89,137,140]. Атеросклероз является причиной около трети всех 

инсультов.   

Атеросклероз сосудов дуги аорты, особенно бифуркации ОСА, является глав-

ной причиной ишемических инсультов, составляя примерно 20% всех инсультов 

[22,83,108,115,120]. Наиболее часто атеросклеротические стенозы локализуются в 

устье ВСА (75 - 82%), от 5 до 15% приходится на долю ОСА, а 8 - 13% располага-

ются интракраниально [68,75,88,96]. При этом в 8-10% случаев отмечается пролон-

гированное атеросклеротическое поражение ОСА на большом протяжении с пере-

ходом на устье ВСА [57,68,75,88,96,100,102,130,142]. Скорость прогрессирования 

стенозов сонных артерий непредсказуема. Болезнь может развиваться стреми-

тельно, медленно или оставаться стабильной в течение многих лет. Современные 

методы лечения имеют целью замедлить прогрессирование болезни и защитить па-

циента от развития инсульта. Применение антиагрегантов уменьшает вероятность 

инсульта, а статины оказывают стабилизирующее действие на атероматозную 

бляшку [44]. Однако золотым стандартом хирургической профилактики развития 

ишемического инсульта является выполнение КЭЭ [41,105,132,136]. В 1953 году в 

Хьюстоне M.E. DeBakey выполнил первую успешную КЭЭ, данные которой были 

опубликованы спустя 6 лет [61].   В дальнейшем было выполнено несколько круп-

ных проспективных рандомизированных исследований: ACAS, ECST, NASCET и 

ACST, которые продемонстрировали эффективность КЭЭ при лечении пациентов 

со стенозом сонных артерий по сравнению с консервативной терапией 

[14,41,70,71,101,106]. Метаанализ многочисленных исследований показал, что 
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КЭЭ эффективна у симптомных больных со стенозом 65% и более, у асимптомных 

больных со стенозом более 70%, имеет среднюю эффективность при стенозе 50-

69% и необоснованна при стенозе 30-49% [4,22,111,129]. 

В настоящее время количество оперативных вмешательств на экстракрани-

альных артериях головного мозга неуклонно увеличивается. Так в 2018 году коли-

чество выполненных операций в Российской Федерации составило 24794, из кото-

рых 5081-с применением эндоваскулярных технологий. Наметились тенденции к 

сближению взглядов неврологов, сердечно-сосудистых хирургов и специалистов 

по рентгенэндоваскулярным методам диагностики и лечения пациентов с атеро-

склерозом сонных артерий. Таким образом, выбор наилучшего метода лечения па-

циентов с атеросклерозом сонных артерий – это задача первостепенной важности 

[22]. 

 

1.2. Современные аспекты этиопатогенеза формирования рестеноза после 

каротидной реконструкции 

 

В настоящее время этиология и механизм развития рестеноза у больных по-

сле различных видов каротидной реваскуляризации по поводу гемодинамически 

значимого стеноза сонных артерий, в том числе и при пролонгированном пораже-

нии ВСА и ОСА, изучены недостаточно.   

По мнению некоторых авторов, определенное значение в развитии позднего 

рестеноза имеют такие факторы риска первичного атеросклероза как пол, возраст, 

курение, наличие гиперхолистеринемии, дислипидемии, артериальной гипертен-

зии и сахарного диабета [9,27,79]. 

Определенное место в патогенезе рестенозов принадлежит фактором локаль-

ной гемодинамики. Одним из таких локальных факторов, участвующих в ремоде-

лировании сонных артерий после КЭЭ является напряжение сдвига. Напряжение 

сдвига представляет собой силу, которую оказывает движущийся кровоток на эн-

дотелий сосуда. Ее значение прямо пропорционально скорости кровотока и вязко-
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сти крови и обратно пропорционально внутреннему радиусу сосуда. Патофизиоло-

гическое значение напряжения сдвига заключается в том, что при низком его зна-

чении агрегаты из тромбоцитов и других субстанций взаимодействуют с интимой 

сосуда, вызывая ее гиперплазию и ускоряя развитие атеросклеротической бляшки 

[76]. 

Большое значение в развитии рестеноза принадлежит техническим погреш-

ностям при выполнении КЭЭ (оставление остатков отслоенной интимы) или каро-

тидного стентирования (диссекция интимы, дистальная эмболия головного мозга).   

В литературе по-прежнему много споров и дискуссий о том, какой метод хи-

рургической коррекции применить, у которого в послеоперационном периоде бу-

дет отмечаться меньшая частота развития рестеноза.   

Частота рестенозов, по данным литературы, значительно варьирует и состав-

ляет от 0,9% до 13,7%, что, по мнению рядов авторов, может быть обусловлено 

недостаточной оценкой функционального состояния эндотелия после КЭЭ и каро-

тидного стентирования [16,17,117].  Поэтому прогрессирование атеросклеротиче-

ского процесса и развитие рестеноза следует рассматривать с позиции эндотели-

альной дисфункции после хирургического вмешательства. 

 

                1.2.1 Эндотелиальная дисфункция и ее роль в прогрессировании  

атеросклеротического процесса 

 

В настоящее время атерогенез рассматривается с позиции дисфункции эндо-

телия [6,18,23,28,54]. Атерогенез инициируется окислительным стрессом, связан-

ным с активацией неспецифического иммунитета [8,54,80,135,138]. Различные 

факторы риска атеросклероза (пол, возраст, курение, гиперхолестеринемия, дисли-

пидемия, артериальная гипертензия, сахарный диабет) способствуют развитию 

дисфункции эндотелия [6,9,18,23,54,79,80,135,138]. Клетки дисфункционального 

эндотелия экспрессируют молекулы межклеточной адгезии, вызывающие связыва-

ние и приток участвующих в воспалении лейкоцитов (Т-лимфоцитов, моноцитов, 
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тучных клеток) в субэндотелиальное пространство. Лейкоциты продуцируют ин-

терлейкины, цитокины и молекулы активного кислорода - формируется очаг вос-

паления в стенки артерии [6,18,23,54,80,135,138]. Атерогенные липопротеины 

(ЛПНП) проникают в субэндотелиальное пространство, где захватываются сетью 

белков межклеточного матрикса, подвергаются ферментативной окислительной 

модификации. С-реактивный белок «опознает» окисленный ЛПНП, находящийся 

внутри эндотелия, как чужеродное соединение и инициирует в эндотелии:  

• -воспалительный процесс; 

• -поглощение о-ЛПНП макрофагами; 

• -образование из таких макрофагов, нагруженных о-ЛПНП, холестериновых 

бляшек; 

• -рост атеросклеротической бляшки, нарастание стеноза. 

Разнообразные белки и ферменты, участвующее в этом процессе являются 

маркерами прогрессирования атеросклероза [11,17,90,138]. 

Эндотелий – внутренняя выстилка сосудов – состоит приблизительно из 1-

6х1013 клеток. Эндотелий интимы сосудов выполняет барьерную, секреторную, ге-

мостатическую, вазотоническую функции, играет важную роль в процессах воспа-

ления и ремоделирования сосудистой стенки [30]. Эндотелий чувствителен как к 

механическим (давление, пережатие артерий, ангиопластика, напряжение сдвига и 

др.), так и к гормональным раздражителям (вазоактивные вещества и др.).  В ответ 

на действие данных раздражителей эндотелий высвобождает вещества, которые ре-

гулируют вазомоторную функцию, запускают воспалительные процессы и влияют 

на гемостаз в целом [30,67].  К вазоактивным  веществам  продуцируемые эндоте-

лием  относятся оксид азота (NO), простациклин (PGI 2), различные эндотелиаль-

ные гиперполяризующие факторы (EDHF), натрийуретический пептид С-типа, ва-

зоконстрикторы (эндотелин-1 (ET-1), ангиотензин II (Ang II), тромбоксан A 2 (TXA 

2), активные формы кислорода).  К модуляторам воспаления, продуцируемые эн-

дотелиальными клетками, относят активные формы кислорода, молекулу межкле-

точной адгезии (ICAM-1, VCAM-1, PECAM-1, E-селектин).  Модуляция гемостаза 
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обеспечивается путем высвобождения эндотелием тканевого активатора плазмино-

гена, ингибитора тканевого фактора, фактора фон Виллебранда, ингибитора акти-

ватора плазминогена, фибриногена.  Эндотелий участвует в процессах митогенеза, 

ангиогенеза, проницаемости сосудов и водного баланса [30,67]. Основные функции 

эндотелия и механизмы их осуществления представлены в таблице 1. 

 

Таблица 1 – Функции эндотелия и механизмы их осуществления 

Функции эндотелия Основные механизмы 

Атромбогенность сосуди-

стой стенки 
NO, t-PA, тромбомодулин и другие факторы 

Тромбогенность сосуди-

стой стенки 

Фактор Виллебранда, PAI-1, PAI-2 и другие фак-

торы 

Регуляция адгезии лейко-

цитов 

Р-селектин, Е-селектин, ICAM-1, VCAM-1 и дру-

гие молекулы адгезии 

Регуляция тонуса сосудов Эндотелин, NO, PGI-2 и другие факторы 

Регуляция роста сосудов VEGF, FGFb и другие факторы 

 

Эндотелиальную дисфункцию можно определить как неадекватное (увели-

ченное или сниженное) образование в эндотелии различных биологически актив-

ных веществ под действием различных экзогенных и эндогенных факторов 

[15,30,59,67,92,]. 

Одним из методов оценки выраженности эндотелиальной дисфункции явля-

ется оценка содержания в крови этих веществ (маркеры эндотелиальной дисфунк-

ции) или исследование содержания в крови факторов, повреждающих эндотелий, 

уровень которых коррелирует с эндотелиальной дисфункцией.  

К факторам риска повреждения эндотелия относятся [68]: 

• -гиперхолестеринемия; 

• -гипергомоцистеинемия (ГГЦ); 

• -повышенный уровень цитокинов (IL-1β, TNF-α, IL-8). 
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По скорости образования в эндотелии различных факторов (что связано во 

многом и с их структурой), а также по преимущественному направлению секреции 

этих веществ (внутриклеточная или внеклеточная) можно разделить вещества эн-

дотелиального происхождения на следующие группы [68]: 

1. Факторы, постоянно образующиеся в эндотелии и выделяющиеся из клеток 

в базолатеральном направлении или в кровь (NO, простациклин). 

2. Факторы, накапливающиеся в эндотелии и выделяющиеся из него при сти-

муляции (фактор Виллебранда, Р-селектин, тканевой активатор плазмино-

гена). Эти факторы могут попадать в кровь не только при стимуляции эндо-

телия, но и при его активации и повреждении.  

3. Факторы, синтез которых в нормальных условиях практически не происхо-

дит, однако резко увеличивается при активации эндотелия (эндотелин-1, 

ICAM-1, VCAM-1, Е-селектин, PAI-1).  

4. Факторы, синтезируемые и накапливающиеся в эндотелии (t-PA), либо яв-

ляющиеся мембранными белками (рецепторами) эндотелия (тромбомоду-

лин, рецептор протеина С). 

В настоящее время маркеров эндотелиальной дисфункции огромное множе-

ство. Поэтому целесообразно исследование конкретных маркеров нарушения 

функции сосудистой стенки с выявлением взаимосвязи с определенными сосуди-

стыми осложнениями. 

 

1.2.2 Роль молекул межклеточной адгезии в прогрессировании атеросклероза  

 

Первоначальным этапом прогрессирования атеросклероза как патологиче-

ского процесса является локальное хроническое воспаление в стенке сосуда, кото-

рое реализуется посредством миграции лейкоцитов [6,18,23,54,80,135,138].  В этом 

процессе огромное значение отводиться таким специфическим маркерам эндотели-

альной дисфункции как молекулам межклеточной адгезии [17,31].  Миграция лей-

коцитов, их взаимодействие с эндотелиальными клетками и между собой осу-
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ществляется посредством молекул межклеточной адгезии. Молекулы межклеточ-

ной адгезии — это связанные с плазматической мембраной белки, которые обеспе-

чивают высокоселективное механическое взаимодействие клеток друг с другом 

[31]. Повышение адгезивности имеет большое значение в патогенезе дисфункции 

эндотелия при воспалении, атеросклерозе и других патологических процессах 

[17,87,90]. Миграция клеток — это сложный процесс, в котором на разных стадиях 

принимают участие несколько наборов молекул адгезии. В физиологических усло-

виях эндотелиальная клетка не экспрессирует молекулы адгезии. Увеличение кон-

центрации последних на поверхности эндотелиальных клеток возникает при дей-

ствии различных повреждающих факторов - увеличении напряжения линейного 

сдвига в определенном участке артерии, накоплении в субэндотелиальном про-

странстве окисленных липидов и липопротеидов (например, при атеросклерозе, у 

больных сахарным диабетом при наличии в стенке сосуда недоокисленных глико-

зилированных продуктов), после эндартерэктомии, ангиопластики и т.д. [17,31].  

Согласно современной классификации, молекулы межклеточной адгезии делятся 

на три класса: селектины, интегрины, суперсемейство иммуноглобулинов. Селек-

тины (P-селектин, Е-селектин, L-селектин) обеспечивают слабую адгезию клеток, 

достаточную для остановки клетки, но не для проникновения сквозь стенку сосуда. 

Показано, что селектины опосредуют эффект «катящихся» лейкоцитов вдоль сосу-

дистой стенки микроциркулярного русла – феномен, который рассматривают как 

первый «шаг» адгезии лейкоцитов к эндотелию. Адгезия лейкоцитов проходит в 

две стадии: стадия роллинга (прокатывания лейкоцитов вдоль эндотелия) и стадия 

плотной адгезии (остановки лейкоцитов). Затем между лейкоцитом и клетками эн-

дотелия устанавливаются дополнительные, более сильные взаимосвязи через мо-

лекулы LFA-1-ICAM-1, ICAM-2 (суперсемейство иммуноглобулинов). На заклю-

чительном этапе – проникновение лейкоцитов через межклеточные переходы эн-

дотелиальных клеток сосудов осуществляется под воздействием PECAM-1, а также 

на лейкоците экспрессируются молекулы CD31 (те же, что обеспечивают контакт 

между клетками эндотелия), и лейкоцит с их помощью внедряется в межэндотели-

альную связь [90].  Лейкоциты продуцируют интерлейкины, цитокины и молекулы 
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активного кислорода, в результате чего в стенки артерии формируется очаг воспа-

ления [6,18,23,54]. 

Роль молекул межклеточной адгезии в развитии прогрессирования атеро-

склероза после каротидной эндартерэктомии отражено в научных исследованиях. 

Многие исследователи отмечают повышение продукции sICAM-1 у пациентов с за-

болеваниями периферических артерий [43,48,66,133].  Имеющиеся в литературе 

сведения о связи уровня sICAM-1 и sVCAM-1 с тяжестью атеросклеротического 

процесса отрывочны и противоречивы [49]. Участие молекул межклеточной адге-

зии в процессах атерогенеза не вызывает сомнений, однако вопрос, насколько 

точно уровень циркулирующих форм отражает клеточную экспрессию этих моле-

кул в ответ на инициирующие сигналы и дальнейший катаболизм растворимых 

форм, изучен недостаточно [49]. Проводились исследования по определению кон-

центрации CRP и молекул межклеточной адгезии (sE-selectin, sP-selectin, sICAM-1, 

sICAM-3, sVCAM-1, sPECAM, эндотелина-1)  у пациентов со стенотическим пора-

жением сонных артерий при различных методиках КЭЭ, а именно классической с 

использованием заплаты из ксеноперикарда и эверсионной [17].  В ходе проведения 

данных исследований оценены маркеры (CRP и молекулы межклеточной адгезии), 

которые реагируют на изменение сосудистой стенки, позволяя выявить атероскле-

розирование сосуда после операции и рестеноз. Такие своеобразные факторы риска 

могли бы не только сигнализировать о возможном сосудистом событии, но и изме-

нить потенциальную терапевтическую стратегию ведения подобных пациентов 

[17]. 

 

 1.2.3 Роль высокочувствительного С-реактивного белка в прогрессировании 

атеросклероза 

 

С-реактивный белок– один из наиболее чувствительных маркеров острой 

фазы воспаления. Уровень СRP значительно повышается при инфекциях, воспали-

тельных процессах и любом повреждении тканей. Традиционное использование те-

ста СRP нацелено на выявление инфекций и выраженного воспаления в организме. 
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В таком стандартном варианте исследования используют диагностический порог 

СRP <5 мг/л или <10 мг/л, превышение которого указывает на наличие значимого 

воспаления или инфекции, или повреждения тканей разного происхождения.  

Установлено, что концентрация СRP в небольшой степени повышается также 

при эндогенном сосудистом вялотекущем воспалении низкого уровня активности, 

сопровождающем процесс развития атеросклероза [5,62,131]. Для выявления та-

кого персистирующего воспаления низкой степени, связываемого с повышением 

кардиорисков, необходимы высокочувствительные методы определения СRP, поз-

воляющие достаточно точно различать концентрации СRP даже в обычно считаю-

щемся нормальным диапазоне 0,5-5,0 (10,0) мг/л.  

Определение концентрации СRP с целью оценки риска сердечно-сосудистых 

заболеваний следует проводить в отсутствие острых или недавних воспалительных 

заболеваний (включая инфекции и травмы).  

Высокочувствительный С-реактивный белок участвует в активации компле-

мента, моноцитов, лейкоцитов, стимулировании экспрессии молекул межклеточ-

ной адгезии на поверхности эндотелия, связывании и модификации липидов низ-

кой плотности (ЛПНП) и таким образом запускает процесс хронического воспале-

ния в стенки сосуда (развитие атеросклероза) [17,52,62,90]. Повреждению стенки 

сосудов, воспалению и повышению hs-CRP способствуют «классические» факторы 

риска сердечно-сосудистых заболеваний: курение, ожирение, снижение чувстви-

тельности тканей к действию инсулина, сахарный диабет. Некоторые исследования 

указывают на то, что пациенты с повышенным hs-CRP и нормальными ЛПНП 

имеют больший риск развития сердечно-сосудистых заболеваний, чем пациенты с 

нормальным hs-CRP и высокими ЛПНП [5,62,131]. Референсные значения hs-

CRP: 0,05–5 мг/л. Концентрация hs-CRP меньше 1 мг/л указывает на низкий риск 

развития сердечно-сосудистых заболеваний и их осложнений, 1-3 мг/л – средний 

риск, больше 3 мг/л – высокий риск сосудистых осложнений. 
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1.2.4 Роль матриксных металлопротеиназ в прогрессировании атеросклероза 

 

Семейство матриксных металлопротеиназ состоит из 20 энзимов, способных 

расщеплять почти все компоненты внеклеточного матрикса соединительных тка-

ней. MMП представляют собой семейство цинк - и кальций-зависимых эндопепти-

даз [19,32]. Они играют важную роль во многих нормальных физиологических про-

цессах, таких как эмбриональное развитие, морфогенез, репродукция и ремодели-

рование ткани, а также в различных патологических процессах: артритах, злокаче-

ственном росте и сердечно-сосудистых заболеваниях [19,32]. Количество вновь 

синтезируемых MMП регулируется в основном на уровне транскрипции, а протео-

литическая активность существующих MMП контролируется как активацией про-

ферментов, так и ингибированием активных ферментов эндогенными ингибито-

рами, α2-макроглобулином и тканевыми ингибиторами металлопротеиназ. По спе-

цифичности ММП можно разделить на коллагеназы (ММР-1, -8 и -13), желатиназы 

(ММР-2 и -9) и стромелизины (ММР-3 и -10) [19,32]. 

В последнее время большое внимание уделяется роли ММП в прогрессиро-

вании атеросклеротического процесса [85,95].  Находящиеся в атеросклеротиче-

ской бляшке макрофаги продуцируют различные матриксные металлопротеиназы, 

в том числе ММП-1, ММП-9, которые с одной стороны способствуют утолщению 

интимы, а с другой стороны разрушают компоненты внеклеточного матрикса и 

способствуют дестабилизации бляшки, что может привести к ее разрыву [65].  По-

вышенный уровень металлопротеиназ, в частности МПП-1 и МПП-9 имеет огром-

ное прогностическое значение в отношении прогрессирования атеросклеротиче-

ского процесса и может быть предиктором нестабильности атеросклеротической 

бляшки и фактором риска будущих неблагоприятных сердечно-сосудистых и це-

реброваскулярных событий [43,65,112,121]. Это дает основание использовать эти 

два белка в качестве маркеров атеросклеротического процесса. Повышенный уро-

вень ММР-9 и МПП-1 имеет прогностическое значение в отношении развития ре-

стенозов [65]. 
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1.3. Методы каротидной реконструкции у больных с пролонгированным 

атеросклеротическим поражением ОСА и ВСА, и их связь 

                                         с развитием рестенозов 

 

Наиболее частой локализацией атеросклеротической бляшки, вызывающая 

церебральную ишемию, является бифуркация ОСА и начальная часть ВСА.   У 8-

10% пациентов с каротидной патологией отмечается пролонгированное атероскле-

ротическое поражение, как устья ВСА, так и ОСА на большом протяжении, требу-

ющее хирургического вмешательства [57,68,75,88,96,100,102, 111,116,130,142]. 

При этом важно отметить наличие трех возможных видов пролонгированного ате-

росклеротического поражения ОСА и ВСА (рисунок 1) [102].  При первом виде 

отмечается локальное, изолированное устьевое поражение ОСА в сочетании с ип-

силатеральным стенозом в области бифуркации ОСА и устья ВСА (рисунок 1 А). 

При таком виде поражения возможно применения гибридной тактики в виде ангио-

пластики и стентирования локального стеноза устья ОСА в сочетании с каротидной 

эндартерэктомией, либо использования только эндоваскулярной тактики в виде 

стентирования ОСА и ВСА [102].  Другим вариантом является локальное пораже-

ние средней части ОСА также в сочетании с ипсилатеральном стенозом бифурка-

ции ОСА и устья ВСА (рисунок 1 В) [102].  В данном случае также возможно при-

менение гибридной либо только эндоваскулярной тактики.  Ещё одним видом яв-

ляется протяженное, неустьевое атеросклеротическое поражение ОСА в сочетании 

со стенозом бифуркации ОСА и устье ВСА (рисунок 1 С) [102]. 
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Рисунок 1 – Виды сочетанного атеросклеротического поражения ОСА и ВСА 

 

Протяженное, неустьевое атеросклеротическое поражение ОСА с переходом 

на ее бифуркацию и устье ВСА (рисунок 1 С), не столь часто   встречающаяся па-

тология, которая заслуживает также пристального внимания, как и типичный сте-

ноз устья ВСА, так как является одной из главных причин развития ишемических 

инсультов [22,111]. 

При данном виде поражения (рисунок 1С) в случае наличия гемодинамиче-

ски значимого стеноза бифуркации ОСА и устья ВСА, но гемодинамически незна-

чимого, протяженного стеноза ОСА пациентам выполняется эверсионная или клас-

сическая каротидная эндартерэктомия [16]. 

Эверсионная методика применима в случае наличия локальной атеросклеро-

тической бляшки (в основном в устье ВСА и бифуркации ОСА). При наличии ате-

росклеротического поражения ОСА проксимальнее бифуркации используются раз-

личные модификации техники эверсионной каротидной эндартерэктомии 

[3,13,29,57,134,142]. Согласно мнению некоторых авторов при наличии стеноза 

устья ВСА с распространением на начальные отделы ОСА возможно выполнять 

эверсионную эндартерэктомию ВСА в комбинации с открытой эндартерэктомией 

ОСА с пластикой артериотомии ОСА непрерывным швом [3,134]. По данным ли-

тературы авторы предлагают применять этот метод выборочно у пациентов, у ко-

торых атеросклеротическая бляшка распространяется только на начальные отделы 
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ОСА, что позволяет удалять её под контролем зрения и оставляя первоначальные 

размеры и геометрию ВСА и ОСА [134].  Однако в многочисленных публикациях 

давно установлено, что использование пластики непрерывным швом сопряжено с 

развитием интраоперационных и послеоперационных осложнений 

[53,64,72,125,126,134]. Поэтому необходимо минимизировать использования дан-

ного вида каротидной реконструкции основываясь на современные рекомендации 

[81,111,119,126]. 

В послеоперационном периоде после эверсионной каротидной эндартерэкто-

мии по поводу гемодинамически значимого стеноза ВСА и незначимого протяжен-

ного стеноза ОСА, на различных сроках наблюдения у данных больных отмечается 

прогрессирование атеросклеротического процесса в виде нарастания стеноза ОСА 

до гемодинамически значимого, что требует выполнения повторных хирургиче-

ских вмешательств. В последующем данным пациентам в основном выполняется 

эндоваскулярная коррекция в виде ангиопластики и стентирования гемодинамиче-

ски значимого стеноза ОСА [16]. 

При наличии у больных протяженного гемодинамически значимого стеноза 

ОСА с переходом на ее бифуркацию и устье ВСА выполняются различные вари-

анты каротидной реконструкции. Методики хирургической коррекции при данном 

виде поражения в литературе описаны достаточно подробно 

[13,29,53,57,64,72,82,127,134,142]. Однако единого мнения хирургической тактики 

ведения данных больных в настоящее время нет, и вопрос выбора методики и тех-

ники одновременной реконструкции на ВСА и ОСА на большом протяжении при 

их атеросклеротическом поражении остается по-прежнему дискутабельным.  

В случае применения классической методики эндартерэктомии при стенозе 

устья ВСА и пролонгированном атеросклеротическом поражении ОСА имеется 

необходимость последующей пластики артериотомии ОСА на большом протяже-

нии. Так противоречивым остается вопрос использования заплаты или же непре-

рывного шва в качестве пластики продольной артериотомии ОСА. Исторически 

первая пластика заплатой из аутовены была выполнена в 1962 году [60]. В настоя-
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щее время наряду с заплатой из аутовены широко применяются и другие виды за-

плат из синтетического материала (политетрафторэтилен (ПТФЭ), дакрон и др.), 

ксеноперикарда [1,39,60,74,125,141]. В крупных многочисленных исследованиях 

было доказано, что использование заплат для пластики артериотомического отвер-

стия значительно увеличивает послеоперационный диаметр сосуда и сводит к ми-

нимуму эффект неоинтимальной гиперплазии и стенозирования, что снижает риск 

потенциального рестеноза области реконструкции и развития неврологической 

симптоматики в послеоперационном периоде [21,25,27,33,38,39,40,53,64,109,113]. 

Что касается выбора материала для заплаты, то синтетические (дакрон, ПТФЭ) все-

гда более доступны, когда, к примеру, нет пригодной аутовены.   Тем не менее, 

венозные заплаты, менее склонны к тромбозу и рестенозу из-за их эндотелиальной 

выстилки на поверхности просвета, и, следовательно, риск образования послеопе-

рационных ложных аневризм или инфекции венозной заплаты сводится к мини-

муму [46,99,110].  Общая частота встречаемости инфекции всех используемых за-

плат составляет около 1% [110]. По данным литературы основной причиной ресте-

нозов после выполнения пластики заплатой является наличие остаточных сужений 

в области дистального края заплаты [97,113]. Однако при условии хорошей хирур-

гической техники выполнения данный вид осложнения может быть полностью лик-

видирован.  По мнению ряда авторов, пластика с применением первичного шва со-

пряжена с сужением области реконструкции и развитием рестеноза, ипсилатераль-

ного инсульта в послеоперационном периоде [53,64,72,134]. Пластика артериото-

мии с использованием непрерывного шва ассоциируется с более высокими показа-

телями интраоперационного инсульта и тромбоза зоны реконструкции [125-126]. В 

настоящее время практически не возникает сомнений в значительном превосход-

стве использования пластики артериотомии с использованием заплаты в отличие 

от непрерывного шва [46,53,81,119,122,126].   Мета-анализ рандомизированных 

клинических исследований показал, что в случае использования заплаты для пла-

стики артериотомии отмечалось значительное снижение частоты послеоперацион-

ного 30-дневного ипсилатерального инсульта, 30-дневного тромбоза ВСА и отме-

чались более низкие показателя позднего рестеноза, чем в случае использования 
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непрерывного шва [126]. Современные рекомендации рекомендуют использование 

заплат для закрытия артериотомии при большом протяжении, основываясь на бо-

лее низкой частоте развития рестеноза зоны реконструкции, неврологической де-

фицита, чем в случае использования пластики непрерывным швом 

[81,94,111,119,126]. 

Спустя 10 лет после выхода первого доклада M.E. DeBakey посвященному 

КЭЭ, американский хирург S.N. Etheredge в сосудистой практике активно стал по-

пуляризовать модифицированную технику операции – эверсионная каротидная эн-

дартерэктомия DeBakey-Etheredge [29,69].   Данная методика используется при ате-

росклеротическом поражении ОСА и ВСА в ходе, которой ОСА полностью пере-

секалась на 1,5-2 см проксимальнее бифуркации. Далее выполнялась последова-

тельная эндартерэктомия из ВСА, НСА, ОСА с последующем наложением анасто-

моза по типу “конец в конец” пересеченной ОСА. Тем не менее, в случае более 

проксимального распространения атеросклеротической бляшки ОСА адекватно 

удалить ее не представляется возможным и сопряжено с оставлением фрагментов 

бляшки, с развитием рестеноза и возможных неврологических нарушений.  Так при 

выраженном атеросклеротическом процессе ОСА эверсионная техника может дать 

“ступенчатую деформацию” проксимальной части ОСА после наложения анасто-

моза. По мнению ряда авторов, такая “ступенчатая деформация” ОСА более 2 мм 

является потенциальным риском развития рестеноза области реконструкции и 

неврологических нарушений [86]. 

Еще одним методом хирургического лечения пролонгированного атероскле-

ротического поражения ВСА и ОСА является петлевая ретроградная эндартерэкто-

мия и ее различные модификации.  Метод петлевой эндартерэктомии ОСА впервые 

был описан в 1967 году [103]. В дальнейшем петлевая ретроградная эндартерэкто-

мия ОСА сочеталась с открытой эндартерэктомией устья ВСА при их одновремен-

ном атеросклеротическом поражении [57,84,142]. Этот вид реконструкции являлся 

альтернативной хирургической тактикой в отношении других методов, таких как 

аорто-каротидное, подключично-каротидное, каротидно-каротидное шунтирова-

ние, каротидно-подключичная транспозиция при данной патологии 
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[73,93,104,118].  Однако данный вид реконструкции выполнялся крайне редко, что 

связано с развитием интра и послеоперационными осложнениями. Дело в том, что, 

используя этот метод, нет возможности проведения должного контроля прокси-

мальной части ОСА.  Существует риск оставления фрагментов атеросклеротиче-

ской бляшки ОСА с развитием рестеноза и неврологического дефицита, истонче-

ния сосудистой стенки с развитием перфорации и диссекции ОСА с переходом на 

дугу аорты, а также развитием послеоперационных аневризм [57,82,142]. Поэтому 

применение данной процедуры оставалось спорным вопросом. К тому же данная 

методика, по всей вероятности, оказывалась достаточно безопасной, только тогда, 

когда она выполняется опытным сосудистым хирургом и является альтернативным 

лечением у тщательно отобранных пациентов. По мнению некоторых авторов, 

опыт применения ретроградной петлевой эндартерэктомии является эффективным 

методом для лечения некоторых видов окклюзии ОСА.  Однако следует проводить 

исследования применения данной операции в больших популяциях с более дли-

тельным периодом наблюдения [139]. Учитывая прогрессивное развитие эндовас-

кулярных технологий в настоящее время, стало возможным выполнять гибридные 

виды лечения поражения ОСА в сочетании с гемодинамически значимым ипсила-

теральным стенозом устья ВСА, что помогает полностью устранять остаточный 

стеноз ОСА и избежать развития таких осложнений как оставления фрагментов 

атеросклеротической бляшки в просвете ОСА после ретроградной петлевой эндар-

терэктомии [123]. В литературе описаны данные успешно выполненной ретроград-

ной петлевой эндартерэктомии ОСА и открытой эндартерэктомии устья ВСА в со-

четании со стентированием остаточного стеноза ОСА [123]. 

Одним из методов выбора хирургического лечения при пролонгированном 

атеросклеротическом поражении сонных артерий является протезирование (обход-

ное шунтирование) [55,77]. В проспективных и ретроспективных исследованиях, 

опубликованных в некоторых зарубежных источниках, отмечаются неплохие ре-

зультаты после выполнения обходного шунтирования сонных артериях при их про-

лонгированном поражении с использованием синтетического протеза из ПТФЭ 

[51,98,127]. Однако вопрос выбора протезного материала и вида накладываемого 
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анастомоза остается дискутабельным. Одни авторы считают, что собственная боль-

шая подкожная вена — это лучший материал для протезирования [47].  Необходи-

мыми условиями для протезирования с использованием большой подкожной вены 

является наличие ее диаметра более 4мм, отсутствие клапанов и варикозной транс-

формации стенки [56].  При несоблюдении данных условий аутовенозное протези-

рование может привести к раннему тромбозу и рестенозу, а также к формированию 

аневризматического расширения венозной стенки [42,91]. По мнению других зару-

бежных авторов, использование синтетического протеза, в частности, из политет-

рафторэтилена является наиболее приемлемым для каротидного шунтирования 

(протезирования) и может использоваться, особенно в случае отсутствия пригод-

ной аутовены [51,63,98,128]. 

В настоящее время все большое внимание уделяется малоинвазивным эндо-

васкулярным методам каротидной реваскуляризации при атеросклеротическом по-

ражении ОСА и ВСА [37,58,100,102,107]. Эндоваскулярные методы каротидной ре-

васкуляризации прогрессивно развиваются и являются альтернативой открытой 

хирургии. Стало возможным, использование гибридных методик, которые соче-

тают в себе ангиопластику со стентированием сонных артерий и   каротидную эн-

дартерэктомию. В современной литературе описаны многочисленные случаи 

успешного выполнения гибридной методики в виде стентирования устья ОСА и 

открытой каротидной эндартерэктомии из бифуркации ОСА и устья ВСА [102].  

Однако при выполнении эндоваскулярной, гибридной или открытой операции все-

гда имеется риск интраоперационной эмболии головного мозга с развитием невро-

логического дефицита [7]. По мнению ряда авторов, развитие рестеноза зоны каро-

тидной реконструкции у пациентов после стентирования может быть связано с ре-

акцией эндотелия в ответ на внедрение экзогенного материала (в том числе стента), 

что требует подробного изучения [90].  Следовательно, несмотря на совершенство-

вания эндоваскулярной технике вопрос выбора подходящего метода лечения(ан-

гиопластика или каротидная эндартерэктомия) для пациентов со стенозом сонных 

артерий является относительно сложным и по-прежнему открытым [7,114].Оценка 

риска и пользы каротидного стентирования или каротидной эндартерэктомии 
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должна обсуждаться с каждым отдельным пациентом и основываться на клиниче-

ском статусе больного, характеристиках атеросклеротической бляшки, операцион-

ном риске.[114]. 

 

Резюме 

 

Вопрос прогрессирования атеросклеротического процесса в сонных артериях 

после каротидной эндартерэктомии по-прежнему остается открытым и требует 

дальнейшего изучения. Весьма велика роль разнообразных биохимических марке-

ров сыворотки крови в прогнозировании и раннем выявлении прогрессирования 

атеросклеротического процесса в послеоперационном периоде. Изучение дина-

мики изменения концентрации биохимических маркеров эндотелиальной дисфунк-

ции, а также разработка методики оценки прогрессирования атеросклеротического 

процесса в ОСА у больных после каротидной реконструкции включающая в себя 

определение уровня данных маркеров позволит своевременно изменять терапевти-

ческую стратегию лечения, а при необходимости применить хирургическую кор-

рекцию у данных пациентов.  

В настоящее время отсутствует наиболее оптимальный метод каротидной ре-

конструкции у больных с одновременным стенотическим поражением ОСА и ВСА. 

В литературе практически не существует работ, посвященных изучению послеопе-

рационных результатов различных видов каротидной реконструкции при пролон-

гированном атеросклеротическом поражении сонных артерий. Использование ме-

тода эверсионной эндартерэктомии в сочетании с ретроградной петлевой эндартер-

эктомией из ОСА, а также эверсионной каротидной эндартерэктомии по DeBakey-

Etheredge имеет свои определенные недостатки. Однако данные методы каротид-

ной реконструкции наиболее приближены к проблеме пролонгированного атеро-

склеротического поражения сонных артерий. Это побудило нас несколько изме-

нить методику операции при данном виде атеросклеротического поражения сон-

ных артерий, что более оправдано, безопасно и имеет значительные преимущества. 
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ГЛАВА 2  

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Клиническая характеристика больных 

 

В основу настоящей научно-исследовательской работы положены резуль-

таты обследования и хирургического лечения 171 пациента с пролонгированным 

атеросклеротическим поражением общей и внутренней сонной артерий, опериро-

ванных и пролеченных в кардиохирургическом отделении №2 ГБУЗ Областной 

клинической больницы (г. Тверь).   

Первоначально изучены показатели прогрессирования атеросклеротического 

процесса ОСА после эверсионной каротидной эндартерэктомии у 56 пациентов с 

гемодинамически значимым стенозом устья ВСА и незначимым протяженным сте-

нозом ОСА. 

Критерии включения: больные с пролонгированным атеросклеротическим 

поражением ВСА и ОСА.  

Критерии исключения: больные, страдающие сахарным диабетом, использо-

вание внутрипросветного шунта в ходе оперативного вмешательства. 

Отдаленный период наблюдения за больными составил от 14 до 34 месяцев 

(20,7±0,6 месяцев).  

На момент операции возраст пациентов колебался от 43 до 78 лет (средний 

возраст составил 66,9±1,0 год).  Среди оперированных пациентов мужчин было - 

43 (76,8%), женщин – 13 (23,2%).  

Распределение больных по степени хронической сосудисто-мозговой недо-

статочности проводилось согласно классификации, предложенной А.В. Покров-

ским (1978 год). 

1 степень – бессимптомное течение или отсутствие признаков ишемии голов-

ного мозга при доказанном клинически значимом поражении экстракраниальных 

сосудов головного мозга. 
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2 степень – транзиторная ишемическая атака (преходящая ишемия головного 

мозга), при которой полный регресс очаговой неврологической симптоматики от-

мечается в течение 24 часов.  

3 степень – хроническое течение сосудисто-мозговой недостаточности без 

очагового неврологического дефицита (дисциркуляторная энцефалопатия). 

4 степень – перенесенный завершенный (полный) инсульт, то есть существо-

вание очаговой неврологической симптоматики в сроки более 24 часов, вне зави-

симости от степени регресса неврологического дефицита: 

- без остаточного неврологического дефицита (малый инсульт); 

- с умеренным неврологическим дефицитом; 

- с грубым неврологическим дефицитом.  

Распределение больных по степени хронической сосудисто-мозговой недо-

статочности (А.В. Покровский, 1978 год) выглядело следующим образом: I ст. – 3 

(5,4%), II ст. – 4 (7,1%), III ст. – 34 (60,7%), IV ст. – 15 (26,8%).  

Из сопутствующих заболеваний артериальная гипертензия встречалась - в 43 

(76,8%) случаях, реже ишемическая болезнь сердца – в 26 (46,4%) и поражение пе-

риферических артерий нижних конечностей - в 21 (37,5%) случаях.   

Степень стеноза ипсилатеральной ВСА в среднем составила 77,9±1,2%, ОСА 

- 35,7±0,7%. Длина атеросклеротической бляшки ВСА – 15,0±0,5 мм (min - 10,0 мм, 

max - 20,0мм), ОСА - 56,4±1,3 мм (min - 35,0 мм, max - 70,0 мм). Подробная клини-

ческая характеристика больных представлена в таблице 2. 

В стандарт предоперационного обследования пациентов входили следующие 

инструментальные методы диагностики: ультразвуковое дуплексное ангиоскани-

рование, ангиографическое исследование брахиоцефальных артерий.  

В послеоперационном периоде все больные получали дезагрегантную тера-

пию и статины.  Через каждые 6, 12 и 24 месяцев после каротидной эндартерэкто-

мии всем пациентам проводилось ультразвуковое дуплексное ангиосканирование, 

по показаниям ангиографическое исследование.  
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Таблица 2 – Клиническая характеристика больных 

Характеристика Значение 

Возраст, лет 66,9±1,0 (от 43 до 78 лет) 

Мужчины/женщины 43 (76,8%)/13 (23,2%) 

Степень стеноза ВСА (%) 77,9±1,2% 

Степень стеноза ОСА (%) 35,7±0,7% 

Длина АСБ ВСА, мм 15,0±0,5 (от 10,0 до 20,0) 

Длина АСБ ОСА, мм 56,4±1,3 (от 35,0 до 70,0). 

Исходная степень ХСМН: 

1  

2  

3  

4  

 

3 (5,4%) 

4 (7,1%) 

34 (60,7%) 

15 (26,8%) 

Артериальная гипертензия 43 (76,8%) 

ИБС, в том числе 

ПИКС 

Стенокардия напряжения 

I ФК 

II ФК 

26 (46,4%) 

9 (16,1%) 

26 (46,4%) 

10 (17,9%) 

16 (28,6%) 

ОНМК в анамнезе 15 (26,8%), 

Поражение коронарного русла 11 (19,6%) 

Поражение периферических артерий н/к 21 (37,5%) 

Примечание. ВСА – внутренняя сонная артерия; ОСА – общая сонная арте-

рия; АСБ – атеросклеротическая бляшка; ХСМН – хроническая сосудисто-

мозговая недостаточность; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ПИКС – 

постинфарктный кардиосклероз; ОНМК – острое нарушение мозгового 

кровообращения. 
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Для определения прогрессирования атеросклеротического процесса ОСА 

изучались биохимические показатели сыворотки крови до операции, через 6 и 12 

месяцев после оперативного вмешательства.    

Изучались следующие биохимические маркеры сыворотки крови: 

1. Высокочувствительный С-реактивный белок (hs-CRP),  

2. Матриксные металлопротеиназы 1 и 9 (ММП-1, ММП-9),  

3. Молекулы межклеточной адгезии (sE-selectin, sVCAM-1, sPecam-1),  

4. Липидный спектр: холестерин, ЛПНП, ЛПВП. 

Конечной точкой исследования у данной группы пациентов являлось увели-

чение степени стеноза ОСА после каротидной реконструкции в результате прогрес-

сирования атеросклеротического процесса.  

В дальнейшем изучены результаты различных методов хирургического лече-

ния у 115 пациентов с протяженным, неустьевым гемодинамически значимым сте-

нозом ОСА с переходом на ее бифуркацию и устье ВСА. 

Перед операцией всем пациентам выполнялось ультразвуковое дуплексное 

ангиосканирование брахиоцефальных артерий, при необходимости ангиографиче-

ское исследование.  

Критерии включения: больные с гемодинамически значимым неустьевым, 

протяженным стенозом ОСА с переходом на устье ВСА.   

Критерии исключения: больные с сахарным диабетом, а также пациенты, тре-

бующие применения внутрипросветного шунта в ходе операции. 

В зависимости от вида каротидной реконструкции было выделено 4 группы: 

 1 группа – одномоментная эверсионная каротидная эндартерэктомия ОСА и 

ВСА – 35 (30,4%) пациентов; 

2 группа – эверсионная каротидная эндартерэктомия с пластикой продольной 

артериотомии ОСА первичным швом – 30 (26,1%); 

3 группа – эверсионная каротидная эндартерэктомия с протезированием ОСА 

– 25 (21,7%); 

4 группа - каротидное стентирование ОСА и ВСА – 25 (21,7%). 
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Распределение больных на вышеуказанные группы было обусловлено, 

прежде всего, протяженностью поражения ОСА по данным инструментальных ме-

тодов исследования (ультразвуковое дуплексное ангиосканирование, ангиогра-

фия). В случае локального расположения атеросклеротической бляшки в устье 

ВСА и ее проксимальном распространении до 40-60 мм. в ОСА выполняли эКЭЭ 

из устья ВСА и продольную артериотомию ОСА с эндартерэктомией и последую-

щей пластикой первичным швом. При распространении атеросклеротической 

бляшки в проксимальном направлении от бифуркации ОСА на 60-80 мм. проводи-

лась одномоментная эверсионная каротидная эндартерэктомия ВСА и ОСА. При 

атеросклеротическом поражении ОСА на протяжении 80-100 мм с переходом на ее 

бифуркацию и устье ВСА выполнялась эверсионная каротидная эндартерэктомия 

с протезированием ОСА. В случае наличия локального гемодинамически значи-

мого стеноза в средней трети ОСА и устья ВСА выполнялась каротидная ангиопла-

стика со стентированием ВСА и ОСА.   

Среди оперированных больных было 84 (73,0%) мужчин и 31 (27,0%) жен-

щина. Средний возраст составил 66,6±6,7 лет (от 43 до 84 лет). В исследовании 

преобладали пациенты в возрасте от 57 до 78 лет, что составило абсолютное боль-

шинство.  

 

 

Рисунок 2 – Средний возраст оперируемых больных 

Средняя степень стеноза ипсилатеральной ОСА составила 74,75±0,930%, 

ВСА - 77,88±0,755% соответственна. Протяженность атеросклеротической бляшки 
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ОСА -   60,91±2,092 мм. (min - 30 мм, max - 100 мм), ВСА - 19,35±0,686 мм. (min - 

10 мм, max - 35 мм). Различия статистически значимые в исследуемых группах 

(p<0,05).   

Из сопутствующих заболеваний артериальная гипертензия наблюдалась 

наиболее часто – в 83 (73,5%) случаях, реже ИБС – в 63 (54,8%) случаях, при этом 

перенесенный инфаркт миокарда имел место у 22 (19,1%) у пациентов.  

По наличию сопутствующий патологии, уровню холестерина крови досто-

верного различия в группах выявлено не было (p>0,05). Исходные клинические 

данные больных представлены в таблице 3.  

Распределение больных по степени хронической сосудисто-мозговой недо-

статочности (классификация А.В. Покровского, 1976 год) выглядело следующим 

образом: I ст. – 14 (12,2%), II ст. – 8 (7,0%), III ст. – 46 (40,0%), IV ст. – 47 (40,9%).  

Для наглядности распределение больных по степени ХСМН для каждой кон-

кретной группы представлено в таблице 4. 

По выраженности хронической сосудисто-мозговой недостаточности, досто-

верного различия в группах выявлено не было (p>0,05).  

Средний срок наблюдения за больными составил 30 месяцев (от 16 до 36 ме-

сяцев). В отдаленном послеоперационном периоде все пациенты через 6, 12 и 24 

месяцев проходили стандартное обследование включающие: консультацию сосу-

дистого хирурга, УЗДС экстракраниальных отделов брахиоцефальных артерий.  

Конечной точкой исследования являлись следующие события в отдаленном 

послеоперационном периоде наблюдения: рестеноз реконструкции менее 65% (по 

NASCET), рестеноз реконструкции более 65% (по NASCET), окклюзия зоны рекон-

струкции, аневризма области реконструкции, ОНМК, острый инфаркт миокарда, 

летальный исход. 
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Таблица 3 – Клиническая характеристика больных в исследуемых группах 

Характеристика 
1 группа 

(n=35) 

2 группа 

(n=30) 

3 группа 

(n=25) 

4 группа 

(n=25) 
P 

Пол, n (%) 
Ж -14 (40,0) 

М - 21 (60,0) 

Ж - 5 (16,7) 

М - 25 (83,3) 

Ж - 7 (28,0) 

М - 18 (72,0) 

Ж - 5 (20,0) 

М - 20 (80,0) 
0,153 

Возраст, лет 64,4±0,9 67,1±1,5 66,2±1,1 69,3±1,3 0,056 

Курение, n (%) 11 (31,4) 11 (36,7) 7 (28,0) 9 (36,0) 0,895 

Длина АСБ ВСА 

по данным УЗДГ, 

мм 

19,3±1,2 

(от 10 до 30) 

17,2±1,2 

(от 10 до 30) 

17,8±1,4 

(от 10 до 30) 

23,6±1,6 

(от 10 до 35) 
0,006 

Длина АСБ ОСА 

по данным УЗДГ, 

мм 

71,1±1,4 

(от 50 до 85) 

41,0±1,2 

(от 30 до 50) 

93,2±1,3  (от 

80 до 100) 

39,6±1,1 

(от 30 до 50) 
0,001 

Степень стеноза 

ВСА (%) 
79,4±1,5 76,9±1,4 74,2±1,5 80,6±1,3 0,020 

Степень стеноза 

ОСА (%) 
71,8±1,4 71,7±0,9 83,7±1,4 73,6±2,8 0,001 

ИБС, n (%) 12 (34,3) 7 (23,3) 2 (8,0) 9 (36,0) 0,061 

ПИКС n (%) 7 (20,0) 6 (20,0) 2 (8,0) 7 (28,0) 0,332 

АГ, n (%) 24 (68,6) 22 (75,9) 18 (75,0) 19 (76,0) 0,890 

ОНМК, n (%) 15 (42,9) 10 (33,3) 8 (32,0) 14 (56,0) 0,268 

Атеросклероз ар-

терий н/к, n (%) 
13 (41,1) 14 (46,7) 11 (44,0) 10 (40,0) 0,067 

ХОБЛ, n (%) 3(8,8) 2(6,7) 3(12,0) 4(16,0) 0,698 

Язвенная болезнь 

желудка 
3(8,6) 3(10,0) 0(0,0) 2(8,0) 0,479 

Хронический пие-

лонефрит 
0(0,0) 2(6,7) 1(4,0) 1(4,0) 0,530 

Уровень холесте-

рина крови, 

ммоль/л 

4,9±0,2 

М - 4,8±0,3; 

Ж - 5,1±0,2 

5,7±0,5; 

М - 5,9±0,6; 

Ж - 4,6±0,7 

4,9±0,2; 

М - 4,7±0,2; 

Ж - 5,4±0,4 

4,9±0,3; 

М - 4,9±0,3; 

Ж - 5,0±0,6 

0,258; 

0,151; 

0,692 

Примечание. АСБ – атеросклеротическая бляшка; ВСА – внутренняя сонная артерия; ОСА – 

общая сонная артерия; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ПИКС – постинфарктный кар-

диосклероз; АГ – артериальная гипертензия; ОНМК – острое нарушение мозгового кровооб-

ращения; ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких. 

 

Таблица 4 – Распределение больных по степени хронической сосудисто-мозговой 

недостаточности 

ХСМН, n 

(%) 

1 группа 

(n=35) 

2 группа 

(n=30) 

3 группа 

(n=25) 

4 группа 

(n=25) 

P 

1 степень 7 (20,0) 2 (6,7) 4 (16,0) 1 (4,0) 0,207 

2 степень 3 (8,6) 1 (3,3) 2 (8,0) 2 (8,0) 0,827 

3 степень 10 (28,6) 17 (56,7) 12 (48,0) 7 (28,0) 0,059 

4 степень 15 (42,9) 10 (33,3) 7 (28,0) 15 (60,0) 0,1000 
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2.2. Методы исследования 

 

2.2.1 Ультразвуковое дуплексное сканирование экстракраниальных отделов  

брахиоцефальных артерий 

 

Ультразвуковое дуплексное сканирование экстракраниальных отделов бра-

хиоцефальных артерий было выполнено у 171 пациента. Данный метод исследова-

ния позволяет оценить степень стеноза сонных артерий, определить различные ха-

рактеристики атеросклеротической бляшки, характер поражения ОСА и ВСА.  

В нашем исследовании степень стеноза ОСА и ВСА измерялась двумя спо-

собами-планиметрически, на основе В-режима и допплерографически - по оценки 

выраженности нарушений локальной гемодинамики в зоне стеноза.  

Планиметрическое измерение степени стеноза в В-режиме выполнялось на 

основании измерения площади поперечного сечения или диаметра сосуда. Степень 

стеноза рассчитывалась как величина (площадь или диаметр) сужения (толщина 

бляшки) сосуда, выраженная в процентах к его нормальному просвету.  

Планиметрическое измерение степени стеноза сонных артерий проводилось 

двумя методами: европейским (ECST) и североамериканским (NASCET). Европей-

ский метод (ECST) измеряет процент стеноза непосредственно в месте локализации 

атеросклеротической бляшки и рассчитывается по формуле ECST=(С-В)/С*100, 

где С-диаметр просвета сонной артерии в месте расположения атеросклеротиче-

ской бляшки в луковице, В - диаметр остаточного просвета в месте максимального 

сужения (рисунок 3). Североамериканский метод (NASCET) оценивает степень 

сужения просвета артерии по отношению к дистальному участку ВСА с параллей-

ными стенками и рассчитывается по формуле NASCET=(А-В)/А*100, где А – диа-

метр неизмененной сонной артерии с параллейными стенками (рисунок 3).   
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Рисунок 3 – Измерение степени стеноза сонных артерий 

 

В нашем исследовании использованы обе методики определения степени сте-

ноза (NASCET и ECST). Основным критерием гемодинамически значимого стеноза 

сонных артерий являлось увеличение линейной скорости кровотока в области сте-

ноза.  

Ультразвуковое дуплексное сканирование проводили на аппарате “Toshiba”. 

Исследование проводили в положении больного лежа на спине со слегка поверну-

той головой в сторону, противоположную исследуемой стороне. Изучали спек-

тральную характеристику кровотока сонных артерий (датчик 4 МГц). Оценивали 

состояние просвета сосуда, степень стеноза и комплекса интима-медиа, атероскле-

ротических бляшек, их структуру и размеры.  

 

2.2.2 Рентгеноконтрастная ангиография экстракраниальных отделов  

брахиоцефальных артерий 

 

Рентгенконтрастное ангиографическое исследование экстракраниальных от-

делов брахиоцефальных артерий было выполнено у всех 171 пациента (рисунок 

4,5).   

Существует несколько методов измерения стеноза внутренних сонных, кото-

рые дают существенно различающиеся данные при одинаковой степени анатоми-

ческого сужения (NASCET, ECST). Методика, использованная в NASCET, остается 
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ведущей и применяется в большинстве современных клинических исследований. В 

нашем исследовании степень стеноза сонных артерий измерялась по системе NAS-

CET.  

Ангиографическое исследование проводили на аппарате Toshiba. Ангиогра-

фическое исследование у больных с пролонгированным атеросклеротическим по-

ражением ОСА и ВСА начинали с выполнения аортографии дуги аорты и ее ветвей. 

С целью контрастирования использовали рентгенконтрастное вещество Омнипак.   

 

Рисунок 4 – Ангиограмма больного со стенозом ОСА и ВСА 
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Рисунок 5 – Ангиограмма больного со стенозом ОСА и ВСА 

 

2.2.3 Другие инструментальные методы исследования  

 

Всем пациентам выполнялись дополнительные инструментальные методы 

исследования, включающие электрокардиографию, эхокардиографию, холтеров-

ское мониторирование, ультразвуковое исследование органов брюшной полости.  

Пациенты с высоким функциональным классом стенокардии в исследование 

не входили. 

 

2.2.4 Лабораторные методы исследования 

 

Оценка прогрессирования атеросклеротического процесса ОСА у 56 больных 

после каротидной реконструкции проводилась на основании изучения биохимиче-

ских маркеров эндотелиальной дисфункции (молекулы межклеточной адгезии, вы-

сокочувствительный С-реактивный белок, матриксные металлопротеиназы), а 

также определения уровня общего холестерина и его фракций (ЛПНП, ЛПВП). 
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Контрольную группу составили 38 здоровых добровольцев, без признаков атеро-

склеротического поражения сонных артерий.  

Уровень высокочувствительного С-реактивного белка сыворотки крови 

определяли иммунотурбидиметрическим методом.   

Концентрацию молекул межклеточной адгезии (sE-selectin, sVCAM-1, 

sPecam-1) в сыворотки крови определяли методом флюоресцентного иммуноана-

лиза с использованием набора Human sE-selectin ELISA Kit, Human sVCAM-1 

ELISA Kit, Human sPecam-1 ELISA Kit (invitrogen by Thermo Fisher Scientific, Ав-

стрия).   

Концентрацию матриксных металлопротеиназ (ММП-1, ММП-9) сыворотки 

крови определяли методом флюоресцентного иммуноанализа.  

Уровень холестерина и его фракций (ЛПНП, ЛПВП) определяли колоримет-

рическим фотометрическим методом. 

Забор крови проводили из локтевой вены стерильной иглой, в специальную 

вакуумную систему. 

 

2.3. Особенности оперативного вмешательства 

 

Показания к проведению каротидной реконструкции определяли на основа-

нии изучения данных ультразвукового дуплексного ангиосканирования и ангиогра-

фического исследования экстракраниальных отделов брахиоцефальных артерий и 

выставлялись с учетом международных рекомендаций: 1) ипсилатеральный симп-

томный стеноз более 65%; 2) ипсилатеральный асимптомный стеноз более 70% 

[4,22,111,129]. 

Из 171 пациента КЭЭ была использована у 146 больных, у 25 – каротидное 

стентирование.  

С целью определения толерантности головного мозга к пережатию сонных 

артерий у всех 146 больных при выполнении КЭЭ интраоперационно использо-

вался метод прямого измерения ретроградного давления в ОСА. Все пациенты 

были толерантны к пережатию сонной артерии. Индекс ретроградного давления 
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(отношение ретроградного давления к систолическому артериальному давлению) 

составлял не менее 0,4. Ретроградное давление было выше 50 мм.рт.ст.  Все опера-

ции выполнялись без использования внутрипросветного шунта.  

Всем 56 пациентам с гемодинамически значимым стенозом ВСА и незначи-

мым, протяженным стенозом ОСА выполнялась стандартная эверсионная эндар-

терэктомия из ВСА под общей анестезией.  

 

Техника эверсионной каротидной эндартерэктомии 

 

После обработки операционного поля антисептиком, под общей сбалансиро-

ванной анестезией по переднему краю грудинно-ключично-сосцевидной мышце 

выделялась бифуркация ОСА, ВСА и НСА. Контроль уровня АД.  Системная гепа-

ринизация. Проводилось измерение ретроградного давления в ОСА.  Накладыва-

лись сосудистые зажимы на НСА, ВСА и ОСА. ВСА отсекалась от ОСА, проведена 

эверсионная эндартерэктомия из устья ВСА, НСА и ОСА.  Обвивным швом атрав-

матической иглой нитью 6/0 Prolene накладывался анастомоз между ВСА и ОСА. 

Гемостаз. Пуск кровотока. Послойное ушивание раны.  

Из 115 пациентов с протяженным, гемодинамически значимым стенозом 

ОСА с переходом на устье ВСА под эндотрахеальным наркозом было проопериро-

вано 90 (78,26%) человек, из которых одномоментная эверсионная каротидная эн-

дартерэктомия ОСА и ВСА была выполнена у 35 пациентов, эверсионная каротид-

ная эндартерэктомия с пластикой продольной артериотомии ОСА первичным 

швом – 30, эверсионная каротидная эндартерэктомия с протезированием ОСА – 25 

пациентов.  У 25 (21,73%) пациентов выполнено каротидное стентирование ОСА и 

ВСА с использованием стентов (“Protégé RX Tapered”). 
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Техника одномоментной эверсионной эндартерэктомии из ВСА и ОСА 

 

Рисунок 6 – Схема этапов одномоментной эверсионной эндартерэктомии  

из ВСА и ОСА 

 

После выделения ОСА, ВСА, НСА и внутривенного ведения гепарина, с уче-

том данных предоперационного исследования, визуально определялись границы 

атеросклеротической бляшки. Осуществляли контроль уровня АД. Проводилось 

измерение ретроградного давления в ОСА. Последовательно пережимали ВСА, 

ОСА и НСА. После наложения сосудистых зажимов достигали управляемой гипер-

тензии (15-20% прирост АД). Далее первым этапом выполнялась эверсионная эн-

дартерэктомия из устья ВСА и бифуркации ОСА (рисунок 7,8). 

  

Рисунок 7 – Эверсионная эндартерэктомия из устья ВСА(1) 

 



47 

 

 

Рисунок 8 – Эверсионная эндартерэктомия из бифуркации ОСА (2) 

 

Ввиду продолжения атеросклеротической бляшки в проксимальном направ-

лении ОСА, удалить ее полностью из данного доступа не представлялось возмож-

ным. Накладывался первый анастомоз по типу «конец ВСА в бок ОСА» атравма-

тической нитью 7.0 Prolene (рисунок 9).  

    

Рисунок 9 – Первый анастомоз по типу «конец ВСА в бок ОСА» 

 

Вторым этапом на 5-8 см проксимальнее от устья ВСА проводилось полное 

пересечение ОСА, в зависимости от протяженности поражения, с целью макси-

мального удаления атеросклеротической бляшки путем эверсионной эндартерэкто-

мии из дистальной и проксимальной порции ОСА (рисунок 10).  
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Рисунок 10 – ОСА полностью пересечена (3), выполняется эндартерэктомия из 

проксимального и дистального участка ОСА 

 

Накладывался второй анастомоз по типу «конец в конец» проксимальной и 

дистальной части ОСА (рисунок 11). 

 

 

Рисунок 11 – Второй анастомоз по типу «конец в конец» проксимальной и ди-

стальной части ОСА 

 

Пуск кровотока. Общий вид каротидной реконструкции представлен на ри-

сунке 12. 
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Рисунок 12 – Общий вид каротидной реконструкции после одномоментной эвер-

сионной эндартерэктомии из левых общей и внутренней сонных артерий: 

 А-первый анастомоз, Б-второй анастомоз 

 

Техника эверсионной эндартерэктомии с пластикой продольной артериотомии 

ОСА первичным швом. 

  

После стандартного выделения ОСА, ВСА и НСА, определяли границы ате-

росклеротической бляшки. Осуществляли контроль уровня АД.  Системная гепа-

ринизация. Проводилось измерение ретроградного давления в ОСА.  Последова-

тельное пережатие НСА, ВСА и ОСА. ВСА отсекали от устья, и выполняли удале-

ние атеросклеротической бляшки по эверсионной методике. Следующим этапом 

выполнялась продольная артериотомия ОСА размером приблизительно 3 см. и ее 

эверсионная эндартерэктомия. Артериотомию ОСА закрывали путем наложения 

первичного шва 6-0 Prolene, начиная с проксимального участка до области, где 

ВСА была отсечена. Далее ВСА вшивали в свое устье непрерывным обвивным 

швом 6-0 Prolene. Пуск кровотока. Этапы операции представлены на рисунке 13.  
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Рисунок 13 – Этапы эверсионной эндартерэктомии с пластикой продольной  

артериотомии ОСА первичным швом 

 

Техника эверсионной каротидной эндартерэктомии с протезированием ОСА 

 

При эверсионной эндартерэктомии с протезированием ОСА после выделения 

сонных артерий, контроля уровня АД, системной гепаринизации и определения ре-

троградного давления в ОСА накладывали сосудистые зажимы на НСА, ВСА и 

ОСА.  ОСА отсекалась от ВСА и НСА на 1 см проксимальнее бифуркации. Выпол-

нялась эверсионная эндартерэктомия ВСА.  Далее производилась резекция протя-

женного атеросклеротически пораженного участка ОСА.  Следующим этапом осу-

ществлялось аллопротезирование ОСА. Накладывался дистальный анастомоз по 
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типу «конец синтетического протеза в конец ВСА и НСА» обвивным швом атрав-

матической иглой нитью 6-0 Prolene. Далее накладывался проксимальный анасто-

моз по типу «конец синтетического протеза в конец ОСА» обвивным швом атрав-

матической иглой нитью 6-0 Prolene.  Пуск кровотока. Этапы операции представ-

лены на рисунке 14. 

 

 

Рисунок 14 – Этапы эверсионной эндартерэктомии с протезированием ОСА 

 

Каротидная ангиопластика и стентирование ОСА и ВСА осуществлялась 

рентгенэндоваскулярным хирургом (рисунок 15). Использовались стенты фирмы 

(«Protégé RX Tapered»). 

 

 

Рисунок 15 – Ангиограмма больного после стентирования ОСА и ВСА 
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2.4 Статистическая обработка данных 

 

Статистическая обработка полученных данных проводилась с помощью про-

граммы IBMSPSSStatistics 23.0, и программ COMPARE2 пакета WinPEPI 10.64., 

Microsoft Excel. 

Для сравнения средних арифметических значений у пациентов в послеопера-

ционном периоде в процессе наблюдения использовался дисперсионный анализ по-

вторных измерений (бутстреп – версия критерия сферичности Моучли).    

Использовался точный критерий Фишера с поправкой Сидак на множествен-

ность сравнений, апостериорный тест отношения правдоподобия с поправкой на 

множественность различий. 

 Для сравнения шансов развития любых видов осложнений в отдаленном по-

слеоперационном периоде при различных видах каротидной реконструкции прово-

дился анализ четырёхпольных таблиц с вычислением отношений шансов и их 95% 

доверительных интервалов Пето.  

С целью анализа осложнений использовали построение кривых вероятности 

различных событий методом Каплан-Майера. 
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ГЛАВА 3 

ЛАБОРАТОРНО-ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ 

ПРОГРЕССИРОВАНИЯ АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОГО  

ПРОЦЕССА В ОБЩЕЙ СОННОЙ АРТЕРИИ ПОСЛЕ  

КАРОТИДНОЙ ЭНДАРТЕРЭКТОМИИ 

 

Изучены лабораторно-инструментальные показатели прогрессирования ате-

росклеротического процесса после эверсионной каротидной эндартерэктомии 

(эКЭЭ) у 56 пациентов с протяженным (от 35 до 70 мм), незначимым (35,7±0,7%) 

стенозом ОСА, оперированных в кардиохирургическом отделении №2 ГБУЗ Об-

ластной клинической больницы города Твери.  

Анализ конечной точки 

В отдаленном послеоперационном периоде через 18±2,5 месяцев у 41 % 

(n=23, первая группа) пациентов после эКЭЭ по данным УЗДС отмечалось нарас-

тание стеноза ОСА до гемодинамически значимого (таблица 5). У остальных 59% 

больных (n=33, вторая группа) стеноз ОСА оставался незначимый (таблица 5).  

 

Таблица 5 – Нарастание стеноза ОСА после эКЭАЭ 

 Исходно до операции 6 мес. 12 мес. 24 мес. P 

1-я группа 
36,9 

(30,0;45,0) 

42,9 

(38,0;50,0) 

53,6 

(48,0; 58,0) 

69,7 

(65,0;76,0) 
< 0,001 

2-я группа 
34,9 

(30,0;45,0) 

39,4 

(32,0;45,0) 

42,3 

(38,0;47,0) 

43,7 

(40,0;48,0) 
< 0,001 

 

Для большей наглядности степень нарастания стеноза ОСА представлена на 

рисунке 16. 
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Рисунок 16 – Нарастание стеноза в общей сонной артерии после эКЭАЭ 

 

При анализе концентрации биохимических маркеров прогрессирования ате-

росклероза у данных пациентов после эКЭЭ выявлены следующие результаты. 

У всех 56 пациентов диагностировано повышение показателей hs-CRP в срав-

нении с данными контрольной группой, что свидетельствовало о наличии хрони-

ческого воспалительного процесса сосудистой стенки прооперированных больных 

(таблица 6, рисунок 17).   

У пациентов первой группы среднее значение повышения hs-CRP через 12 

месяцев составило 3,11 мг/л, что в 2,1 раза выше дооперационных показателей (1,47 

мг/л).  У пациентов второй группы среднее значение повышения hs-CRP через 12 

месяцев составило 1,81 мг/л, что в 1,16 раза выше дооперационных показателей 

(1,56 мг/л).  
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Таблица 6 – Концентрация hs-CRP (мг/л) в сыворотки крови у больных  

после эКЭАЭ 

 
Исходно до 

операции 
6 мес. 12 мес. P 

Контрольная группа 

(n=38) 

0,57 

(0,21;0,88) 

0,68 

(0,23; 0,98) 

0,59 

(0,23; 0,90) 
0,999 

1-я группа 
1,47 

(0,30;3,20) 

2,21 

(0,30;4,95) 

3,11 

(0,30;4,80) 
<0,001 

2-я группа 
1,56 

(0,30; 3,20) 

1,63 

(0,32; 3,86) 

1,81 

(0,30; 3,86) 
0,526 

 

 

Рисунок 17 – Концентрация высокочувствительного С-реактивного белка (мг/л) 

после эКЭАЭ 

 

При анализе концентрации матриксных металлопротеиназ наблюдались из-

менения следующего характера (таблица 7,8, рисунок 18,19).   

У пациентов первой группы отмечено снижение уровня ММП-1 на 27,8% че-

рез 12 месяцев по сравнению с дооперационным показателем.   Среднее значение 
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повышения ММП-9 через 12 месяцев составило 154,9 нг/мл, что в 1,36 раза выше 

показателей до операции (113,74 нг/мл).   

У пациентов второй группы среднее значение ММП-1 через 12 месяцев со-

ставило 1,61 нг/мл, ММП-9 - 111,66 нг/мл, что в 1,4 и 1,03 раза выше показателей 

до операции соответственно (1,16 и 108,11 нг/мл.   

 

Таблица 7 – Концентрация ММП -1 (нг/мл) в сыворотки крови у больных 

после эКЭАЭ 

 
Исходно до 

операции 
6 мес. 12 мес. P 

Контрольная группа 

(n=38) 

0,93 

(0,29; 1,64) 

0,85 

(0,32; 1,55) 

0,98 

(0,31; 1,67) 
0,754 

1-я группа 
1,51 

(0,59; 3,80) 

1,35 

(0,34;3,10) 

1,09 

(0,46; 2,11) 
0,022 

2-я группа 
1,16 

(0,34; 3,10) 

1,22 

(0,46; 2,36) 

1,61 

(0,67; 3,10) 
0,014 

 

Таблица 8 – Концентрация ММП -9 (нг/мл) в сыворотки крови у больных  

после эКЭАЭ 

 
Исходно до 

операции 
6 мес. 12 мес. P 

Контрольная группа 

(n=38) 

38,18 

(22,45; 51,50) 

34,66 

(23,00; 48,15) 

40,58 

(23,47; 53,08) 
0,203 

1-я группа 
113,74 

(92,40;137,98) 

148,90 

(137,00;184,98) 

154,90 

(140,16;185,94) 
< 0,001 

2-я группа 
108,11 

(84,05; 136,98) 

107,88 

(83,39; 134,20) 

111,66 

(87,68;139,84) 
0,450 
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Рисунок 18 – Концентрация матриксной металлопротеиназы – 1 (MMП-1, нг/мл) 

после эКЭАЭ 

 

 

Рисунок 19 – Концентрация матриксной металлопротеиназы – 9 (MMП-9, нг/мл) 

после эКЭАЭ 

При изучении концентрации молекул межклеточной адгезии (sE-selectin, 

sVCAM-1, sPecam-1) сыворотке крови у пациентов первой группы в различные 

сроки послеоперационного периода отмечено значимое повышение их уровня по 
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сравнению с дооперационными показателями и с данными контрольной группой 

(таблица 9,10,11, рисунок 20,21,22). Среднее значение концентрации sE-selectin че-

рез 12 месяцев составило 158,63 нг/мл, что в 2,42 раза выше исходных показателей 

до операции. Средняя концентрация sVCAM-1 через 12 месяцев составила 1240,98 

нг/мл, sPecam-1 - 124,19 нг/мл, что в 1,6 раза выше дооперационных показателей.  

У пациентов второй группы при анализе концентрации молекул межклеточ-

ной адгезии (sE-selectin, sVCAM-1, sPecam-1) в сыворотке крови значимого повы-

шения их уровня не выявлено. 

 

Таблица 9 – Концентрация sE-selectin, (нг/мл) в сыворотки крови у больных  

после эКЭАЭ 

 
Исходно до 

операции 
6 мес. 12 мес. P 

Контрольная группа 

(n=38) 

53,10 

(20,80; 112,05) 

42,73 

(21,25; 98,00) 

64,45 

(25,08; 109,06) 
0,352 

1-я группа 
65,33 

(31,0;134,0) 

57,37 

(21,0;134,0) 

158,63 

(49,5; 204,5) 
<0,001 

2-я группа 
60,44 

(21,0; 134,0) 

61,52 

(16,5; 134,0) 

88,88 

(21,0; 193,5) 
0,030 
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Таблица 10 – Концентрация sVCAM-1, (нг/мл) в сыворотки крови у больных 

 после эКЭАЭ 

 
Исходно до опе-

рации 
6 мес. 12 мес. P 

Контрольная 

группа (n=38) 

308,45 

(130,08; 510,80) 

328,90 

(135,14; 518,32) 

310,87 

(135,28; 525,30) 
0,999 

1-я группа 
779,35 

(120,0;1320,0) 

1051,96 

(120,0;1495,0) 

1240,98 

(538,0;1865) 
<0,001 

2-я группа 
780,91 

(120,0; 1305,0) 

1009,27 

(120,0; 1343) 

1021,24 

(120,0;1395) 
0,003 

 

 

Таблица 11 – Концентрация sPecam-1, (нг/мл) в сыворотки крови у больных  

после эКЭАЭ 

 
Исходно до 

операции 
6 мес. 12 мес. P 

Контрольная группа 

(n=38) 

67,77 

(43,08; 81,08) 

59,26 

(45,10; 75,18) 

60,40 

(45,25; 77,20) 
0,285 

1-я группа 
78,183 

(48,9; 90,2) 

88,10 

(68,4;111,9) 

124,19 

(79,6;268,4) 
<0,001 

2-я группа 
79,65 

(48,9; 90,2) 

80,84 

(54,2; 92,8) 

100,33 

(65,3; 128,0) 
<0,001 
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Рисунок 20 – Концентрация sE-selectin (нг/мл) в сыворотки крови после эКЭАЭ 

 

 

Рисунок 21 – Концентрация sVCAM-1 (нг/мл) в сыворотки крови после эКЭАЭ 
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Рисунок 22 – Концентрация sPecam-1 (нг/мл) в сыворотки крови после эКЭАЭ 

 

Статистически значимого повышения уровня холестерина и его фракций у 

пациентов первой и второй исследуемых групп в сравнении с данными контроль-

ной группы не выявлено (таблица 12,13,14). 

 

Таблица 12 – Уровень холестерина, ЛПНП и ЛПВП в сыворотки крови  

у здоровых людей 

Фракции холестерина 
Исходно до 

операции 
6 мес. 12 мес. P 

Холестерин 
3,49 

(3,06; 4,09) 

3,49 

(3,05;4,11) 

3,50 

(3,05;4,11) 
0,999 

ЛПВП 
1,04 

(0,65; 1,52) 

1,05 

(0,68; 1,51) 

1,05 

(0,68; 1,51) 
0,799 

ЛПНП 
1,49 

(0,65; 2,37) 

1,50 

(0,66; 2,37) 

1,50 

(0,67; 2,37) 
0,999 
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Таблица 13 – Уровень холестерина, ЛПНП и ЛПВП в сыворотки крови  

у больных 1-й группы после эКЭАЭ 

Фракции холестерина 
Исходно до 

операции 
6 мес. 12 мес. P 

Холестерин 
4,94 

(3,03;7,39) 

5,06 

(3,03;6,70) 

5,08 

(3,45;6,80) 
0,907 

ЛПВП 
2,98 

(1,29;4,62) 

2,75 

(1,29;4,00) 

2,95 

(2,00;4,20) 
0,252 

ЛПНП 
1,37 

(0,72;1,90) 

1,20 

(0,20;1,80) 

1,28 

(0,50; 1,80) 
0,642 

 

Таблица 14 – Уровень холестерина, ЛПНП и ЛПВП в сыворотки крови  

у 2-й группы после эКЭАЭ 

Фракции холестерина 
Исходно до 

операции 
6 мес. 12 мес. P 

Холестерин 
4,71 

(3,03; 6,00) 

4,42 

(3,03; 5,70) 

4,57 

(3,03; 5,80) 
0,378 

ЛПВП 
1,40 

(0,82; 2,20) 

1,42 

(1,01; 2,10) 

1,34 

(0,87; 1,80) 
0,470 

ЛПНП 
2,40 

(1,22; 4,30) 

2,66 

(2,00; 4,30) 

2,24 

(1,20; 3,40) 
0,045 

 

В виду наличия гемодинамически значимого стеноза ОСА пациентам первой 

группы выполнена повторная операция - ангиопластика и стентирование ОСА. В 

сроки наблюдения более 6 месяцев после стентирования ОСА по данным УЗДС 

случаев рестеноза зоны реконструкции у данных больных зафиксировано не было.  
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Учитывая наличия по данным инструментальных методов исследования 

(УЗДС) гемодинамически незначимого стеноза ОСА больным второй группы хи-

рургическое вмешательство не выполнялось. Проведена коррекция медикаментоз-

ной терапии. 

 

Резюме  

 

Реакция сосудистой стенки после каротидной реконструкции представляется 

сложным механизмом. Исследование только рутинных биохимических показате-

лей сыворотки крови (холестерин, ЛПНП, ЛПВП) не отражает истинного состоя-

ния сосудистой стенки. В исследовании установлено, что нормальный уровень хо-

лестерина и его фракций не является показателем отсутствия прогрессирования 

атеросклеротического процесса после хирургического вмешательства. Нами изу-

чены дополнительные биохимические маркеры сыворотки крови (hs-CRP, матрикс-

ные металлопротеиназы, молекулы межклеточной адгезии), которые достоверно 

реагируют на изменение сосудистой стенки, что позволяет своевременно выявлять 

прогрессирование эндотелиальной дисфункции и нарастание степени стеноза ОСА 

после каротидной реконструкции.  

В проведенном исследовании выявлена статистически значимая взаимосвязь 

между увеличением степени стеноза ОСА по данным ультразвукового дуплексного 

ангиосканирования и повышением уровня биохимических маркеров функциональ-

ного состояния эндотелия после каротидной эндартерэктомии.  

У пациентов первой группы (41%) в послеоперационном периоде по мере 

увеличения степени атеросклеротического стеноза ОСА было выявлено статисти-

чески значимое повышение концентрации hs-CRP, ММП-9, молекул межклеточной 

адгезии (sE-selectin, sVCAM-1, sPecam-1) сыворотки крови, что свидетельствует о 

прогрессировании атеросклеротического процесса. 
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У пациентов второй группы (59%) после хирургического вмешательства сте-

ноз ОСА несколько нарастал, но оставался гемодинамически незначимым. Концен-

трация биохимических маркеров прогрессирования атеросклеротического про-

цесса была в пределах допустимых значений.  

Таким образом, нами разработана методика оценки прогрессирования атеро-

склеротического процесса ОСА у больных после каротидной реконструкции вклю-

чающая в себя определение уровня биохимических маркеров эндотелиальной дис-

функции (hs-CRP, матриксные металлопротеиназы, молекулы межклеточной адге-

зии), а также использование ультразвукового дуплексного ангиосканирования.  

Повышенный уровень биохимических маркеров (hs-CRP, ММП-9, sE-selec-

tin, sVCAM-1, sPecam-1) сыворотки крови является прогностически неблагоприят-

ным признаком прогрессирования атеросклеротического процесса и нарастания 

степени стеноза ОСА после каротидной реконструкции. Такие своеобразные пре-

дикторы прогрессирования атеросклеротического процесса позволяют своевре-

менно изменять терапевтическую стратегию лечения, а при необходимости приме-

нить хирургическую коррекцию у данных пациентов. 
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ГЛАВА 4 

СРАВНИТЕЛЬНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ РАЗЛИЧНЫХ МЕТОДОВ 

КАРОТИДНОЙ РЕКОНСТРУКЦИИ У БОЛЬНЫХ  

С ПРОЛОНГИРОВАННЫМ АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКИМ  

ПОРАЖЕНИЕМ  ОБЩЕЙ И ВНУТРЕННЕЙ СОННОЙ АРТЕРИЙ 

 

Результаты эверсионной каротидной эндартерэктомии из устья ВСА при 

наличии гемодинамически незначимого, но протяженного стеноза ОСА показали, 

что в отдаленном послеоперационном периоде у 41% прооперированных больных 

отмечается нарастание стеноза ОСА до гемодинамически значимого и сопровож-

дается повышением уровня биохимических маркеров функционального состояния 

эндотелия. Все это говорит о прогрессировании атеросклеротического процесса 

ОСА и диктует необходимость выполнения оперативного вмешательства одномо-

ментно на ВСА и ОСА, что позволит значительно улучшить отдаленные послеопе-

рационные результаты реконструктивных вмешательств на каротидном бассейне у 

данной группы пациентов.  

Выполнение стандартной эверсионной эндартерэктомии из устья ВСА при 

наличии протяженного стеноза ОСА не позволяет полностью удалить атеросклеро-

тическую бляшку проксимальнее бифуркации ОСА.  

По данным ряда авторов метод эверсионной эндартерэктомии с ретроградной 

петлевой эндартерэктомией из ОСА наиболее приближен к проблеме сочетанного 

атеросклеротического поражения сонных артерий, но имеет некоторые недостатки. 

Данный метод может способствовать значительному истончению сосудистой 

стенки с последующим развитием аневризмы. Кроме того, петлевая эндартерэкто-

мия выполняется вслепую и сопряжена с оставлением фрагментов атеросклероти-

ческой бляшки в просвете сосуда с последующим развитием рестеноза зоны рекон-

струкции в отдаленном послеоперационном периоде. Это побудило нас изменить 
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данную методику операции и выполнять только одномоментную эверсионную эн-

дартерэктомию из ВСА и ОСА без использования петли, что более оправдано, без-

опасно и имеет значительные преимущества. 

Для оценки эффективности одномоментной эверсионной каротидной эндар-

терэктомии ОСА и ВСА, нами проведено обсервационное проспективное исследо-

вание клинической серии случаев хирургического лечения 115 пациентов с протя-

женным, неустьевым гемодинамически значимым стенозом ОСА с переходом на 

ее бифуркацию и устье ВСА. Больные оперированы в кардиохирургическом отде-

лении №2 ГБУЗ Областной клинической больницы города Твери в период с 2014 

по 2018 гг. 

Анализ конечной точки 

Структура осложнений каротидной реконструкции в отдаленном послеопе-

рационном периоде представлена в таблице 15 и для наглядности изображена на 

рисунке 23. Отдалённые результаты хирургического лечения между исследуемыми 

группами пациентов были статистически значимы (точный тест Фишера, р = 0,28). 

 

Таблица 15 – Структура осложнений каротидной реконструкции в отдаленном  
послеоперационном периоде 

Осложнения 
I группа 

(n=35) 

II группа 

(n=30) 

III группа 

(n=25) 

IV группа 

(n=25) 

Всего 

(n=115) 
Р 

Рестеноз менее 65% 

(NASCET) 
3 (8,6%) 6 (20,0%) 4 (16,0%) 4 (16,0%) 17 (14,8%) 0,584 

Рестеноз более 65% 

(NASCET) 
0 (0,0%) 5 (16,7%) 0 (0,0%) 1 (4,0%) 6 (5,2%) 0,0068 

Окклюзия зоны рекон-

струкции (протеза) 
0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (8,0%) 0 (0,0%) 2 (1,7%) 0,092 

Аневризма анастомоза 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (4,0%) 0 (0,0%) 1 (0,9%) 0,435 

ОНМК 0 (0,0%) 1 (3,3%) 2 (8,0%) 0 (0,0%) 3 (2,6%) 0,195 

Острый инфаркт мио-

карда 
0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (4,0%) 0 (0,0%) 1 (0,9%) 0,417 

Смерть 0 (0,0%) 1 (3,3%) 3(12,0%) 0 (0,0%) 4 (3,5%) 0,052 

Итого 3 (8,6%) 13 (43,3) 13 (52,0%) 5 (20,0%) 34 (29,6%) 0,0122 

Использован точный тест Фишера (р = 0,28) 
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Рисунок 23 – Отдалённые результаты хирургического лечения 

Статистически значимые различия были выявлены в отношении рестеноза 

зоны каротидной реконструкции более 65% по NASCET.  В группе пациентов, ко-

торым выполнена одномоментная эверсионная эндартерэктомия ВСА и ОСА реги-

стрируется статистически значимо меньшая частота развития рестенозов по срав-

нению с другими группами исследуемых больных (p<0,05). В 3 (8,6%) случаях ре-

стеноз зоны реконструкции составил менее 65 % по NASCET. Гемодинамически 

значимого рестеноза (более 65% по NASCET) области реконструкции, развития 

неврологических нарушений и других осложнений не зафиксировано.  

В группе больных после стентирования ВСА и ОСА также отмечены благо-

приятные отдаленные послеоперационные результаты. Лишь у 1 (4,0%) пациента 

рестеноз реконструкции ОСА составил более 65% по NASCET, в 4 (16,0%) случаях 

рестеноз зоны реконструкции составил менее 65% по NASCET.  Неврологического 

дефицита и других осложнений, летального исхода в отдаленном периоде наблю-

дения в данной группе больных зафиксировано не было.  
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Наиболее неудовлетворительные результаты отмечены у больных после пла-

стики ОСА первичным швом и протезирования ОСА.  У пациентов после пластики 

ОСА первичным швом рестеноз зоны реконструкции менее 65% (по NASCET) ди-

агностирован в 6 (20,0%) случаях.  Причиной летального исхода в данной группе 

больных в отдаленном периоде наблюдения явилось ОНМК, зафиксированного у 1 

(3,3%) пациента с рестенозом реконструкции более 65% по NASCET. Повторные 

операции были выполнены у 5 (16,7%) больных в связи с наличием рестеноза ОСА 

более 65% по NASCET. Всего доля пациентов, которым потребовалась повторная 

операция, составила 4,3%. Различия были статистически значимы (точный тест Фи-

шера, р=0,002). Данным пациентам в последующем было выполнено стентирова-

ние ОСА. В сроки наблюдения более 6 месяцев после стентирования ОСА по дан-

ным ультразвукового ангиосканирования случаев рестеноза зоны реконструкции у 

данных больных зафиксировано не было.  

В группе больных после протезирования ОСА окклюзия зоны реконструкции 

выявлена у 2 (8,0%) пациентов, аневризма проксимального анастомоза размером 8 

мм.  у 1 больного (4,0%). Причиной летальности в данной группе больных   в двух 

случаях явилось ОНМК в результате окклюзии протеза ОСА, в третьем случае – 

инфаркт миокарда. 

Кривые Каплан – Майера свободы от рестеноза менее 65% и более 65% пред-

ставлены на рисунке 24 и 25.  
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Рисунок 24 – Кривая свободы от рестеноза <65 % (метод Каплана-Майера) 

 

 

Рисунок 25 – Кривая свободы от рестеноза> 65 % (метод Каплана-Майера) 

 

Кривые Каплан-Майера свободы от инсульта и выживаемости представлены 

на рисунке 26 и 27.  
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Рисунок 26 – Кривая свободы от инсульта в отдаленном периоде  

(метод Каплана-Майера) 

 

Рисунок 27 – Кривая выживаемости за весь период наблюдения  

(метод Каплана-Майера) 

 

Нами произведено сравнение шансов развития любых видов осложнений в 

отдаленном послеоперационном периоде при различных видах каротидной рекон-

струкции (рисунок 28).  
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В сравнении с результатами группы 1 шансы развития неблагоприятного ис-

хода в четвёртой группе оказались в 2,5 раза выше (ОШ Пето = 2,64 при 95% ДИ 

от 0,59 до 11,82). Относительно небольшие размеры групп не дали различиям до-

стигнуть степени статистической значимости. Однако для групп 2 и 3 в сравнении 

с группой 1 различия оказались настолько велики, что статистическая значимость 

была достигнута и при небольших размерах исследуемых групп.  

 

 

Рисунок 28 – Отношения шансов развития поздних осложнений у пациентов  

в сравнении с группой 1 

 

Шансы возникновения поздних осложнений в группе 3 по сравнению с груп-

пой 1 были выше в 4 раза (ОШ Пето = 3,96 при 95% ДИ от 1,01 до 15,51), а в группе 

2 – более чем в 5 раз (ОШ Пето = 5,72 при 95% ДИ от 1,81 до 18,02). 

В ходе анализа сравнивались шансы развития гемодинамически значимого 

рестеноза (более 65% по NASCET) для пациентов, подвергнутых различным мето-

дам каротидной реконструкции. В качестве реперной группы была также выбрана 

группа 1 (рисунок 29). В сравнении с группой 1 шансы развития рестеноза более 

65% по NASCET для группы 4 составили 11,02 при 95% ДИ от 0,21 до 587,30. Од-

нако различия не были статистически значимыми. Шансы для пациентов групп 2 и 

3 были выше в 10 и 13 раз соответственно (ОШ Пето = 10,49 при 95% ДИ от 1,97 

до 55,81 и ОШ Пето = 13,13 при 95% ДИ от 2,08 до 82,76). 
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Рисунок 29 – Отношения шансов развития гемодинамически значимого рестеноза 

у пациентов в сравнении с группой 1 

 

Шансы развития гемодинамически незначимого рестеноза (менее 65% по 

NASCET) в сравнении с группой 1 для группы 3 и 4 были одинаковы и составили 

2,03 при 95% ДИ от 0,42 до 9,92 (рисунок 30). Различия статистически незначимые. 

Шансы для пациентов 2 группы были выше (ОШ Пето = 2,57 при 95% ДИ от 0,63 

до 10,43). 

 

 

Рисунок 30 – Отношения шансов развития гемодинамически незначимого 

 рестеноза у пациентов в сравнении с группой 1 

 

Шансы развития окклюзии зоны реконструкции, аневризмы области анасто-

моза (рисунок 31) были выше для пациентов 3 группы (ОШ Пето = 11,49 при 95% 

ДИ от 0,67 до 195,71 и ОШ Пето = 11,02 при 95% ДИ от 0,21 до 587,30 соответ-

ственно).   
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Рисунок 31 – Отношения шансов развития окклюзии реконструкции и аневризмы 

области анастомоза   у пациентов в сравнении с группой 1 

 

В сравнении с 1 группой шансы развития острого нарушения мозгового кро-

вообращения (рисунок 32) в отдаленном периоде наблюдения для 2 и 3 группы 

были выше (ОШ Пето = 8,73 при 95% ДИ от 0,17 до 445,08 и ОШ Пето = 11,49 при 

95% ДИ от 0,67 до 195,71 соответственно).  

 

Рисунок 32 – Отношения шансов развития ОНМК   у пациентов в сравнении  

с группой 1 

 

Шансы развития летального исхода в отдалённом послеоперационном пери-

оде для пациентов групп 2 и 3 также оказались выше (ОШ Пето = 8,73 при 95% ДИ 

от 0,17 до 445,08 и ОШ Пето = 11,99 при 95% ДИ от 1,16 до 123,89). При этом лишь 

для пациентов группы 3 различия достигали статистической значимости (рисунок 

33). 
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Рисунок 33 – Отношения шансов развития смертельного исхода у пациентов  

в сравнении с группой 1 

 

Резюме 

 

Пролонгированное атеросклеротическое поражение ВСА и ОСА является од-

ной из главных причин развития ишемических инсультов и требует выполнения 

своевременной радикальной хирургической коррекции.  

В настоящее время нет четко выверенной стратегии ведения больных с одно-

временным стенотическим поражением ОСА и ВСА. Используемые различные ме-

тоды каротидной реконструкции не лишены недостатков.  В литературе по-преж-

нему много споров и дискуссий о том, какой метод хирургической коррекции, при-

менить, при котором в послеоперационном периоде будет отмечаться меньшая ча-

стота развития рестеноза.  

Нами разработана методика одномоментной эверсионной эндартерэктомии 

ВСА и ОСА, которая позволяет полностью удалить фрагменты атеросклеротиче-

ской бляшки, исключить развитие “ступенчатой деформации”, предупредить раз-

витие рестеноза зоны реконструкции и неврологических осложнений в отдаленном 

послеоперационном периоде. Данный вид каротидной реконструкции не требует 

выполнения пролонгированной артериотомии ОСА с пластикой первичным швом 

или применения экзогенного материала. Нами доказано, что одномоментная эвер-

сионная эндартерэктомия ВСА и ОСА превосходит по эффективности другие ме-

тоды каротидной реконструкции в отдаленные сроки наблюдения.   
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Сравнительное изучение результатов различных методов реконструкции сон-

ных артерий у больных с пролонгированным атеросклеротическим поражением 

ОСА и ВСА показало, что одномоментная эверсионная эндартерэктомия сопровож-

дается статистически значимо меньшей частотой развития осложнений в отдален-

ные послеоперационные сроки наблюдения по сравнению с пластикой ОСА пер-

вичным швом или протезированием ОСА.  

 

  



76 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Пролонгированное атеросклеротическое поражение сонных артерий явля-

ется одной из главных причин развития острого нарушения мозгового кровообра-

щения, приводящее к стойкой утрате трудоспособности, инвалидности и смертно-

сти населения [22,107,108,111,115]. 

Пациентам с протяженным, неустьевым гемодинамически значимым стено-

зом ОСА с переходом на ее бифуркацию и устье ВСА выполняются различные 

виды каротидной реконструкции [13,29,53,57,64,72,82,127,134,142]. 

В случае наличия гемодинамически значимого стеноза устья ВСА и гемоди-

намически незначимого поражения ОСА на большом протяжении, выполняется 

только стандартная каротидная эндартерэктомия из устья ВСА. В отдаленном по-

слеоперационном периоде у данных больных на разных сроках наблюдения отме-

чается нарастание стеноза в ОСА до гемодинамически значимого с последующим 

выполнением повторных реконструктивных вмешательств [16]. Все это говорит о 

прогрессировании атеросклеротического процесса в ОСА и требует динамического 

наблюдения за данными больными с проведением своевременной лабораторно-ин-

струментальной диагностики. 

 В настоящее время прогрессирование атеросклеротического процесса в сон-

ных артериях после КЭЭ необходимо рассматривать с позиций дисфункции сосу-

дистого эндотелия [6,18,23,28,54]. Весьма велика роль специфических биохимиче-

ских маркеров сыворотки крови в прогнозировании и раннем выявлении прогрес-

сирования атеросклеротического процесса в послеоперационном периоде 

[11,17,90,138]. 

Одним из часто реагируемых маркеров прогрессирования атеросклеротиче-

ского процесса является hs-CRP. Hs-CRP запускает процесс хронического воспале-

ния в стенки сосуда и является предиктором прогрессирования атеросклеротиче-

ского процесса и возможного нарастания степени стеноза в ОСА после каротидной 

эндартерэктомии [17,52,62,90]. В нашем исследовании у 41 % больных отмечалось 
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статистически значимое повышение концентрации hs-CRP в послеоперационном 

периоде (p <0,05), что свидетельствовало о наличии хронического воспалительного 

процесса в сосудистой стенке.  

Роль молекул межклеточной адгезии в развитии прогрессирования атеро-

склероза после каротидной эндартерэктомии отражено в многочисленных публи-

кациях [17,43,48,66,133]. В проведенном исследовании у больных с прогрессирова-

нием атеросклеротического процесса в ОСА при изучении концентрации ММА 

(sE-selectin, sVCAM-1, sPecam-1) в сыворотке крови в различные сроки послеопе-

рационного периода отмечено статистически значимое повышение их уровня по 

сравнению с дооперационными показателями (p <0,05).  

В ряде исследований показано достоверное повышение уровня ММР-1 и 

ММП-9 при атеросклерозе [65,85,95]. Это дает основание использовать эти два 

белка в качестве маркеров прогрессирования атеросклеротического процесса. При 

анализе концентрации данных маркеров у исследуемых пациентов с прогрессиро-

ванием атеросклеротического процесса выявлено статистически значимое повыше-

ние уровня ММП-9 в послеоперационном периоде (p <0,001). 

С целью профилактики развития ишемического инсульта основными видами 

выполняемых операций у больных с одновременным протяженным гемодинамиче-

ски значимым стенотическим поражением ОСА и устья ВСА считаются КЭЭ в раз-

личных модификациях и протезирование сонных артерий 

[3,13,29,55,57,77,134,142].  В последнее время альтернативой открытой хирургии 

является каротидное стентирование [37,58,100,102,107].  

Основной проблемой хирургии сонных артерий, в том числе и при пролонги-

рованном атеросклеротическом поражении ОСА и ВСА являются рестенозы, раз-

витие которых обусловлено не только прогрессированием атеросклероза и влия-

нием факторов риска, но и может быть связано с методом выполнения каротидной 

реконструкции.   

Основываясь на данных литературы, и, проанализировав результаты нашего 

исследования, определено, что использование первичного шва в качестве пластики 

ОСА сопровождается большей частотой развития рестеноза зоны реконструкции в 
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отдаленном послеоперационном периоде [81,94,111,119,126].  В проведенном ис-

следовании у 16,7% больных после выполнения эКЭЭ с пластикой продольной ар-

териотомии ОСА первичным швом рестеноз зоны реконструкции составил более 

65% (по NASCET) в послеоперационном периоде. Считаем нецелесообразным ис-

пользование пластики ОСА первичным швом у пациентов с протяжённым сочетан-

ным поражением общей и внутренней сонных артерий.    

В группе больных, которым выполнена эверсионная каротидная эндартерэк-

томия с протезированием ОСА окклюзия зоны реконструкции (протеза) выявлена 

у 8,0% пациентов. Окклюзия протеза связана с их повышенной тромбогенностью, 

развитием гиперплазии неоинтимы в области реконструкции с формированием ре-

стеноза в ответ на внедрение инородного синтетического материала, а также с не-

регулярным приемом пациентами дезагрегантной терапии [42,91].  

По данным научной литературы, эверсионная каротидная эндартерэктомия 

ВСА с петлевой ретроградной эндартерэктомией из ОСА наиболее оправдана у 

больных с пролонгированным атеросклеротическим поражением сонных артерий 

[57,84,103,142]. Однако данный метод может способствовать оставлению фрагмен-

тов атеросклеротической бляшки, а также значительному истончению сосудистой 

стенки с последующим развитием аневризмы [57,82,142]. Эверсионная каротидная 

эндартерэктомия DeBakey-Etheredge также имеет некоторые ограничения в своем 

использовании, например в случае более проксимального от бифуркации ОСА рас-

пространения атеросклеротической бляшки [29,69]. В таком случае адекватно уда-

лить атеросклеротическую бляшку не представляется возможным и сопряжено с 

оставлением ее фрагментов, формированием “ступенчатой деформации” прокси-

мальной части ОСА после наложения анастомоза с развитием рестеноза и возмож-

ных неврологических нарушений в послеоперационном периоде [86].  Выполнение 

одномоментной эверсионной эндартерэктомии ВСА и ОСА при данном виде ате-

росклеротического поражения сонных артерий является более оправданным, без-

опасным и имеет значительные преимущества. В группе пациентов, которым была 

выполнена одномоментная эверсионная эндартерэктомия ВСА и ОСА в 8,6% слу-
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чаев рестеноз зоны реконструкции составил менее 65% (по NASCET). Гемодина-

мически значимого рестеноза области реконструкции, развития неврологических 

нарушений и других осложнений выявлено не было. 

Широкое внедрение эндоваскулярных технологий в лечение пациентов с про-

лонгированным атеросклеротическим поражением ОСА и ВСА является хорошей 

альтернативой открытой традиционной каротидной хирургии [37,58,100,102,107]. 

В нашем исследовании у больных после стентирования ВСА и ОСА отмечены бла-

гоприятные отдаленные послеоперационные результаты. У 4,0% пациентов ресте-

ноз реконструкции ОСА составил более 65% (по NASCET), в 16,0% случаев менее 

65% (по NASCET). Развитие рестеноза зоны каротидного стентирования может 

быть связано с реакцией эндотелия в ответ на внедрение экзогенного материала 

(стента) [90].   

Таким образом, повышенная концентрация hs-CRP, молекул межклеточной 

адгезии, матриксных металлопротеиназ, холестерина и его фракций может отра-

жать функциональное состояние сосудистой стенки и являться ранним предвест-

ником прогрессирования атеросклеротического процесса в ОСА после каротидной 

эндартерэктомии у больных с пролонгированным атеросклеротическим пораже-

нием сонных артерий. 

Одномоментная эверсионная эндартерэктомия ВСА и ОСА не только не 

уступает, но и превосходит по эффективности другие методы каротидной рекон-

струкции в отдаленные сроки наблюдения у больных с пролонгированным атеро-

склеротическим поражением сонных артерий. Данный метод позволяет полностью 

удалить фрагменты атеросклеротической бляшки, исключить возможность разви-

тия «ступенчатой деформации» ОСА, и снизить частоту возникновения рестеноза 

в отдаленном послеоперационном периоде. 
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ВЫВОДЫ 

 

1. У пациентов с пролонгированным атеросклеротическим поражением сонных 

артерий после ранее выполненной каротидной эндартерэктомии в отдален-

ном послеоперационном периоде выявляется нарушение функционального 

состояния сосудистого эндотелия с развитием гемодинамически значимого 

стеноза в ОСА. Разработанная методика оценки прогрессирования атероскле-

ротического процесса в ОСА у больных после каротидной эндартерэктомии 

включающая в себя определение уровня биохимических маркеров эндотели-

альной дисфункции (hs-CRP, ММП-9, sE-selectin, sVCAM-1, sPecam-1) и сте-

пени нарастания стеноза (ультразвуковое дуплексное ангиосканирование) 

позволяет своевременно изменять стратегию лечения данных пациентов.  

2. У 41 % больных с пролонгированным атеросклеротическим поражением сон-

ных артерий в отдаленном послеоперационном периоде после каротидной 

эндартерэктомии по данным ультразвукового дуплексного ангиосканирова-

ния отмечается увеличение степени стеноза ОСА до гемодинамически зна-

чимого и повышение уровня биохимических маркеров функционального со-

стояния эндотелия (hs-CRP, ММП-9, sE-selectin, sVCAM-1, sPecam-1), что 

свидетельствует о прогрессировании атеросклеротического процесса. 

3. Одномоментная эверсионная эндартерэктомия ВСА и ОСА является наибо-

лее оптимальным, эффективным и безопасным методом каротидной рекон-

струкции у больных с пролонгированным атеросклеротическим поражением 

сонных артерий. 

4. Одномоментная эверсионная каротидная эндартерэктомия сопровождается 

статистически значимо меньшей частотой развития рестеноза в отдаленном 

послеоперационном периоде по сравнению с другими методами хирургиче-

ской коррекции у больных с пролонгированным атеросклеротическим пора-

жением сонных артерий. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

У 41 % больных с пролонгированным атеросклеротическим поражением сон-

ных артерий, оперированных по поводу гемодинамического значимого стеноза 

устья ВСА в сочетании с протяженным, но гемодинамически незначимым стенозом 

ОСА в послеоперационном периоде отмечается нарастание стеноза ОСА до гемо-

динамически значимого, что требует выполнения повторного реконструктивного 

хирургического вмешательства.  

Учитывая прогрессирование атеросклеротического процесса ОСА у пациен-

тов с выявленной дисфункцией сосудистого эндотелия, следует рекомендовать 

этой группе больных тщательное динамическое наблюдение в послеоперационном 

периоде, включающее  определение уровня высокочувствительного  С-реактивного  

белка, матриксных металлопротеиназ, молекул межклеточной адгезии, проведение 

ультразвукового мониторинга через каждые 6 месяцев, с целью своевременного 

определения показаний к  повторной хирургической коррекции.  

В связи с высокой частотой развития прогрессирования атеросклеротиче-

ского процесса и нарастания стеноза ОСА после каротидной реконструкции боль-

ным с пролонгированным атеросклеротическим поражением сонных артерий целе-

сообразно рекомендовать первоначальное выполнение хирургической коррекции с 

использованием метода одномоментной эверсионной эндартерэктомия ВСА и 

ОСА, что приводит к положительным результатам в отдаленном послеоперацион-

ном периоде наблюдения.   
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СПИСОК ПРИНЯТЫХ СОКРАЩЕНИЙ 

 

АД – артериальное давление 

АСБ – атеросклеротическая бляшка 

ВОЗ - Всемирной организации здравоохранения 

ВСА – внутренняя сонная артерия 

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

ИИ – ишемический инсульт 

КЭЭ - каротидная эндартерэктомия 

ЛПВП – липопротеиды высокой плотности 

ЛПНП – липопротеиды низкой плотности 

ММА – молекулы межклеточной адгезии 

ММП – матриксные металлопротеиназы  

НСА – наружная сонная артерия 

Hs-CRP – высокочувствительный С реактивный белок 

ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения 

ОСА – общая сонная артерия 

ПИКС – постинфарктный кардиосклероз 

CRP – С реактивный белок 

ТИА – транзиторная ишемическая атака 

УЗДС - ультразвуковое дуплексное ангиосканирование 

ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких. 

ХСМН – хроническая сосудисто-мозговая недостаточность 

ЦВЗ – цереброваскулярные заболевания 

эКЭЭ- эверсионная каротидная эндартерэктомия 
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