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Aim. To evaluate the relationship between lipidlowering and anti
platelet therapy and the incidence of cerebral microembolism and 
related complications in open and endovascular revascularization of the 
carotid arteries (CA).
Material and methods. This singlecenter study involved patients with 
internal CA stenosis. The patients were divided into 2 groups depending 
on the surgery type performed: carotid endarterectomy (CEA)  — 163 
patients; CA stenting (CAS)  — 71 patients. All patients underwent 

intraoperative transcranial Doppler monitoring to register cerebral 
embolism during CAS and CE.
Results. In CAS, microembolism episodes were observed in 66,2% vs 
22,1% of patients in the CEA group (p=0,04), the largest number of which 
was recorded during catheterization of the internal CA and embolic filter 
installation (p=0,000). There were no significant differences between the 
groups in terms of the stroke incidence. In 8 patients in the CAS group 
and 1 patient in the CEA group, a transient ischemic attack was observed 
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Цель. Оценка связи гиполипидемической и антиагрегантной тера
пии и  частоты церебральной сосудистой микроэмболии и  связан
ных с ней осложнений при открытой и эндоваскулярной реваскуля
ризации сонных артерий (СА). 
Материал и  методы. Проведено одноцентровое исследование 
с участием пациентов со стенозами внутренних СА. Пациенты были 
разделены на 2 группы в зависимости от типа выполняемой опера
ции: в группу каротидной эндартерэктомии (КЭ) включено 163 па
циента, в группу стентирования СА (ССА) — 71 пациент. Для реги
страции эмболии сосудов головного мозга во время ССА и КЭ всем 
пациентам была выполнена интраоперационная транскраниальная 
допплерография.
Результаты. У  66,2% пациентов во время процедуры ССА наблю
дались эпизоды микроэмболии vs 22,1% пациентов в  группе КЭ 
(p=0,04), наибольшее количество которых зарегистрировано на 
этапах катетеризации внутренней СА и  установки противоэмбо
лического фильтра (p=0,000). По частоте инсультов группы ста
тистически значимо не различались между собой. У  8 пациентов 
в группе ССА и 1 пациента в группе КЭ наблюдалась транзиторная 
ишемическая атака в  течение 30 сут. после операции (p=4×104). 
Интраоперационная эмболия была предиктором неврологическо
го события в  раннем послеоперационном периоде  — отношение 
шансов (ОШ) 33,08; 95% доверительный интервал (ДИ): 3,4956,37 
(p<0,001). Логистический регрессионный анализ показал, что прием 

гиполипидемических препаратов >6 мес. до операции снижает шанс 
развития эмболии в 4 раза — ОШ 0,25; 95% ДИ: 0,110,58 (p=0,001), 
а комбинированный прием гиполипидемической и антиагрегантной 
терапии в 12,5 раз — ОШ 0,08; 95% ДИ: 0,010,40 (p=0,001). 
Заключение. Предоперационный прием антиагрегантов и  стати
нов снижает шансы развития эмболии во время процедуры рева
скуляризации СА. 
Ключевые слова: стенозы сонных артерий, транскраниальная доп
плерография, церебральная эмболия, стентирование сонных арте
рий, каротидная эндартерэктомия.
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Эндоваскулярные вмешательства

Основная причина мобилизации фрагментов 
атеросклеротических бляшек (АСБ) — внутрисосу-
дистые или внесосудистые манипуляции на СА или 
дуге аорты. Не исключено, что предварительная ан-
тиагрегантная и гиполипидемическая терапия могут 
помочь стабилизировать структуру АСБ и  их мем-
бран, снижая риск интраоперационной эмболии.

Цель исследования — оценить связь оптималь-
ной гиполипидемической и  антиагрегантной тера-
пии и частоты церебральной сосудистой микроэм-
болии и связанных с ней осложнений при открытой 
и эндоваскулярной реваскуляризации гемодинами-
чески значимого стеноза ВСА.

Материал и методы
Дизайн исследования. Было проведено наблюдатель-

ное одноцентровое исследование среди пациентов с  по-
ражениями ВСА и  показаниями к  реваскуляризации 
с  помощью КЭ или ССА. Проведено сравнение интра-
операционной эмбологенности двух методов лечения 
и  выявление предикторов интраоперационных эмболи-
ческих событий. 

Отбор пациентов. Пациенты включались в  исследо-
вание в  соответствии с  ниже представленными крите-
риями. Это исследование проводилось в  соответствии 
с принципами Хельсинкской декларации и руководящи-
ми принципами надлежащей клинической практики. Для 
этого исследования не требовалось одобрения эксперт-
ного совета, т.к. лечение оказывалось в  установленном 
клиническими рекомендациями объеме, и  не проводи-
лось экспериментального вмешательства. Все пациенты 
дали письменное согласие на проведение оперативного 
вмешательства и обработку персональных данных. 

Критерии включения: возраст >40 лет; информиро-
ванное согласие; симптоматический стеноз ВСА >60% 
и  бессимптомный стеноз >70% в  соответствии с  кри-
териями NASCET North American Symptomatic Carotid 
Endarterectomy Trial) с  повышением линейной скорости 
кровотока >2 м/с. 

within 30 days after surgery (p=4x104). Intraoperative embolism was 
a predictor of a neurological event in the early postoperative period (odds 
ratio (OR), 33,08; 95% confidence interval (CI): 3,4956,37 (p<0,001)). 
Logistic regression showed that lipidlowering therapy >6 months before 
surgery reduces the likelihood of embolism by 4 times (OR 0,25; 95% 
CI: 0,110,58 (p=0,001), while lipidlowering and antiplatelet therapy 
combination — by 12,5 times (OR, 0,08; 95% CI: 0,010,40 (p=0,001)).
Conclusion. Preoperative antiplatelet and statin therapy reduces the 
likelihood of embolism during the CA revascularization pro cedure.
Keywords: carotid artery stenosis, transcranial Doppler monitoring, 
cerebral embolism, carotid artery stenting, carotid endarterectomy.
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Введение
Одной из основных проблем реваскуляризи-

рующих операций на сонных артериях (СА) явля-
ются эмболические осложнения головного мозга 
(ГМ). В  более ранних исследованиях было проде-
монстрировано, что стентирование внутренней 
СА (ВСА) сопровождается более высоким риском 
неврологических осложнений по сравнению с  ка-
ротидной эндартерэктомией (КЭ). В  исследовании 
среди 17716 пациентов после КЭ и  3962 пациентов 
после стентирования сонной артерии (ССА), по-
слеоперационный инсульт чаще наблюдался в груп-
пе ССА — 4,0 vs 1,5% [1].Также в ретроспективном 
исследовании 1230 (1:1) пациентов после ССА и КЭ 
частота 30-дневного инсульта была значительно вы-
ше в группе ССА [2]. 

Однако в  исследовании ACST-2 (Second 
asymptomatic carotid surgery trial) сообщается о  со-
поставимости частоты смертельного и  инвалиди-
зирующего инсульта у  пациентов после открыто-
го и  эндоваскулярного вмешательства [3]. В  то же 
время частота бессимптомных поражений ГМ по-
сле ССА и  КЭ в  этом исследовании не сравнива-
лась. Однако стоит отметить, что бессимптомные 
церебральные поражения также могут иметь кли-
ническое значение и влиять на когнитивный статус 
пациента. Несмотря на то, что ССА является мало-
инвазивной процедурой, интраоперационная це-
ребральная эмболия остается основной проблемой 
и  может повышать риск появления симптоматиче-
ских и  бессимптомных ишемических очагов ГМ, 
что не позволяет считать процедуру ССА “золотым 
стандартом” лечения. 

Проблема интраоперационной микроэмбо-
лии при реконструктивных вмешательствах на СА 
до конца не решена, поэтому возникает необходи-
мость поиска новых подходов к  ее профилактике. 

АСБ — атеросклеротическая бляшка, АСК — ацетилсалициловая кислота, ВСА — внутренняя сонная артерия, ГМ — головной мозг, ДИ — доверительный интервал, КЭ — каротидная эндартерэктомия, ОШ — 
отношение шансов, СА — сонная артерия, СМА — средняя мозговая артерия, ССА — стентирование сонной артерии, ТИА — транзиторная ишемическая атака, ТКД — транскраниальная допплерография. 
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Позиционирование и  настройка датчика проводи-
лись до начала вмешательства. В  случае стентирования 
позиционирование начиналось до пункции бедренной 
артерии, а при КЭ — до момента кожного разреза. Мони-
торинг прекращался после завершения операции. В ходе 
мониторинга аппарат был настроен на подавление воз-
можных помех (псевдоэмболов), и дифференциации эм-
болов на 2 типа: газовые и материальные. 

Анализ полученных данных проводился в  течение 
24 ч после вмешательства двумя экспертами. 

Медикаментозная терапия. Путем устного опроса 
во время сбора анамнеза кардиолог выяснял, в  течение 
какого временнóго периода пациент регулярно прини-
мал ангиагрегантную и  гиполипидемическую терапию 
до операции: 1, 2, 3, 6 или 12 мес. Оптимальной медика-
ментозной терапией считался прием препаратов ацетил-
салициловой кислоты (АСК) в  дозировке 75-100  мг/сут. 
и препаратов ингибиторов 3-гидрокси-3-метилглютарил-
коэнзим А (ГМГ-КоА)-редуктазы. Целевыми значения-
ми показателей липидного профиля считали абсолютное 
снижение уровня холестерина липопротеинов низкой 
плотности <1,8  ммоль/л или относительное снижение 
минимум на 50%. Перед госпитализацией пациент пре-
доставлял медицинскую документацию с  предыдущими 
анализами, после оценки медицинской документации де-
лался вывод об эффективности терапии. 

В послеоперационном периоде пациенты ежедневно 
получали 75-100 мг/сут. АСК после операции КЭ и двой-
ную антиагрегантную терапию в объеме 100 мг/сут. АСК 
и  75  мг/сут. клопидогрела после процедуры ССА в  тече-
ние, как минимум, 1 мес. Также всем пациентам назнача-
лась гиполипидемическая терапия. 

Конечные точки. Первичной конечной точкой иссле-
дования были эпизоды интраоперационной церебраль-
ной эмболии. 

Вторичные конечные точки: неврологическое со-
бытие в течение 30 сут. после операций — транзиторная 
ишемическая атака (ТИА) или инсульт. 

Статистический анализ. Критерий Колмогорова-Смир-
нова был использован для проверки переменных на нор-
мальность распределения. Непрерывные переменные пред-
ставлены как среднее значение (M) ± стандартное откло-
нение (SD) или медиана (Me) и интерквартильный размах 
(Q25%; Q75%). Различия непрерывных переменных были 
проверены с  использованием U-критерия Манна Уитни. 
Категориальные переменные представлены в  виде числа 
и процентного соотношения, а различия между группами 
были проверены с использованием точного критерия Фи-
шера. Критерий Кендэла использовался для сравнения 
эмболических событий на разных этапах операции внутри 
каждой группы. Модель логистической регрессии применя-
лась для определения связи соответствующих клинических, 
анатомических и процедурных факторов с интраопераци-
онной эмболией ГМ и связи эмболии и неврологических 
событий в раннем послеоперационном периоде. 

Значение р<0,05 считалось статистически  значимым. 
Статистический анализ проводили с  использованием 
программ STATISTICA 12 (StatSoft, USA). 

Результаты
Базовые данные. Всего в  исследование было 

включено 234 пациента: 71 пациент в  группе ССА 

Критерии невключения: предыдущая операция на 
ипсилатеральной ВСА; гемодинамически незначимый 
стеноз ВСА, инфаркт миокарда <6 мес. назад; травмати-
ческое повреждение ГМ <3 мес. назад; геморрагический 
инсульт в  течение последних 3 мес.; отсутствие темпо-
рального окна при транскраниальной допплерографии за 
24 ч до операции. 

Пациенты были разделены на 2 группы в  зависи-
мости от типа выполняемой операции. В  группу КЭ во-
шли пациенты (n=163), которым была выполнена КЭ по 
классической или эверсионной методике, в  группу ССА 
вошли пациенты (n=71), которым было выполнено стен-
тирование ВСА. Выбор между операцией КЭ или проце-
дурой ССА основывался на действующих клинических 
рекомендациях. 

Вмешательства. Все пациенты прошли предопера-
ционную оценку поражений брахиоцефальных артерий 
с  помощью ультразвукового дуплексного исследования, 
ангиографии или компьютерной томографии-ангиогра-
фии брахиоцефальных артерий. 

Все хирургические процедуры были выполнены спе-
циалистами по сосудистой патологии и  гибридной хи-
рургии. Операция КЭ проводилась под общей анестези-
ей с  внутривенной антибиотикопрофилактикой. Выбор 
методики операции КЭ (эверсионная или классическая) 
оставался за оператором в  зависимости от протяжен-
ности бляшки и  наличия извитости ВСА. Во время ок-
клюзии ВСА не использовался внутрисосудистый шунт, 
а артериальное давление повышалось до 150/90 мм рт.ст. 

Все процедуры ССА выполнялись под регионарной 
анестезией через трасфеморальный доступ с  установкой 
фильтра-ловушки SpiderFX™ (Medtronic, США) в  каче-
стве системы противоэмболической защиты. Использова-
лись следующие типы стентов: стент с  открытой ячейкой 
AccuLink (AbbottVascular, США) и двуслойный стент CGuard 
(InspireMD, Израиль, США). Выбор типа стента оставался 
за оператором в зависимости от конкретного случая. 

Для оценки риска каждого этапа операции в  про-
цедуре ССА были выделены 7 фаз: катетеризация СА, 
установка системы противоэмболической защиты, пре-
дилатация, проведение стента, развертывание стента, 
постдилатация, удаление системы противоэмболической 
защиты. Операцию КЭ разделили на 2 этапа: выделение 
ВСА и  запуск кровотока, т.к. во время основного этапа 
эндартерэктомии эмболия ГМ исключена по причине ок-
клюзии ВСА зажимами. 

Интраоперационная детекция микроэмболии. С целью 
регистрации эмболии в  сосуды ГМ во время процедур 
стентирования ВСА и  КЭ всем пациентам была выпол-
нена транскраниальная допплерография (ТКД). В  ходе 
исследования был использован аппарат “Ангиодин-Уни-
версал” с  датчиком 2/2.66 (2.3) МГц. Мы считали, что 
обнаружили среднюю мозговую артерию (СМА) в случае 
наличия пульсовой волны на глубине 55-65  мм. Датчик 
был расположен примерно на 1 см кпереди от наружного 
слухового прохода и  на 1  см выше скуловой кости. Ма-
нипулируя датчиком и  изменяя регулировки, отобрали 
наилучший вид спектрограммы кровотока СМА. Предва-
рительно, за 24 ч до вмешательства, был выполнен пред-
варительный поиск СМА у  пациентов и, как следствие, 
наличия проходимого темпорального окна. В  случае от-
сутствия “окна” и невозможности мониторинга СМА па-
циент не включался в исследование. 
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и 163 пациента в группе КЭ. Демографические дан-
ные пациентов представлены в  таблице 1; суще-
ственных различий между группами на исходном 
уровне не было. Однако в  группе КЭ было боль-

ше пациентов, которые принимали гиполипиде-
мическую терапию в  течение 6 мес. до операции. 
Симптомное поражение ВСА имели 32,4 и  36,2% 
пациентов в  группе ССА и  КЭ, соответственно. 

Таблица 1 
Исходные характеристики пациентов 

ССА КЭ p 
Количество пациентов, n (%) 71 (100) 163 (100)
Возраст, лет, M±SD 67,09±8,2 65,7±7,3 0,16
Пол, м, n (%) 50 (70,4) 114 (69,9) 0,53
Табакокурение, n (%) 27 (38,0) 46 (28,2) 0,09
Гипертоническая болезнь, n (%) 71 (100) 162 (99,4) 0,69
ИБС, n (%) 70 (98,5) 162 (99,4) 0,51
ХСН, n (%) 70 (98,5) 162 (99,4) 0,51
Дислипидемия, n (%) 13 (18,3) 27 (16,6) 0,43
ХБП, n (%) 7 (9,9) 17 (10,4) 0,55
Фибрилляция предсердий, n (%) 10 (14,1) 39 (23,9) 0,06
Сахарный диабет, n (%) 18 (25,4) 24 (14,7) 0,51
Прием антиагрегантных препаратов не менее, чем за 6 мес.  
до операции, n (%)

50 (70,4) 131 (80,4) 0,06

Прием статинов не менее, чем за 6 мес. до операции, n (%) 56 (78,9) 147 (90,2) 0,01
ТИА или инсульт в предшествующие 6 мес., n (%) 23 (32,4) 59 (36,2) 0,34
Степень стеноза %, M±SD 79,2±5,6 79,21±6,6 0,86
Поражение контрлатеральной ВСА
Стеноз, n (%)
Окклюзия, n (%)

20 (28,2) 36 (22,1) 0,2
14 (70)
6 (30)

23 (63,9)
13 (36,1)

0,43

Примечание: ВСА — внутренняя сонная артерия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КЭ — каротидная эндартерэктомия, ТИА — тран-
зиторная ишемическая атака, ССА — стентирование сонной артерии, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ХБП — хроническая 
болезнь почек.

Таблица 2 
Эпизоды эмболии и неврологических осложнений в течение 30-суточного наблюдения

ССА КЭ р 
Количество пациентов, n (%) 71 (100) 163 (100)
Эмболия сосудов ГМ, n (%)
Воздушная, n (%)
Материальная, n (%)

47 (66,2) 36 (22,1) 0,04
20 (42,5) 
27 (57,5) 
p=0,38
(внутригрупповое 
сравнение)

16 (44,4) 
20 (55,6) 
p=0,61
(внутригрупповое 
сравнение)

0,51 (межгрупповое 
сравнение)

Катетеризация СА, n (%) 30 (42,3) -
Установка системы защиты от эмболии, n (%) 35 (49,3) -
Позиционирование стента, n (%) 8 (11,3) -
Развертывание стента, n (%) 6 (8,5) -
Предилатация, n (%) 5 (7,1) -
Постдилатация, n (%) 9 (12,7) -
Удаление противоэмболического фильтра, n (%) 3 (4,3) -
Выделение ВСА, n (%) - 21 (12,9)
Запуск кровотока по ВСА, n (%) - 30 (18,4)
Количество эмболов, Me (Q25; Q75) 10 (5; 31) 9 (5; 13) 0,49
Монокулярная слепота, n (%) 4 (5,6) 2 (1,2) 0,07
ТИА, n (%) 8 (11,3) 1 (0,6) 4×10-4

Инсульт, n (%) 1 (1,4) 3 (1,8) 0,64
Неврологическое событие, n (%) 11 (15,5) 5 (3,1) 0,001

Примечание: ВСА — внутренняя сонная артерия, ГМ — головной мозг, КЭ — каротидная эндартерэктомия, ТИА — транзиторная ишеми-
ческая атака, СА — сонная артерия, ССА — стентирование сонной артерии.
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Средняя степень стеноза ВСА составила 79%, раз-
личий между группами не было.

Основные результаты. Эпизоды микроэмболии 
в сосуды ГМ во время ССА и КЭ зарегистрированы 
у 66,2 и 22,1% пациентов, соответственно (p=0,04). 
Процедура ССА в 7,1 раза повышала риск развития 
интраоперационной эмболии  — отношение шан-
сов (ОШ) 7,1, 95% доверительный интервал (ДИ): 
3,82-13,16 (p<0,001). По количеству эпизодов мате-
риальной и воздушной эмболий различий в группах 
и между групп не было.

Наибольшее количество эпизодов эмболий во 
время процедуры ССА происходило на этапах ка-
тетеризации ВСА и  установки фильтра-ловушки 
(p<0,001). Во время операции КЭ количество эм-
болов на этапах выделения СА и  запуска кровото-
ка статистически значимо не различались (р=0,08) 
(таблица 2).

В течение 30 сут. после процедур в  группе 
ССА произошло 8 эпизодов ТИА против 1 эпи-
зода в  группе КЭ (p=4×10-4). По количеству свер-
шившихся инсультов группы ССА и КЭ значимо не 
различались — 1 (1,4%) и 3 (1,8%), соответственно 
(p=0,64) (таблица 2). 

Интраоперационная эмболия в  4,68 раза по-
вышала риск развития неврологического события 
в раннем послеоперационном периоде — ОШ 4,68, 
95% ДИ: 1,54-21,95 (p=3,8×10-4) (таблица 3). 

Не наблюдалось ни одного случая летально-
го исхода в течение 30 сут. после операции КЭ или 
процедуры ССА. 

Согласно анализу с  помощью модели логи-
стической регрессии предикторами эмболических 
событий в  интраоперационном периоде стали 
процедура ССА, отсутствие приема в  течение, как 
минимум, 6 мес. перед операцией гиполипидеми-
ческих препаратов и  комбинированной гиполипи-
демической и антиагрегантной терапии (таблица 4). 
Логистический регрессионный анализ показал, что 
прием гиполипидемических препаратов >6 мес. 
до операции снижает шанс развития эмболии со-
судов ГМ в  4 раза  — ОШ 0,25, 95% ДИ: 0,11-0,58 
(p=0,001), а комбинированный прием гиполипиде-
мической и  антиагрегантной терапии в  12,5 раз  — 
ОШ 0,08, 95% ДИ: 0,01-0,40 (p=0,001). 

Обсуждение
В настоящем исследовании показано, что ССА 

имеет больший риск эпизодов интраоперацион-
ной церебральной микроэмболии, чем КЭ. Пре-
дикторами эмболических событий во время ССА 
и КЭ было отсутствие приема перед операцией в те-
чение, как минимум, 6 мес. гиполипидемических 
препаратов и  комбинированного приема статинов 
и антиагрегантов. Пациенты, перенесшие КЭ, чаще 
принимали статины в  течение 6 мес. до операции 
и показали статистически значимое меньшее коли-
чество эпизодов эмболии, чем группа пациентов, 
перенесших ССА.

Таблица 3 
Предикторы неврологического события

ОШ 95% ДИ p 
Эмболия 33,08 3,49-56,37 0,000
Материальная эмболия 4,68 1,54-21,95 4×10-4

Воздушная эмболия 10,66 3,49-32,51 0,000
Количество эмболов 1,30 1,14-1,48 0,000

Примечание: ДИ  — доверительный интервал, ОШ  — отношение 
шансов.

Таблица 4 
Предикторы церебральной эмболии 

ОШ 95% ДИ p 
ССА 7,10 3,82-13,16 0,000
Возраст, лет 0,99 0,95-1,02 0,68
Пол, жен vs муж 0,71 0,40-1,27 0,25
Табакокурение 1,22 0,66-2,27 0,51
ХБП 0,72 0,28-1,86 0,50
Дислипидемия 1,84 0,89-3,84 0,09
Фибрилляция предсердий 0,56 0,27-1,15 0,11
Сахарный диабет 1,58 0,79-3,18 0,18
Поражение контрлатеральной ВСА 1,67 0,85-3,28 0,12
ТИА или инсульт в предшествующие 6 мес. 0,96 0,52-1,80 0,92
Стент с открытыми ячейками 2,71 0,99-2,71 0,053
Прием антиагрегантных препаратов не менее, чем за 6 мес. до операции 0,77 0,39-1,51 0,45
Прием статинов не менее, чем за 6 мес. до операции 0,25 0,11-0,58 0,001
Прием и статинов и антиагрегантов не менее, чем за 6 мес. до операции 0,08 0,01-0,40 0,001

Примечание: ВСА — внутренняя сонная артерия, ДИ — доверительный интервал, ОШ — отношение шансов, ССА — стентирование сон-
ной артерии, ТИА — транзиторная ишемическая атака, ХБП — хроническая болезнь почек. 



53

Эндоваскулярные вмешательства

Предоперационная медикаментозная  терапия 
может способствовать стабилизации АСБ. Неста-
бильные АСБ имеют бóльшую вероятность про-
трузии через ячейки стента и  с  большей вероят-
ностью вызывают ишемическое повреждение ГМ, 
чем стабильные бляшки [4, 5]. Состояние АСБ 
важно для прогноза интраоперационной эмбо-
лии. В  исследовании, в  которое были включены 
по 12 симптомных пациентов с  нестабильной или 
стабильной АСБ ВСА, выявленными с  помощью 
трансцервикального дуплексного сканирования, 
в  группе пациентов с  нестабильной АСБ эмболи-
ческие сигналы на ТКД были получены у 11 из 12 
пациентов, против 5 из 12 в группе со стабильной 
АСБ [6].

Прием статинов не только улучшает липид-
ный профиль, но и  оказывает некоторую “плей-
отропную” противовоспалительную активность, 
которая помогает стабилизировать АСБ в  СА [7, 
8]. Плейотропные эффекты статинов включают не 
только уменьшение воспаления, но также улучше-
ние тонуса сосудов и  снижение агрегации тромбо-
цитов [9]. Было показано, что стабилизация АСБ 
происходит за счет увеличения толщины фиброз-
ной капсулы, что предотвращает изъязвление АСБ 
[10]. Назначение гиполипидемических препаратов 
и  антиагрегантов является рутинным у  пациентов 
с мультифокальным атеросклерозом, однако высо-
кая приверженность к лечению достигается не всег-
да. Более того, некоторые исследования заявляют 
о  пользе двойной антиагрегантной терапии перед 
операцией. Было показано снижение количества 
микроэмболических сигналов на ТКД у пациентов 
после 7 сут. приема двойной антитромбоцитарной 
терапии [11, 12]. В свою очередь была показана кор-
реляция между микроэмболическими сигналами 
при ТКД и инсультом/ТИА [13]. 

Наиболее эмбологенными этапами ССА в  на-
шем исследовании были этапы катетеризации ВСА 
и установки системы эмболической защиты в виде 
фильтра. Это можно объяснить тем, что манипуля-
ции с  катетерами в  области стеноза имеют высо-
кий риск повреждения АСБ, особенно если бляш-
ка изначально имеет нестабильную поверхность. 
Поскольку этапы установки и развертывания стен-
та, а  также постдилатация были связаны с  наи-
меньшим количеством сигналов эмболии, можно 
сделать вывод, что каротидный фильтр оказывает 
противоэмболический эффект.

Однако некоторые авторы полагают, что само 
использование фильтра-ловушки может повышать 
риск микроэмболических событий. В исследовании 
группы авторов Vos JA, et al. сравнивали частоту 
эмболических сигналов на ТКД при стентировании 
СА с  фильтром-ловушкой (151 пациент) и  без нее 
(358 пациентов) [14]. Установка стента с использо-
ванием фильтра-ловушки привела к  большему ко-

личеству микроэмболов, чем при стентировании 
без фильтра-ловушки. Авторы объясняют эти дан-
ные возможным перемещением фильтра, неплот-
ным прилеганием к  стенке сосуда, образованием 
тромба на дистальной поверхности фильтра или 
на кончике проволоки фильтрующего защитного 
устройства, а  также невозможностью предотвра-
тить микроэмболизацию частицами АСБ меньше 
размера ячейки.

В ряде исследований было показано, что ис-
пользование дистальной системы защиты СА свя-
зано с  меньшим количеством интраоперационных 
эмболий по сравнению с  процедурами с  каротид-
ным фильтром или без него [15, 16]. Следует отме-
тить, что при сравнительном исследовании ССА 
с дистальным баллоном и без него наибольшее ко-
личество эпизодов эмболии у  пациентов во время 
ССА без защитных устройств произошло на этапах 
развертывания стента, а  также до и  после дилата-
ции [15]. Также наибольшее количество эмболиче-
ских сигналов на ТКД возникало во время основ-
ного этапа процедуры ССА в исследовании, в кото-
ром участвовали 297 пациентов, подвергнутых ССА 
без использования систем противоэмболической 
защиты [17]. 

Следует добавить, что в  настоящем исследо-
вании стент с  открытыми ячейками не стал пре-
диктором микроэмболических событий во время 
ССА. Существуют довольно противоречивые дан-
ные о способности стентов различной конструкции 
предотвращать протрузию АСБ через ячейки стента 
[18-22].

Замена стандартного трансфеморального до-
ступа на трансцервикальный позволяет снизить 
количество микроэмболических осложнений при 
ССА, поскольку это исключает навигацию катете-
рами и  проводниками по аорте и  СА. Кроме того, 
использование проксимальной системы защиты 
с  ретроградным кровотоком практически пол-
ностью исключает дистальную миграцию эмболов 
в кровоток ГМ [23, 24]. Исследование ROADSTER 
(Safety and Efficacy Study for Reverse Flow Used 
During Carotid Artery Stenting Procedure) показало, 
что 30-дневный риск инсульта у  141 пациента из 
группы высокого риска, перенесших трансцерви-
кальное ССА с  ретроградным кровотоком, соста-
вил 1,4% [25].

Несмотря на то, что в  представленном иссле-
довании во время стентирования было статисти-
чески значимо больше эпизодов эмболии, боль-
шинство эмболических событий в  обеих группах 
оставались бессимптомными и  группы не разли-
чались по количеству завершенных инсультов, что 
согласуется с  данными других исследований [26, 
27]. Но группы имели статистически значимые 
различия по частоте ТИА, которых было больше 
в  группе пациентов, перенесших ССА. В  нашем 



54

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2022;21(2)

исследовании подтвердилась связь неврологиче-
ского события в  раннем послеоперационном пе-
риоде и  интраоперационных эмболических сиг-
налов (таблица 4). В  предыдущих исследованиях 
также была доказана связь твердых и газообразных 
микроэмболов с  перипроцедурными ипсилате-
ральными ишемическими инсультами или новыми 
диффузно-взвешенными церебральными пораже-
ниями, подтвержденными магнитно-резонансной 
томографией [28-30]. 

На магнитно-резонансной томографии видно, 
что результатом микроэмболии могут быть не толь-
ко очаги ишемических повреждений, но и  очаги 
микрокровоизлияний [31]. Микроэмболии во вре-
мя операций КЭ и  ССА могут привести не только 
к развитию инсульта, но и снижению когнитивных 
функций. Данный параметр не оценивался в  на-
шем исследовании, но в  исследовании Laza C, et 
al. с  участием 32 пациентов показано, что микро-
эмболические сигналы на ТКД во время процеду-
ры ССА коррелировали со снижением когнитивных 
функций в течение 1 года наблюдения [32].

Ограничения исследования. Исследование име-
ет некоторые ограничения, о которых стоит упомя-
нуть. Это было нерандомизированное исследова-

ние, и выбор технических аспектов операции оста-
вался на усмотрение лечащего хирурга. 

Заключение
Предоперационная медикаментозная подго-

товка в течение, как минимум, 6 мес. снижает шан-
сы развития эмболии во время процедуры ревас-
куляризации СА. Обнаружено, что наибольшее ко-
личество эмболических сигналов на ТКД во время 
процедуры ССА регистрируется на этапах катете-
ризации ВСА и  установки противоэмболического 
фильтра. В  исследовании выявлена взаимосвязь 
между послеоперационными ранними невроло-
гическими осложнениями и  эмболами по данным 
ТКД как во время операции КЭ, так и  во время 
стентирования СА. Большинство эпизодов микро-
эмболии оставались бессимптомными. Однако 
по  тенциальные вредные эффекты материальных 
и воздушных микроэмболов на ГМ быть более вы-
раженными, чем те, которые обнаруживаются при 
первоначальном клиническом обследовании после 
процедуры. 

Отношения и деятельность. Финансовая под-
держка: грант РНФ № 21-15-00091.
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