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 ВВЕДЕНИЕ 

АКТУАЛЬНОСТЬ ТЕМЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

Наиболее частой причиной смерти населения земного шара являются забо-

левания системы кровообращения. Одним из наиболее ярких представителей этой 

группы может считаться мультифокальный атеросклероз, который поражает все 

артериальные бассейны. В настоящее время нет действенных медикаментозных 

способов лечения этого процесса, а хирургическое вмешательство, зачастую, 

направлено лишь на снижение рисков ишемических осложнений [22, 28, 34, 39, 

44]. Ишемический инсульт (ИИ), как одно из наиболее частых проявлений муль-

тифокального атеросклероза, широко распространен во всем мире. Высокая забо-

леваемость и большой риск инвалидизации, особенно в трудоспособном возрасте, 

не позволяют переоценить его экономический и популяционный ущерб [39, 41, 

269]. Ежегодно в мире регистрируется около 800 тысяч острых нарушений мозго-

вого кровообращения на фоне имеющегося атеросклероза брахиоцефальных арте-

рий [13, 41, 225]. В сравнении с 2004 г. процент прироста заболеваемости для ИИ 

составил 30%. Смертность от ИИ составляет 175 случаев на 100 тысяч населения), 

а в структуре смертности от сердечно-сосудистых заболеваний ИИ занимает 2-е 

место (39%) [14, 28, 123, 281]. Поэтому профилактика ИИ – одно из приоритетных 

направлений современного здравоохранения [4, 14, 28, 34, 45, 67]. Эффективность 

лечения напрямую зависит от операционного риска, который определяется степе-

нью сосудисто-мозговой недостаточности и наличием сопутствующих заболева-

ний, что увеличивается во много раз у пациентов с мультифокальным атероскле-

розом и тяжелой соматической патологией [3, 194, 263]. 

За последние десятилетия достигнуты значительные успехи в совершен-

ствовании диагностики и лечения атеросклеротического стеноза внутренней сон-

ной артерии. Однако выбор метода хирургической коррекции стенозов ВСА оста-

ется одной из сложных и актуальных проблем, привлекающих внимание ведущих 

сосудистых хирургов мира [218, 242, 259].  
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Современной концепцией профилактики ИИ и коррекции стенозов сонных 

артерий является мультидисциплинарный подход, включающий медикаментозный 

и хирургический методы [67]. Основным, в большей мере определяющим эффек-

тивность лечения в целом, является хирургический метод. В настоящее время раз-

работаны и применяются два способа хирургической профилактики ИИ: каротид-

ная эндартерэктомия и каротидная ангиопластика со стентированием [1, 2, 4, 8, 30, 

52, 82, 289, 337]. Накопленные за последние десятилетия знания в области техники 

оперирования и стентирования, а также появление современных стентов и средств 

защиты головного мозга, усовершенствованных синтетических материалов карди-

нально повлияли на общепринятый подход к чисто хирургическому методу профи-

лактики ИИ как к «золотому стандарту» [198, 227, 233, 348]. Однако пока остаются 

открытыми вопросы об их сравнительной эффективности и безопасности.  

В большинстве исследований продемонстрированы удовлетворительные ре-

зультаты выполнения реваскуляризации ГМ обоими методами [82, 90, 116, 118, 

129, 164, 237, 240, 259, 274]. По данным этих авторов, частота осложнений у обеих 

методик идентична. Тем не менее, хирургические вмешательства, предпринимае-

мые по коррекции стенозов ВСА, характеризуются определенной частотой общих 

и местных осложнений, незначительной, но у некоторых групп пациентов высокой 

летальностью и инвалидизацией вследствие тяжелых послеоперационных ОНМК 

[32]. Частота ИИ после операций на бифуркации ОСА достигает 6%, а у пациентов 

с ранее перенесенным ОНМК до 7–10% [22]. Одним из наиболее тяжелых ослож-

нений, формирующих периоперационную и 30-суточную летальность, является 

ОИМ [53, 79]. В литературе отсутствуют данные о взаимосвязи между анатомиче-

скими особенностями структур ГМ, его кровоснабжением и развитием послеопе-

рационных когнитивных нарушений. Последний факт можно рассматривать как 

один из критериев «эффективности» выполненной операции. 

На сегодняшний день, к сожалению, нет единой модели предсказания перио-

перационного риска осложнений каротидной эндартерэктомии и каротидной ан-

гиопластики со стентированием [185, 245, 307]. Основанный на доказательствах 
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способ расчета индивидуального риска при выполнении КЭЭ и КАС поможет вра-

чам решить вопрос о преимуществах и вреде каротидной реваскуляризации [95, 

106]. 

Очень часто для прогнозирования риска у пациентов с сопутствующей пато-

логией применяется индекс коморбидности Charlson, но он имеет недостатки, а 

именно при его расчете не отмечается наличие стенокардии и стадия сердечной 

недостаточности, а также ряд других важных патологий в плане прогноза [331,338]. 

Calvillo-King L. и соавт. в 2010 г. разработали модель риска смерти или ин-

сульта в течение 30 дней после КЭЭ для бессимптомного поражения ВСА (CEA-8). 

Предикторами периоперационных событий стали 8 факторов: женский пол, негро-

идная раса, тяжелая инвалидность, застойная сердечная недостаточность, ИБС, по-

ражение клапанов сердца, ИИ или ТИА в анамнезе и стеноз ВСА более 50% [93]. 

Tu J.V. и соавт. выявили предоперационные факторы риска для пациентов с 

неблагоприятными исходами после КЭЭ. Логистический регрессионный анализ 

показал значимые независимые предикторы 30-дневной смерти или инсульта: слу-

чаи транзиторной ишемической атаки (ТИА) или ИИ, фибрилляция предсердий, 

контралатеральная окклюзия ВСА, застойная сердечная недостаточность, сахар-

ный диабет. Эти 5 факторов были объединены в простой показатель риска, который 

может быть использован для стратификации осложнений после операции [315]. 

Press M.J. и соавт. в своем исследовании описали прогнозирование медицин-

ских и хирургических осложнений КЭЭ. Анализ проводили на основе индексов 

Goldman, Detsky, Revised Cardiac Risk и American Society of Anesthesiologists и двух 

моделей риска для КЭЭ (Halm и Tu). Все модели риска (кроме оценки Тu) досто-

верно предсказали сердечные осложнения одинаково хорошо (р<0,05). Все 6 моде-

лей риска были эквивалентны при прогнозировании некардиальных медицинских 

осложнений. Только Revised Cardiac Risk и 2 модели риска, специфичные для КЭЭ 

(оценки Halm и Tu), спрогнозировали смерть или инсульт, а также незначительные 

неврологические и раневые осложнения. Показатель Халма превосходил по про-

гнозированию смерти или инсульта по сравнению с показателем Tu и Revised 

Cardiac Risk [253]. 
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Gupta P. и соавт. определили индекс риска для прогнозирования периопера-

ционного инсульта, ИМ или риска смерти у бессимптомных пациентов, подверга-

ющихся КЭЭ. По многопараметрическому анализу определены 6 независимых пре-

дикторов, а индекс риска был создан путем присвоения баллов каждому прогнозу 

с использованием β-коэффициентов из регрессионного анализа. Предикторы вклю-

чали: возраст в годах, одышку, хроническую обструктивную болезнь легких, 

прежде выполненную реваскуляризацию периферических артерий или ампутацию, 

впервые возникшую стенокардию напряжения в течение 1 месяца и значимый 

функциональный класс [150]. 

Несмотря на длительность клинического применения КЭЭ и КАС по-преж-

нему остается ряд нерешенных вопросов, ответы на которые могут способствовать 

снижению частоты осложнений при реваскуляризации ГМ в целом. В связи с этим 

возникла настоятельная необходимость разработки критериев «безопасности» при-

менения процедур КЭЭ и КАС [32, 33, 42]. Совершенствование техники хирурги-

ческого оперативного вмешательства, использование современных стентов и за-

щиты ГМ, правильное определение факторов риска и, соответственно, отнесение 

пациентов к открытому или эндоваскулярному методу реваскуляризации ГМ поз-

волят улучшить непосредственные результаты лечения больных со стенозами ВСА 

[98, 313, 334, 345]. 

Таким образом, подход к лечению больных с атеросклерозом ВСА должен 

быть строго дифференцированным уже на диагностическом этапе. Стратификация 

риска у данной категории больных дает возможность объективно определить 

группу лиц с высокой вероятностью возникновения периоперационных осложне-

ний и летальности, и на основе этого определить целесообразность и объем опера-

ционного вмешательства [152, 253, 264]. При реализации этого подхода минимизи-

руется частота развития послеоперационных осложнений и летальность, что поз-

воляет с максимальной эффективностью решать вопрос хирургической профилак-

тики ишемического инсульта. Однако все предложенные вышеуказанными авто-

рами шкалы и системы подсчета рисков не применимы к российской медицинской 
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действительности вследствие несопоставимости изучаемых групп по половозраст-

ным, этническим группам, наличию сопутствующей патологии и ее выраженности, 

а также влиянию коморбидных факторов на развитие как самого заболевания, так 

и течения послеоперационного периода, развития осложнений и летальных исхо-

дов. Имеющиеся несоответствия и подвигнули нас к изучению данной проблемы. 

Решение этих задач определяет актуальность, научную и практическую значимость 

настоящего исследования. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ  

Повысить эффективность хирургического лечения больных с атеросклеро-

тическими стенозами внутренней сонной артерии с учетом прогностически важных 

факторов риска, определяющих выбор между каротидной эндартерэктомией и ка-

ротидной ангиопластикой со стентированием. 

ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ  

1. Определить предикторы ишемического инсульта и связанной с ним леталь-

ности при проведении каротидной эндартерэктомии и каротидной ангиопластики 

со стентированием.  

2. Определить предикторы возникновения «немых» очагов в головном мозге, 

изучить причины неудовлетворительной динамики когнитивного состояния боль-

ных после реваскуляризации головного мозга. В случаях ухудшения когнитивного 

состояния, выяснить взаимосвязь с методами реваскуляризации головного мозга. 

3. Выявить предикторы острого инфаркта миокарда и связанной с ним ле-

тальности при каротидной эндартерэктомии и каротидной ангиопластике со стен-

тированием. 

4. Проанализировать результаты развившихся осложнений при каротидной 

эндартерэктомии в зависимости от опыта хирурга в сосудистой хирургии. Опреде-

лить критерии безопасного проведения каротидной эндартерэктомии в зависимо-

сти от количества выполняемых хирургом каротидных операций и его хирургиче-

ского стажа. 
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5. Разработать и оценить эффективность предложенных новых способов гло-

муссберегающей эндартерэктомии на развитие послеоперационных осложнений и 

летальности. 

6. Разработать и изучить эффективность системы поддержки принятия реше-

ния, состоящей из балльной шкалы оценки рисков и программы для электронно-

вычислительной машины, позволяющей прогнозировать результат вмешательства 

при стенозах внутренней сонной артерии с наименьшим количеством послеопера-

ционных осложнений и летальности. 

НАУЧНАЯ НОВИЗНА ИССЛЕДОВАНИЯ 

1. Выявлены предикторы, определяющие развитие осложнений и летально-

сти в открытой и эндоваскулярной каротидной хирургии. 

2. Впервые созданы шкалы стратификации факторов риска возникновения 

мозговых, общих осложнений в зависимости от коморбидного фона пациента и ме-

тода реваскуляризации головного мозга (Свидетельство о государственной реги-

страции программы для ЭВМ №2018617875 от 17.05.2018). 

3. Впервые разработаны новые способы гломуссохраняющей каротидной эн-

дартерэктомии (Патент на изобретение №2635471 «Способ лечения хронической 

сосудисто-мозговой недостаточности» от 13.11.2017; Патент на изобретение 

№2654684 «Способ лечения патологической извитости внутренней сонной артерии 

от 21.05.2018). 

4. Разработаны количественные критерии безопасного выполнения хирурги-

ческого вмешательства каротидная эндартерэктомия в зависимости от числа вы-

полненных хирургом каротидных операций и стажа работы в сосудистой хирургии. 

5. Впервые разработан новый принцип выбора метода реваскуляризации го-

ловного мозга с помощью системы поддержки принятия решения хирургом на ос-

нове шкал стратификации факторов риска и программы для электронно-вычисли-

тельной машины для индивидуального прогнозирования метода хирургического 

вмешательства (Свидетельство о государственной регистрации программы для 

ЭВМ №2018611540 от 12.10.2017). 
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ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ И ПРАКТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ РАБОТЫ 

1. Предложен лечебно-диагностический подход, определяющий тактику хи-

рургического вмешательства у больных с атеросклеротическим стенозом внутрен-

ней сонной артерии с учетом оценки коморбидных факторов, особенностей опера-

тивной техники, который позволяет снизить вероятность развития послеопераци-

онных осложнений и летальности. 

2. Разработаны мероприятия, усиливающие безопасность хирургического ле-

чения атеросклеротических стенозов внутренних сонных артерий у больных раз-

личного коморбидного уровня путем внедрения в практическую каротидную хи-

рургию шкал риска и прогностической программы для ЭВМ, позволяющих отно-

сить пациентов к наиболее безопасному варианту операционного лечения.  

3. Результаты исследования продемонстрировали, что использование стентов 

с открытой ячейкой даже при наличии защиты головного мозга увеличивает веро-

ятность транзиторных ишемических атак, ишемических инсультов, а также возник-

новение «немых» очагов в головном мозге. Применение стентов с закрытой ячей-

кой в сочетании с устройствами защиты головного мозга позволяет максимально 

снизить частоту мозговых осложнений. Метод каротидной ангиопластики со стен-

тированием, в сравнении с каротидной эндартерэктомией, не приводит к улучше-

нию когнитивного состояния больного в послеоперационном периоде и может 

быть использован с осторожностью у пациентов с низким уровнем когнитивного 

статуса. 

4. Результатами исследований доказано, что проведение каротидной эндар-

терэктомии хирургами с низкой хирургической активностью приводит к росту по-

слеоперационных мозговых осложнений. Введение критериев безопасности в зави-

симости от опыта хирурга в открытой каротидной хирургии снижает вероятность 

развития осложнений и летальности. 
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НАУЧНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ ВЫНОСИМЫЕ НА ЗАЩИТУ  

1. Каротидная ангиопластика со стентированием в сравнении с каротидной 

эндартерэктомией вызывает увеличение количества немых очагов в головном 

мозге и неблагоприятно отражается на когнитивном состоянии пациента. Необхо-

димо учитывать уровень когнитивного состояния пациента в дооперационном пе-

риоде при определении метода реваскуляризации головного мозга. Пациентам с 

низким когнитивным статусом предпочтительно выполнение каротидной эндар-

терэктомии. 

2. Использование гломуссохраняющих технологий за счет быстрой нормали-

зации артериального давления в послеоперационном периоде уменьшает частоту 

гипертонических кризов, церебральных и общих осложнений, а также раннюю по-

слеоперационную летальность.  

3. Использование системы поддержки принятия решения в каротидной хи-

рургии, основанной на шкалах риска и программы для ЭВМ индивидуального про-

гнозирования осложнений и летальности, позволяет уменьшить частоту послеопе-

рационных общих и церебральных осложнений, снизить раннюю послеоперацион-

ную летальность.  

РЕАЛИЗАЦИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ РАБОТЫ 

Полученные результаты исследования внедрены и используются в отделе-

ниях сосудистой хирургии ГБУЗ «Научно–исследовательский институт – Краевая 

клиническая больница № 1 им. проф. С.В. Очаповского» Министерства здраво-

охранения Краснодарского края, ГБУЗ «Краевая клиническая больница № 2» Ми-

нистерства здравоохранения Краснодарского края, МБУЗ «Городская клиническая 

больница №3» г. Краснодара, МБУЗ «Городская больница №1» г. Новороссийска, 

МБУЗ «Городская больница №4» г. Сочи; а также в учебном процессе ФГБОУ ВО 

«Кубанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, ФГБОУ ВО «Ку-

банский государственный университет», что подтверждается актами внедрения. 
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СТЕПЕНЬ ДОСТОВЕРНОСТИ И АПРОБАЦИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ 

РАБОТЫ 

Большое число клинических наблюдений (n=2841), применение научного 

анализа с использованием современных методов статистики, обобщение опыта од-

ного из ведущих центров сосудистой хирургии РФ, является подтверждением до-

стоверности расчетов, выводов, рекомендаций, сформулированных в диссертаци-

онной работе. Основные разделы диссертации доложены и обсуждены в виде 8 уст-

ных и 5 постерных докладов на всероссийских и международных конференциях: 

XXХ Международная конференция Российского общества ангиологов и сосуди-

стых хирургов, Сочи, Россия, 25-27.06.2015; XХXI Международная конференция 

Российского общества ангиологов и сосудистых хирургов, Москва, Россия, 25-

26.11.2015; XXХII Международная конференция Российского общества ангиоло-

гов и сосудистых хирургов, Калининград, Россия, 23-25.06.2016; XXIII Всероссий-

ский съезд сердечно-сосудистых хирургов, Москва, Россия, 26-29.11.2017; ХXXIII 

Международная конференция Российского общества ангиологов и сосудистых хи-

рургов, Сочи, 22-24.06.2017; XXI Ежегодная сессия ННПЦССХ им. А.Н. Бакулева, 

Москва, 21-21.05.2017; 26th Annual Meeting of the Asian Society for Cardiovascular and 

Thoracic Surgery (ASCVTS), Москва, 24-27.05.2018; ХXXIV Международная конфе-

ренция Российского общества ангиологов и сосудистых хирургов, Ярославль, 13-

15.09.2018. 

ПУБЛИКАЦИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

По материалам исследования опубликовано 38 работ, включая 8 статей в 4 

рецензируемых научных изданиях, входящих в международные реферативные 

базы данных и системы цитирования (Scopus), 15 статей в 8 ведущих российских 

журналах, включенных в Перечень Российских рецензируемых научных журналов, 

в которых публикуются основные научные результаты диссертаций на соискание 

ученых степеней доктора и кандидата наук, 2 Патента на изобретение, 2 Свидетель-

ства о государственной регистрации программы для ЭВМ.  
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ОБЪЕМ И СТРУКТУРА ДИССЕРТАЦИИ 

Диссертация состоит из введения, обзора литературы, главы «Материал и ме-

тоды», пяти глав собственных исследований («Новые методы лечения хронической 

сосудисто-мозговой недостаточности», «Анализ нецеребральных осложнений и ле-

тальности при различных видах реваскуляризации головного мозга в зависимости 

от коморбидных факторов», «Анализ церебральных осложнений и летальности при 

реваскуляризации головного мозга», «Влияние каротидной эндартерэктомии и ка-

ротидной ангиопластики со стентированием на развитие немых очагов головного 

мозга и когнитивное состояние больных», «Система поддержки принятия решения 

в каротидной хирургии»), заключения, выводов, практических рекомендаций и 

списка литературы. Работа изложена на 364 страницах машинописного текста, ил-

люстрирована 126 таблицами и 128 рисунками. Список литературы содержит 349 

источник, в том числе отечественных – 53 и зарубежных –296. 

ЛИЧНЫЙ ВКЛАД 

Автор лично разработал и внедрил в клиническую практику новые методы 

гломуссберегающей каротидной эндартерэктомии, принимал участи в разработке 

и внедрении программ системы поддержки принятия решений. Под руководством 

и при непосредственном участии автора был создан регистр, выполнены все опера-

тивные вмешательства, статистическая обработка и анализ результатов исследова-

ний.  
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1 ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ОСТРОГО НАРУШЕНИЯ 

МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ У БОЛЬНЫХ СО 

СТЕНОЗАМИ СОННЫХ АРТЕРИЙ  

За последние годы заболевания системы кровообращения стали основной 

причиной смертности и инвалидизации больных во всем мире. Острое нарушение 

мозгового кровообращения в виде транзиторных ишемических атак и ишемиче-

ского инсульта часто развивается на фоне имеющегося стеноза сонных артерий. 

В 1913 году Hunt J.R. при клинико-патологическом исследовании больных с 

ОНМК обнаружил так называемую «тромботическую гемиплегию», которая кли-

нически проявлялась слабостью пульсации на СА. При вскрытии он обнаружил 

тромбоз СА на стороне ОНМК [170]. В дальнейшем в 1951 году M. Fisher описал 

взаимосвязь между стенозом СА и ОНМК [136]. 

В мире ежегодно регистрируется около 800 тысяч случаев ИИ, причем только 

1/3 из них повторные [225]. Среди больных с клиникой ИИ 45% умирают в остром 

периоде и еще 50% в течение первого года после начала заболевания. Необходимо 

отметить, что около 60% больных, выписанных из стационара после ИИ, остаются 

инвалидами и только 20% способны вернуться к трудовой деятельности [ 13, 14]. 

Выделяют 4 причины развития ИИ: атероэмболический (стенозы и окклюзии 

магистральных экстракраниальных артерий), кардиоэмболический, лакунарный 

(окклюзии мелких внутричерепных артерий), инсульт другой установленной этио-

логии (к примеру, в следствии гипоперфузии на фоне острой кровопотери), а также  

инсульт неустановленной этиологии [13, 14, 15]. В настоящем исследовании рас-

смотрены только ИИ, связанные с атеросклерозом СА.  

Атеросклеротические бляшки в экстракраниальных отделах СА на сегодняш-

ний день являются причиной развития ОНМК у 20% больных, госпитализирован-

ных с этим диагнозом [146, 196]. Более чем 5% людей старше 65 лет имеют клини-

чески невыраженные стенозы СА [113, 281]. Примерно 7% женщин и 12% мужчин 

старше 70 лет имеют асимптомные гемодинамически значимые стенозы СА [281]. 
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Ряд исследований демонстрирует различную частоту развития ОНМК в бас-

сейне пораженной СА в зависимости от степени стеноза: при стенозе до 50% риски 

этого осложнения до 1% в год, а при большем сужении – 5% в год [232, 238]. При 

увеличении степени стенозов частота осложнений возрастает: 75% стеноз ВСА уве-

личивает риск ОНМК до 15% в год, а при 85 % - до 35 % в течение 6 месяцев [240]. 

Rockman С.B. et al., в 1997 г. В своей работе показали, что наиболее часто ОНМК 

развивается у больных со стенозами до 80%, бляшки же большего размера реже 

прогрессируют быстро и нарушают гемодинамику. Медленный рост бляшки поз-

воляет компенсировать кровоток, что в дальнейшем может постепенно приводить 

к окклюзии артерии без неврологической симптоматики [265]. 

Из больных, выживших после развития ИИ, около 60% имеют остаточный 

неврологический дефицит в виде: частичного паралича, афазии и/или неспособно-

сти обслуживать себя в социальном плане [123]. При оценке состояния СА у боль-

ных после ОНМК стенозы различной степени на стороне поражения обнаруживают 

у 50% больных [175]. 

Наиболее часто атеросклероз развивается в бифуркации ОСА с переходом на 

ВСА. Считается, что это является следствием того, что в этой области происходит 

расширение диаметра сосуда, тем самым изменяется линейность кровотока, обра-

зуя турбулентность [186, 196]. Ряд исследований демонстрирует возникновение по-

вреждения стенки ВСА с развитием геморрагии в интиму, что увеличивает риск 

образования тромбоза [262, 279, 305]. Возможность эмболии из бляшки отражает 

ее симптомный статус и риски ОНМК вне зависимости от степени стеноза ВСА 

[146, 304]. 

Пациенты с симптомными стенозами ВСА имеют типичные локальные 

неврологические нарушения: онемение языка, парезы конечностей, изменение или 

утрата речи, потерю зрения ли поля зрения в одном глазу. Если эти симптомы про-

ходят в течение нескольких часов без остаточного неврологического дефицита, то 

их называют транзиторной ишемической атакой. При длительности симптомов бо-

лее суток состояние расценивают как ОНМК. У некоторых пациентов симптомы 

могут появляться и проходить несколько раз в течение нескольких часов или дней, 
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такое состояние расценивают как множественные ТИА [86, 138]. Для пациентов с 

перечисленными симптомами выполнение триплексного сканирования БЦА явля-

ется обязательным мероприятием.  

Скрининговые исследования по выявлению асимптомных стенозов СА реко-

мендуют проводить все специалисты, занимающиеся проблемами ишемии ГМ. Ос-

новными критериями для выполнения ТС БЦА считают: наличие атеросклеротиче-

ских заболеваний в других сосудистых бассейнах (в частности, сердца и нижних 

конечностей); наличие двух и более факторов риска развития мультифокального 

атеросклероза, таких как ГБ, гиперлипидемия, курение, возраст старше 60 лет, се-

мейная предрасположенность [91, 263, 335].  

Применение ТС для оценки стенозирования ВСА является удобным и без-

опасным методом, доступным для широкого использования [346]. Важными кри-

териями для оценки степени риска считают тип бляшки, определяемый при ТС. 

Если бляшка гипооэхогенна, то риски ОНМК меньше, чем при обнаружении гипе-

рэхогенной или бляшки неоднородной структуры [312]. В то же время, гистологи-

ческий анализ и диагностическая МРТ показали, что богатая липидами бляшка, 

атерома с признаками некроза в центре, с разорванной или истонченной капсулой 

связаны с большей частотой эмболических осложнений, независимо от степени 

стенозирования просвета СА [81, 279]. 

Kakkos S. Et al., 2014 в своем исследовании оценили динамику и клинику сте-

нозов СА в когорте из 1121 больного со стенозами 50-99%. Он наблюдал их в сред-

нем в течение 4 лет с выполнением ТС БЦА каждые 6 месяцев. Девятилетний риск 

ОНМК на пораженной стороне в среднем составил 12%, у больных без прогресси-

рования бляшки – 9%, а с прогрессированием стеноза – 16% [185]. 

После выявления стеноза ВСА актуальными становятся вопросы лечения 

этого состояния. Первым этапом необходимо по возможности скорректировать 

риски прогрессирования атеросклероза и назначить медикаментозную терапию. 

Курение является важным фактором риска прогрессирования заболевания и увели-

чивает риск ОНМК на 25-50% [119, 292]. Устранение этой вредной привычки сни-

жает риски ОНМК в сравнении с группой пациентов, продолжающих курить [193]. 
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В одном из исследований показано, что степень стеноза СА значимо выше у куря-

щих больных в сравнении с некурящими [306]. 

Кроме того, к изменению образа жизни всем больным с выявленными стено-

зами СА рекомендовано назначать терапию статинами с достижением целевых зна-

чений липопротеидов низкой плотности менее 100 мг/дл [90]. В исследовании 

SPARCL [The Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels] было 

доказано положительное влияние 80 мг аторвастатина на снижение риска ОНМК и 

ТИА на 22% в течение 5 лет [294]. В другом исследовании продемонстрировали 

уменьшение атеросклеротической бляшки у больных, получавших терапию стати-

нами [155]. 

Другие рекомендации по консервативному лечению таких больных вклю-

чают антигипертензивную терапию. Доказано, что повышение систолического дав-

ления на каждые 10 мм рт. Ст. (выше 140 мм рт. Ст.) увеличивает риск ОНМК на 

30-45% [223]. Некоторые исследования демонстрируют снижение риска ОНМК на 

30% при постоянном применении ингибиторов ангиотензин-превращающего фер-

мента даже у больных без выраженной гипертензии [274]. При обнаружении сте-

ноза более 70% или наличии доказанной стеноз-зависимой симптоматики показано 

хирургическое лечение [28]. 

 

1.2 ХИРУРГИЧЕСКОЕ И ЭНДОВАСКУЛЯРНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 

СТЕНОЗОВ СОННЫХ АРТЕРИЙ  

1.2.1 Преимущества и недостатки каротидной 

эндартерэктомии и каротидной ангиопластики со 

стентированием 

Вторичная профилактика ОНМК хирургическим путем включает в себя два 

метода: каротидную эндарктерэктомию и ангиопластику со стентированием сон-

ных артерий. На сегодняшний день оба метода являются взаимозаменяемыми и де-

монстрируют в разных исследованиях относительно схожие результаты по частоте 

осложнений [129,240]. Хирургическое лечения при стенозах ВСА у больных явно 

уменьшает частоту ОНМК [152,162]. Было проведено большое исследование The 
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Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS), посвященное больным со сте-

нозами ВСА 60-99% без клинических проявления патологии. Продемонстриро-

вано, что при выполнении КЭЭ у больных со стенозами до 70% актуальные риски 

ОНМК были снижены на 6,3-11,4%, тогда как у больных с большей степенью сте-

ноза СА снижение составило 2,1-4,9% [228]. В другом исследовании Asymptomatic 

Carotid Surgery Trial (ACST) обнаруживается совершенно обратная закономерность 

[230].  

Следующие особенности связаны с полом больного. У женщин со значимым 

стенозом ВСА риски ОНМК при операции сопоставимы с консервативным лече-

нием (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Collaborators, 1991). 

При асимптомном течении заболевания женщины имеют более высокий риск раз-

вития ОНМК после операции, чем при наличии симптомов (3,6% против 1,7%) [69]. 

Важным этапом хирургического лечения остается выбор оптимального соот-

ношения безопасность/эффективность. Операции подобного характера должны вы-

полняться при минимальном риске осложнений. Например, для симптомных паци-

ентов суммарный риск не должен превышать 6%, а для бессимптомных – 3% [129]. 

Включение в исследование только больных с низким или умеренным риском 

сопутствующей кардиальной патологии также влияет на сложность интерпретации 

результатов. Включение в выборку больных с тяжелой сопутствующей сердечной 

патологией не только будет ухудшать результаты, но отразится на принципах ле-

чения больных, т.к. смешанная когорта будет отражать более реальные результаты 

для клинической практики. В настоящее время практически отсутствуют работы, 

посвященные влиянию сопутствующей кардиальной патологии на исход хирурги-

ческого лечения стенозов ВСА [79, 195]. Одно из таких исследований было прекра-

щено из-за большого числа ИМ после выполнения КЭЭ [221]. Это отражает важ-

ность оценки состояния больных перед проведением хирургического лечения. Та-

ким образом, сопутствующая патология является неотъемлемой частью оценки ре-

зультатов лечения больных данной категории. 

Большинство исследований, сравнивающих результаты КЭЭ и КАС, прово-

дится на больных со стандартным хирургическим риском [125, 218]. В одном из 
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таких исследований, призванных доказать безопасность КАС, продемонстриро-

вано, что ОНМК и ИМ в течение 30-ти дней после операции как конечная точка 

исследования чаще достигалась у больных, перенесших КАС (9,6% против 3,9% 

p<0.01). При дальнейшем наблюдении риски хирургической коррекции обоими ме-

тодами были сравнимы [218]. С другой стороны, в исследование были включены 

пациенты, которым проводилось КАС без выполнения защиты от эмболии специ-

альными устройствами. Для таких пациентов риск ОНМК считается более высо-

ким.  

Использование устройств для дистальной противоэмболической защиты ГМ 

стало «золотым стандартом» в КАС. Эти устройства «являются простыми, элегант-

ными и выгодными для врачей и пациентов» [104]. Однако до сих пор нет четких 

данных об их эффективности в снижении частоты эмболических осложнений [70, 

189, 246,308]. В исследовании T. Tallarita et al., 2011 не было обнаружено явных 

доказательств снижения частоты ОНМК, ИМ и летальности после КАС вне зави-

симости от использования защитных устройств ГМ. Это может быть связано с воз-

можностями эмболии во время каждого из этапов КАС (доставка устройства, пре-

дилатация, стентирование, постдилатация) [105]. Концепция профилактики эмбо-

лических осложнений ГМ является наиболее удобной для врачей. Однако на прак-

тике существует ряд факторов, ограничивающих эффективность дистальной за-

щиты. Первым является необходимость проводить устройство защиты через 

бляшку, которая может при этом фрагментироваться, второй – жесткость и ригид-

ность этих устройств, что осложняет их проведение при наличии извитости СА, 

тем самым увеличивая риск эмболии ГМ [111]. Еще одним фактором может яв-

ляться удаление устройства после КАС. Ловушка эмболов сама по себе очень гро-

моздка и может отрывать свисающие из-под стента элементы атеросклеротической 

бляшки, способствуя эмболизации, во время удаления ее в конце процедуры [109]. 

При упоминании об эмболических осложнениях после КАС необходимо учи-

тывать размеры эмболов и их влияние на клинические результаты. Среднемозговые 

артерии в устье имеют диаметр около 2,5 мм, а в дистальном отделе они уменьша-

ются до 2 мм. В результате можно утверждать, что клинически значимыми будут 
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являться эмболы размером более 2 мм или несколько эмболов, которые совместно 

могут обтурировать просвет сосуда. Kwon S.M. в 2013 году продемонстрировал ре-

зультаты изучения материала, полученного на внутрисосудистых ловушках после 

КАС. При этом чаще всего обнаруживали деструктивные элементы атеромы. При 

анализе клинической картины были получены предикторы эмболизации – возраст 

больного и длительный анамнез курения. Сделано заключение, что эти больные 

имеют нестабильные бляшки за счет выраженного и длительного деструктивного 

процесса в них, в связи с чем происходит более частая эмболизация [200]. 

С другой стороны, ряд крупных исследований доказывает преимущества 

применения этих устройств [177,308]. Однако существует исследование, которое 

демонстрирует увеличение частоты ОНМК (5,1%) у больных с установкой проти-

воэмболической защиты в сравнении с больными без таковой. В нем очаговые из-

менения в ГМ на МРТ встречались чаще у больных с установленной во время опе-

рации противоэмболической защитой. Таким образом, до сих пор считается, что 

установка противоэмболической защиты эффективна для снижения частоты 

ОНМК, в то же время ряд исследований демонстрирует обратные результаты [82]. 

Для доказательства эффективности и безопасности КАС проведено исследо-

вание Stent-Supported Percutaneous Angioplasty of the Carotid Artery Versus Endarter-

ectomy (SPACE). В него включены 1200 больных. Среди хирургов были введены 

жесткие ограничения – выполнение не менее 10 процедур в год с хорошими резуль-

татами. Однако противоэмболические устройства были использованы при КАС 

только у 27% больных. Несмотря на это, результаты лечения по критерию ОНМК 

или смерть были сопоставимы в обеих группах (6,8% для КЭЭ и 6,3% для КАС). 

Таким образом была продемонстрирована сравнительная безопасность процедуры. 

Однако при анализе по подгруппам было отмечено явное увеличение осложнений 

в группе с КАС у больных старше 75 лет (11,0% против 7,5%) [298].  

Аналогичные результаты были показаны в исследовании International Carotid 

Stenting Study (ICSS), в которое включены 1713 больных с симптоматическими сте-

нозами СА. ОНМК (7,7% против 4,2% р=0,002) и периоперационный ИМ (8,5% 
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против 5,2% р =0,006) чаще встречались в группе с КАС, чем в группе лиц, пере-

несших КЭЭ. Однако частота летальных исходов в обеих группах была сопоста-

вима [82]. В этом исследовании в 72% случаев при КАС были использованы 

устройства для защиты ГМ от эмболии. Несмотря на это, частота ОНМК превы-

шает таковую при КЭЭ. 

Оценив достаточно неоднозначные результаты полученных данных, было 

проведено исследование The Carotid Revascularization Endarterectomy Versus 

Stenting Trial (CREST) [106]. Все хирурги, включенные в него, проходили строгий 

аттестационный отбор, в котором требовалось выполнение от 5 до 15 процедур с 

хорошей техникой и низкой частотой осложнений [164]. В конечном счете, только 

52% хирургов, подавших заявку на участие, были допущены до исследования. Вто-

рой особенностью было использование противоэмболической защиты ГМ у 96% 

больных во время процедуры КАС. 

Третья особенность была связана с конечными точками. ИМ вынесен как са-

мостоятельная конечная точка исследования. Таким образом, среди 2502 больных, 

которым была выполнена КЭЭ или КАС получены следующие результаты: 1) ИМ 

чаще развивался у лиц после КЭЭ (2,3% против 1,1%); 2) ОНМК после операции 

чаще наблюдали у пациентов, перенесших КАС (4,1% против 2,3%). При анализе 

показано, что при низком качестве жизни, этот процент выше у больных с перене-

сенным ОНМК, чем с ИМ [106]. Необходимо отметить, что ИМ чаще приводил к 

летальному исходу после операции [79]. В этом исследовании был продемонстри-

рован больший риск ОНМК у больных старше 70 лет вне зависимости от выпол-

ненной процедуры [91, 323].  

Несмотря на проведение множества исследований, остаются нерешенные во-

просы, связанные с эпидемиологией оперируемых больных, сопутствующими за-

болеваниями и другими клиническими особенностями. Например, в мировой попу-

ляции, по данным статистики, в 87% случаев оперируют больных без клинической 

симптоматики, но с наличием гемодинамически значимого стеноза ВСА [326]. 

Причем заболевание выявляется за счет скрининга больных уже имеющих клинику 
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атеросклеротического поражения артериальных бассейнов сердца или нижних ко-

нечностей, а также имеющих специфические для заболевания факторы риска [95]. 

Благодаря комплексной оценке состояния различных сосудистых бассейнов появи-

лась возможность уменьшать частоту ОНМК и ИМ в общей популяции, а основы-

ваясь на результатах последних исследований, агрессивная хирургическая тактика 

является оправданной только за счет малого числа осложнений, несмотря на не-

большое число исследований в группах с асимптомным течением заболевания 

[100]. 

В исследовании CREST продемонстрировано, что КЭЭ имеет худшие резуль-

таты по частоте ОНМК у женщин, но лучшие для пожилых людей в сравнении с 

КАС [91,194, 298]. Такие закономерности являются важной составляющей соци-

ально-экономического эффекта операции, так как почти 60% больных с заболева-

ниями СА старше 70 лет [194]. 

На основании этих данных было проведено 2 исследования, в которых дока-

зана безопасность выполнения КАС у больных старше 80 лет при условии тщатель-

ного отбора пациентов на операцию, опираясь на особенности анатомии и атеро-

склеротического процесса в дуге аорты и ее ветвях [144, 288]. Последующие иссле-

дования в этом направлении могут оказаться важными для практического здраво-

охранения, так как новые эпизоды ОНМК чаще встречаются у пожилых, что делает 

операцию у этих пациентов менее привлекательной со стороны социально-эконо-

мического эффекта [269]. 

Отдельным вопросом стоят операции у больных с контралатеральным гемо-

динамически значимым стенозом или окклюзией ВСА при выполнении реваскуля-

ризации ГМ. При выполнении КЭЭ многие авторы стараются рутинно использо-

вать ВПШ для снижения риска операции в такой ситуации [85]. Однако установка 

ВПШ может вызывать эмболические осложнение и травмировать стенку артерии, 

так как проводится относительно «вслепую» [168]. При наличии изменений в кон-

тралатеральной артерии (особенно при стенозе более 50%) установка ВПШ нару-

шает внутримозговую гемодинамику и снижает коллатеральный кровоток. За счет 

этого изменяется метаболизм ГМ и его ткани становятся более чувствительными к 
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гипоперфузии. В этой ситуации даже применение ВПШ во время операции имеет 

более высокие риски неврологических осложнений, в сравнении с группой боль-

ных, у которых имеется одностороннее поражение [279, 285]. Известна работа, в 

которой осуществлено сравнение результатов КЭЭ с окклюзией контралатераль-

ной ВСА без применения ВПШ. Необходимость использования ВПШ была связана 

с большей частотой неврологических дисфункций после операции. В то же время 

применение местной анестезии в такой ситуации способствовало снижению ча-

стоты потребности в использовании ВПШ и уменьшению рисков операции [330]. 

Единственной ситуацией для рутинного использования ВПШ может являться 

диагностированный до операции разомкнутый Виллизиев круг. В работе Benichou 

H., 1991 оценивали потребность в шунтировании у больных с замкнутым и разо-

мкнутым Виллизиевым кругом. Критерием применения ВПШ являлось падение ре-

троградного давления при пробном пережатии менее 50 мм рт. Ст. В группе с разо-

мкнутым Виллизиевым кругом потребность в ВПШ наблюдалась значительно 

чаще [73].  

Учеными из Гарвардского университета проведено исследование, при кото-

ром сравнивали результаты электроэнцефалографии с полной церебральной ангио-

графией. При моделировании нарушения кровообращения ГМ (пережатии ВСА), 

авторы выделили три основные причины: контралатеральная окклюзия ВСА, ре-

троградно функционирующий каротидно-офтальмический анастомоз и коллатери-

зация кровотока из задних отделов в передние за счет задней соединительной арте-

рии. Следует отметить, что в процессе исследования обнаружена зависимость 

между функционированием передней соединительной артерии и коллатеральным 

кровотоком. При нормальном функционировании этой артерии ишемии ГМ не 

наблюдали [208]. 

При КАС в схожей ситуации не требуется дополнительных изменений так-

тики лечения. Применение этого метода позволяет снизить частоту ОНМК и ле-

тальных исходов, по сравнению с КЭЭ (3,2% против 8,3% р=0,001) [264]. Контра-

латеральная окклюзия ВСА является фактором риска неблагоприятных исходов 

для КЭЭ, но не влияет на КАС [131]. 
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Как и при любом хирургическом вмешательстве результаты КЭЭ и КАС за-

висят от опыта хирургической бригады и объема выполняемых операций [165]. У 

больных стандартного хирургического риска (вне зависимости от наличия симпто-

мов стеноза ВСА) обе процедуры становятся примерно в равной степени безопасны 

и эффективны для вторичной профилактики ОНМК [164, 228]. 

Анатомические особенности строения сосудов дуги аорты и атеросклероти-

ческого поражения в них могут быть связаны с повышением риска развития ОНМК 

после КАС [236]. Кроме того, риск ИМ уменьшает эффект операции при КЭЭ у 

больных стандартного и высокого риска. Ограничениями для КАС является более 

высокая частота ОНМК, которая связана с индивидуальными особенностями боль-

ного. Описаны ситуации, при которых выраженная кальцификация, извитость СА, 

протяженность бляшки более 15 мм увеличивают риск эмболических осложнений 

от процедуры. Применение противоэмболических устройств способствует сниже-

нию осложнений в недостаточной степени [76]. 

Кроме непосредственно интраоперационных особенностей и осложнений су-

ществует ряд причин, которые ухудшают результаты операции. Считается, что в 

острой фазе ОНМК проведение операции недопустимо в связи с крайне высоким 

риском развития повторного ОНМК по причине геморрагической трансформации 

ишемического очага и внутримозгового кровотечения. Общепринятой тактикой у 

таких больных является отсрочка операции до стабилизации состояния [158]. В ис-

следовании NYCASS (New York Carotid Atherosclerosis Surgery Study) было проде-

монстрировано, что даже через год после ОНМК при операциях на СА возрастал 

риск неврологических осложнений. Для этой группы риск составил 7,89%, а в 

сроки более года – 4,06%. При этом у больных без ОНМК в анамнезе частота ише-

мических осложнений со стороны ГМ не превышала 2% [153]. 

1.2.2 Особенности хирургии внутренних сонных артерий при 

сочетании критического стеноза и патологической извитости  

Среди этиологических факторов развития ХСМН после атеросклеротиче-

ского поражения ВСА на втором месте стоит патологическая извитость ВСА [34, 
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36]. По данным Покровского А.В., среди пациентов отделения сосудистой хирур-

гии с различными заболеваниями БЦА больные с ПИВСА составляют от 25 до 41% 

[34]. 

Причиной возникновения ИИ, помимо наиболее часто встречающегося изо-

лированного атеросклеротического поражения и патологической извитости ВСА, 

может стать комбинация этих двух патогенетически связанных процессов. Такая 

комбинация несет за собой еще большую опасность развития ОНМК [9, 21, 72, 94]. 

Torma N. И соавт. Отмечают, что сочетание ПИВСА со стенозом было выявлено 

приблизительно у 80-85% пациентов [313]. Особенно это имеет место у пациентов 

старших возрастных групп [20]. 

В настоящее время рассматривают два типа ПИВСА: 1 тип – эмбриогенный, 

который проявляется чаще всего в возрасте 40-50 лет, преимущественно у женщин; 

2 тип – образующийся из-за атеросклеротических изменений ВСА в результате де-

генеративных изменений эластических компонентов стенки сосуда, что приводит 

к его удлинению [71]. В нашей работе, безусловно, рассматривается второй тип 

ПИВСА. 

Существует ряд работ с указанием на преимущества хирургического лечения 

патологической извитости даже в бессимптомном периоде в профилактике ин-

сульта по сравнению с медикаментозным лечением [37, 38, 66, 231]. Однако в со-

временной медицинской практике нет единых рекомендаций по ведению пациен-

тов со стенозом ВСА в сочетании с ее патологической извитостью. Поэтому значи-

мым остается вопрос исследования результатов хирургической коррекции в зави-

симости от клинических проявлений. 

Большинство авторов при выборе метода реконструкции ВСА при ПИВСА 

считают наиболее анатомически и гемодинамически выгодной резекцию с редрес-

сацией ВСА с реплантацией ее в старое устье ОСА. Преимуществом этого метода 

является сохранение нормальной анатомии бифуркации и формирование широкого 

анастомоза, а при необходимости возможность выполнения эндартерэктомии при 

сочетанном атеросклеротическом поражении [35]. Также при сочетании стеноза с 
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патологической извитостью ВСА многие авторы применяют метод ЭКЭЭ с ди-

стальным пересечением ВСА по методу Chevalier [Ошибка! Источник ссылки не 

найден.]. 

Леменевым В.Л. и соавт. Выполнено 164 реконструкции у 146 пациентов с 

ПИВСА (от 22 до 78 лет). Пациенты распределялись на 5 групп в зависимости от 

формы извитости. Исходя из этого выполняли 5 методов реконструкции ВСА (1 – 

отсечение ВСА в устье с редрессацией и реимплантацией в новое устье или расши-

ренное старое устье, 2 – резекция ВСА с анастомозом «конец-в-конец» с ВСА, 3 – 

резекция ОСА с анастомозом «конец-в-конец» с редрессацией ВСА и одновремен-

ной перевязкой НСА, 4 – ЭКЭЭ с редрессацией и реимплантацией ВСА в новое 

устье ОСА, 5 – ЭКЭЭ с редрессацией и реимплантацией ВСА в старое устье ОСА. 

Периоперационная летальность составила 1,8%. В раннем послеоперационном пе-

риоде ТИА была у 8 (4,94%) пациентов, тромбоз оперированной ВСА – 2 (1,2%). 

Местные осложнения: травма периферических нервов – 36 (22%), гематомы после-

операционной раны – 7 (0,6%) пациентов. ПИВСА в сочетании с атеросклеротиче-

ским стенозом определена в 68 (41,5%) случаях. Больным была выполнена ЭКЭЭ с 

редрессацией и реимплантацией ВСА в новое устье – 94 пациентов  (13,2%) или 

старое устье ОСА – 59 (86,8%) [26]. 

Torma N. И соавт. Представили результаты хирургического лечения 97 паци-

ентов с ПИВСА. В зависимости от степени деформации, атеросклеротического сте-

ноза и клинической симптоматики выделено три группы: 1 группа (n=18) – паци-

енты с патологической извитостью ВСА без атеросклеротического поражения; 2 

группа (n=36) – пациенты с патологической извитостью ВСА и асимптомным ате-

росклеротическим стенозом ВСА; 3 группа (n=43) – пациенты с симптомным сте-

нозом ВСА и ПИВСА. При сравнении в данных группах непосредственных резуль-

татов хирургического лечения атеросклеротического стеноза в сочетании с 

ПИВСА достоверной статистической разницы обнаружено не было (p≥0,05). Хи-

рургическое лечение заключалось в резекции избытка длины ВСА с последующей 

реимплантацией или транспозицией, а в случае наличия атеросклеротического сте-
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ноза – в выполнении ЭКЭЭ. В 1 группе снижение специфических симптомов ише-

мии ГМ наблюдалось у 11 пациентов (61,1%), во 2 группе – у 21 пациента (58,3%), 

а в 3 группе – у 16 пациентов (37,2%). Сделан вывод о том, что хирургическое ле-

чение ПИВСА у симптомных пациентов является успешным методом лечения 

ХСМН и профилактики ИИ [313]. 

Ордынец С.В. и соавт. За период 2011-2012 гг. в своем исследовании у 112 

(39,94%) из 281 больного, оперированного по поводу острого ИИ, выявили сочета-

ние атеросклеротического стеноза с ПИВСА. Были определены 3 группы: 1 группа 

– пациенты, перенесшие ИИ или ТИА, оперированные в течение 2 недель от начала 

ОНМК – 47 (42%) пациентов; 2 группа – пациенты, перенесшие ИИ или ТИА, опе-

рированные в сроки от 2 до 4 недель от начала ОНМК – 10 (8,94%) пациентов; 3 

группа – пациенты, перенесшие ИИ, оперированные в сроки позднее месяца от 

начала ОНМК – 55 (49,1%) пациентов. Авторами выполнены следующие виды ре-

конструкции ВСА: резекция ВСА у устья с ее редрессацией и реимплантацией в 

собственное устье – 62 (55,4%) больных; резекция ВСА у устья с ее редрессацией 

и реимплантацией проксимальнее собственного устья – 36 (32,1%) пациентов; ре-

зекция зоны извитости ВСА с анастомозом «конец-в-конец» проведена 13 (11,6%) 

пациентам; ПВСА было выполнено одному (0,94%) больному. Значимых различий 

между группами выявлено не было. Общее число неврологических осложнений в 

группах составило 2,7%, летальность – 0,9%. Авторы, обобщив данные, сообщают, 

что после проведения хирургических вмешательств на ВСА при сочетании стеноза 

и извитости у пациентов в течение 2 недель после возникновения ОНМК происхо-

дит регресс неврологического дефицита по сравнению с пациентами, оперирован-

ными спустя 2 недели и 1 месяц после ИИ [31]. 

В работе Гавриленко А.В. и соавт. Анализируется опыт хирургического ле-

чения 84 больных с ПИВСА в сочетании с атеросклеротическим стенозом [9]. В 

работу вошли пациенты со стенозом ВСА более 60% (любой тип атеросклеротиче-

ской бляшки) и любой степенью ХСМН, или со стенозом ВСА менее 60% (1-3 тип 

атеросклеротической бляшки) с ХСМН II-Ivст. В сочетании с S – или C – извито-
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стью, петлей или перегибом, с линейной скоростью кровотока > 110 см/с и турбу-

лентностью потока крови. 6 (7,1%) больных из 84 не имели клинических признаков 

ХСМН и ОНМК в анамнезе. Соотношение асимптомные/симптомные пациенты в 

группах: в первой – 12 (38,7%)/19 (61,3%); во второй – 27(81,8%)/6 (18,2%); в тре-

тьей – 10 (50%)/10 (50%). Спустя 6 месяцев после операции соотношение асимп-

томные/симптомные пациенты в группах стало следующим: в первой – 22 

(70,9%)/9 (29,1%); во второй – 28 (84,8%)/5 (15,2 %), p=0,045; в третьей – 9 (45%)/11 

(55%), p=0,024. В 3 группе у 1 (5%) пациента развился тромбоз оперированной ВСА 

с развитием ОНМК по ишемическому типу. Через 12 месяцев соотношение в груп-

пах оставалось тем же. Из 12 пациентов с ХСМН IV ст. у 4 (33,3%) отмечено ча-

стичное уменьшение очаговой неврологической симптоматики. Хирургический 

метод лечения пациентов со стенозом ВСА в сочетании с патологической извито-

стью был эффективен и безопасен как для асимптомных больных, так и для паци-

ентов с неврологической симптоматикой. Авторы выяснили, что достоверно луч-

шие результаты были в группе ЭКЭЭ с резекцией избытка ВСА, с последующим 

низведением и реимплантацией в устье по сравнению с ККЭЭ и резекцией ВСА с 

ее протезированием [21]. 

В исследовании Озолиньш А.А. и соавт. С 2012 по 2015 г. Было оперировано 

98 пациентов (от 53 до 79 лет) с патологической извитостью и стенозом ВСА. Из 

них мужчины – 62 (63,3%), женщины – 36 (36,7%). Авторами выполнены следую-

щие виды реконструкций: ЭКЭЭ (по Kieny) и резекция извитости с анастомозом 

«конец-в-бок» – 42 (42,9%) случая, ККЭЭ с пластикой заплатой и резекция с ана-

стомозом «конец-в-конец» – 12 (12,2%) больных, эндартерэктомия и резекция с 

протезированием – 6 (6,1%) больных, резекция ОСА с эндартерэктомией – 38 

(38,8%) пациентов. После операции в раннем периоде у 1 пациента (1,0%) в группе 

эндартерэктомии по Kieny возникла ТИА с регрессом неврологического дефицита 

в течение 8 часов. Периферические неврологические осложнения отмечены у 12 

человек (16,2%). В 2 (2,7%) случаях была проведена ревизия послеоперационной 

раны по поводу выявленного кровотечения. В отдаленном периоде у 1 пациента 
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произошла ТИА, было выявлено 2 рестеноза (в группе больных после ККЭЭ с за-

платой) [30]. 

Radak D. И соавт. Представили интересный редкий клинический случай 62-

летнего пациента с двусторонним синдромом Eagle и ассоциированным перекру-

чиванием ВСА на правой стороне и значимым стенозом ВСА слева. По данным КТ-

ангиографии определен значимый стеноз (>90%) левой ВСА и ПИВСА справа. 

Была выполнена ЭКЭЭ ВСА слева с последующей резекцией тесно с ней связан-

ного шиловидного отростка. ПИВСА справа лечили консервативно. В послеопера-

ционном периоде наблюдалось снижение симптомов; в течение 6 месяцев наблю-

дения пациент чувствовал себя хорошо [256]. 

Современное состояние интервенционной хирургии позволило разработать 

технику каротидной ангиопластики, а позднее и КАС. Показания и безопасность 

эндоваскулярного лечения стенозов ВСА в сочетании с их патологической извито-

стью до сих пор является предметом дискуссий [143, 181, 182, 224]. 

Удовлетворительные результаты КАС были получены у пациентов во многих 

исследованиях [141, 183, 184, 216, 229, 286, 333,340]. КЭЭ до сих пор является «зо-

лотым» стандартом реваскуляризации ВСА, но имеет свои ограничения. Сложно-

сти для КЭЭ составляют некоторые заболевания шеи, дистальное расположение 

бифуркации ОСА и соответственно извитости ВСА, дистальное расположение сте-

ноза ВСА, в то время как эти поражения являются приемлемыми для выполнения 

КАС. Тем не менее, чрезмерная извитость ВСА является неблагоприятной предпо-

сылкой для КАС и в первую очередь является показанием для КЭЭ [66, 133, 257]. 

Комбинированное поражение с проксимальным тяжелым перегибом и ди-

стальным гемодинамически значимым стенозом ВСА имеет высокий риск для ис-

полнения обеих процедур реваскуляризации.  

Ahmadi R.A. и соавт. Сообщают о клиническом случае успешного стентиро-

вания комбинации стеноза с ПИВСА. По данным ангиографии был визуализирован 

дистальный стеноз 90% на обеих ВСА с протяженностью около 8 мм. Дополни-

тельно была обнаружена значительная двусторонняя извитость в проксимальных 

отделах ВСА. Неврологического дефицита выявлено не было. После прохождения 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Radak%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27174357
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ahmadi%20RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11443410
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проводником извитости выполняли дилатацию стеноза левой ВСА 3,0/40-мм бал-

лонным катетером (Boston Scientific, Watertown, MA, США) с последующей им-

плантацией стента Wallstent OTW 5,0/30 мм (Boston Scientific). Второй стент (после 

дилатации 4.0/40-мм баллонным катетером) Wallstent OTW 7,0/40 мм (Boston Sci-

entific) был установлен с перекрытием на проксимальном конце первого стента для 

ликвидации оставшейся извитости. Ангиография после операции продемонстриро-

вала отличный результат морфологии без остаточного стеноза и перекручивания. 

В послеоперационном периоде не было выявлено никаких признаков эмболизации. 

Селективная ангиография правой ВСА показал аналогичную извитость и стеноз. 

Открытое вмешательство на контралатеральной ВСА было выполнено вторым эта-

пом [57]. 

Heros R.C. считает, что наличие ПИВСА дистальнее бляшки увеличивает 

риск осложнений при выполнении КЭЭ. Поэтому пациентам с наличием невроло-

гической симптоматики вместо продолжительной консервативной терапии он ре-

комендует КАС [157]. 

Wang L.J. и соавт. Была изучена целесообразность, безопасность и эффектив-

ность КАС для симптомного стеноза ВСА в сочетании с ее патологической извито-

стью. С 2003 по 2009 г. 12 пациентам с симптомным стенозом и патологической 

извитостью было выполнено стентирование ВСА. Из них мужчин – 9, женщин – 3. 

Возраст от 59 до 77 лет (в среднем – 69,3 лет). Всего во время процедуры КАС было 

успешно установлено 14 саморасширяющихся стентов. Средняя степень стеноза 

была снижена с 85,6% (до КАС) до 11,2% после стентирования, угол перегиба из-

менен с угла менее 90° до 120° и более в каждом конкретном случае. В периопера-

ционном периоде инсультов, связанных с КАС, ТИА не произошло. У всех паци-

ентов клинические неврологические симптомы и признаки ишемии ГМ после опе-

рации регрессировали или исчезли. В ходе последующего наблюдения в период от 

6 до 72 месяцев один пациент испытал ТИА в зоне ипсилатеральной ВСА, а у од-

ного пациента произошла ТИА в бассейне контралатеральной ВСА. На ангиогра-

фии, выполненной 5 пациентам, был определен 1 случай рестеноза внутри стента и 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Heros%20RC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23333992
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4 случая перегиба ВСА дистальнее его расположения. Этим больным было выпол-

нено повторное КАС. Через 2 года после вмешательства на КТ-ангиографии пере-

кручивания и рестеноза не выявлено. КТ остальных 7 пациентов не продемонстри-

ровало перегибов и рестенозов. Выполнение КАС при патологической извитости 

со стенозом ВСА является безопасным и эффективным методом, позволяющим 

снизить риск развития ишемии ГМ, но необходимы дальнейшие исследования 

[327]. 

Zhang Z. И соавт. С 2011 по 2014 г. Изучили результаты лечения 20 пациентов 

с диагнозом экстракраниального гемодинамически значимого стеноза в сочетании 

с ПИВСА. Двенадцать из этих пациентов имели неврологическую симптоматику. 

Во всех случаях пациенты либо не подходили для выполнения КЭЭ, либо были не 

согласны идти на открытую операцию, поэтому им был предложен метод КАС. 

Технический успех был достигнут у 19 из 20 пациентов. Устройство для дисталь-

ной защиты от эмболии применено у 18 больных. Выполнение стентирования у од-

ного пациента и установка дистальной защиты ГМ было затруднительным при про-

хождении ПИВСА. Средняя степень стеноза снизилась с 82% (±9%) до 7% (±6%) 

после выполненной процедуры стентирования. Однако у 5 пациентов были отме-

чены периоперационные осложнения, симптомы которых исчезли в течение 1 не-

дели. Во время выполнения вмешательства были определены 4 случая сосудистого 

спазма, один из которых обусловлен реакцией каротидного синуса, другие ТИА. У 

одного пациента в бассейне ипсилатеральной ВСА случился микроинсульт. В от-

даленном периоде (среднее время наблюдения 19 месяцев) один пациент испытал 

в бассейне ипсилатеральной ВСА ТИА, а также было зарегистрировано 5 случаев 

легкой гиперплазии бляшек внутри стента и отсутствие рестеноза внутри него, де-

формации, перелом стента. Поэтому критическая степень выраженности ПИВСА 

может повлиять на использование интервенционных материалов и повысить слож-

ность выполнения КАС.  Для пациентов, которые не согласны идти на операцию 

КЭЭ или она является противопоказанием, КАС может быть относительно безопас-

ным, эффективным и альтернативным способом лечения данной категории боль-

ных [348]. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhang%20Z%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26710804
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Что касается использования систем защиты от эмболии, то Spanos V.A. и со-

авт. В своем докладе описывают случай имплантации стента в правую ВСА с тя-

желой дистальной ПИВСА. При этом возникла трудность в проходимости устрой-

ства защиты ГМ. Продвижение интродьюсера до уровня бифуркации ОСА и замена 

на устройства дистальной защиты третьего поколения позволили преодолеть эту 

проблему [299]. 

1.2.3. Особенности хирургии внутренних сонных артерий при 

сочетании критического стеноза и кальциноза стенки ВСА 

Для определения тактики хирургического оперативного вмешательства 

большое значение имеет определение морфологии атеросклеротической бляшки, 

суживающей просвет. Используют такие инструментальные методы обследования 

как ультразвуковое исследование, компьютерная томография, магнитно-

резонансной томография и ангиография. С их помощью можно определить наличие 

изъязвлений, тромботических масс и кальциноза, что является факторами риска 

периоперационных осложнений [344]. 

Кальциноз – это отложение минеральных солей в атеросклеротической 

бляшке под влиянием локального повышения количества макрофагов и тучных 

клеток, и выделяемых ими факторов воспаления [212]. Особенно часто он 

встречается у возрастных пациентов, о чем написано в труде Matthew A. С 

соавторами в 2004 году. Исследование проводилось на 650 пациентах с 

бессимптомными критическими стенозами сонных артерий. У 80% мужчин и 60% 

женщин старше 70 лет выявлен атеросклероз с кальцинозом. Более чем у трети 

исследуемых младше 50 лет не было выявлено оссификации артерий ни в одном из 

артериальных бассейнов [61]. Другие исследования выделяют такие факторы риска 

как сахарный диабет, повышенное артериального давления, гиперхолестеринэмию 

[210, 242].  

Jaroslav Pelisek в 2011 г. Также отметил роль хронической болезни почек 

(ХБП) на основании удаленных атеросклеротических бляшек от 114 пациентов, из 

которых 51 страдали ХБП. Исследование показало достоверное преобладание 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Spanos%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12745863
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кальциноза у пациентов контрольной группы, а также значительное снижение 

количества коллагеновых волокон в атеросклеротической бляшке [249]. 

 Кальциноз сонных артерий является одним из факторов риска, который 

усложняет выполнение реваскуляризации как открытым, так и эндоваскулярным 

методом. В связи с этим, определение локализации и степени кальциноза в 

дооперационном периоде поможет врачу выбрать наиболее предпочтительное для 

данного пациента хирургическое вмешательство. 

Самым простым и быстрым методом по сей день остается ультразвуковое 

исследование (УЗИ). Согласно опубликованным данным, его чувствительность для 

кальцинированных атеросклеротических бляшек размером более 8 мм3 составляет 

96%. Однако с уменьшением площади уменьшается и чувствительность данного 

метода, составляя всего 62% [178]. Недостатком УЗИ становится высокая 

зависимость от опыта и подготовленности специалиста. Простота, неинвазивность, 

относительная дешевизна, отсутствие ионизирующих факторов делает это 

исследование незаменимым в практике клинициста. На основании УЗИ 

назначаются дополнительные, более углубленные, методы исследования. 

Лучше всего себя зарекомендовала компьютерная томография. Еще в 1990 г. 

Agatston A.S. в журнале J Am Coll Cardiol опубликовал статью о преимуществе 

данного метода обследования для определения качественных и количественных 

свойств кальцинированных бляшек на основании исследования 584 пациентов [56]. 

Позднее изданы работы о высоком уровне совпадения данных компьютерной 

томографии и гистологических исследований атеросклеротических бляшек, 

удаленных при КЭЭ [54, 111]. Для упрощенного подсчета степени кальциноза был 

разработан индекс Агатстона. Рассчитывается он путем подсчета плотности 

атеросклеротической бляшки, умноженной на ее площадь в квадратных 

миллиметрах (мм2). Плотность изменяется в единицах Хаунсфилда (HU) в самой 

уплотненной точке (табл. 1.1). 
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Таблица 1.1 — Индекс Агатстона в зависимости от плотности 

атеросклеротической бляшки  

Индекс Агатстона Плотность атеросклеротической бляшки (HU) 

1 130-199 

2 200-299 

3 300-399 

4 400+ 

 

 Для примера, если плотность кальцинированного пятна 400 HU, а площадь 

10 мм2, то индекс кальциноза будет равен 40 единицам. Таким способом 

подсчитывается каждый участок в пораженной артерии, а затем они суммируются 

[163]. Хоть данный индекс и был разработан для стратификации рисков 

коронарных осложнений, он используется также для вычисления степени 

кальциноза и в других бассейнах, в том числе и каротидном. 

 Подробное исследование в данной сфере провел Hiroyuki Katano с 

соавторами. С 2002 по 2011 г. Исследовались 140 пациентов, 81 из которых была 

выполнена КЭЭ, а 59 – КАС. Все пациенты были разделы на две группы. В 

зависимости от типа атеросклеротической бляшки выделяли низко-

кальцинированные и высококальцинированные (степень кальциноза >420), 

используя индекс Агатсона. Возникновение острых нарушений мозгового 

кровообращения в послеоперационном периоде через 30 дней и через 6 месяцев 

составило для КАС 2,3% и 12,5% для низко- и высококальцинированных групп 

соответственно, в то время как для КЭЭ она составила 1,6% и 0%. Авторы сделали 

вывод о предпочтительном использовании открытого хирургического 

вмешательства у пациентов с высокой степенью кальциноза [192]. 

 Исследование AbuRahma A.F. также отражает небезопасность КАС у 

пациентов с признаками оссификации каротидных артерий. 409 обследуемых были 

разделены на две группы: пациенты с высококальцинированными (48 случаев) и с 

малокальцинированными бляшками, или с отсутствием кальциноза сонных 
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артерий (332 случая). В первой группе количество инсультов составило 6,3%, в то 

время как во второй – 1,2% [55]. 

 Ряд исследований показывают влияние кальциноза на риск рестеноза у 

пациентов, перенесших КАС ранее. В исследование 2015 года, проведенное Sonia 

Ronchey, было включено 877 человек. Оценивались отдаленные результаты КАС. 

Кальциноз сонных артерий был включен в группу факторов риска, достоверно 

влияющих на рестеноз наряду с сахарным диабетом, курением и др. [270]. Это 

подтверждается в работе Karam Moon, в которой подчеркивается влияние 

кальцинированных бляшек на повторные стенозы после КАС (p = 0.02) [227].  

 В 2016 году Hiroyuki Katano, Mitsuhito Mase и соавторы исследовали 107 

пациентов с повторными стенозами в течении года после выполнения КЭЭ. 

Проводился анализ удаленных ранее атеросклеротических бляшек, оценивалась 

форма, размеры, локализация, а также степень кальциноза. В данном исследовании 

отмечается достоверная прямая зависимость процента рестеноза в первый год 

после проведения открытого хирургического вмешательства от степени 

кальциноза атеросклеротический бляшки [191]. 

Представленные работы подтверждают то, что безопасность 

эндоваскулярного лечения, по отношению к открытому вмешательству, снижается 

с ростом степени кальциноза. Еще в 2012 году Arijana Lovrencic-Huzjan обозначила 

тяжелый кальциноз бифуркации общей сонной артерии как относительное 

противопоказание к КАС [65].  

С давних пор отмечено, что риск эмболических осложнений у пациентов с 

кальфицикацией сонных артерий заметно ниже. В 2002 г. Hunt J.L., исследовав 

атеросклеротические бляшки, взятые у 142 пациентов, пришла к выводу, что 

кальциноз сонных артерий чаще всех отмечается при асимптомных стенозах, в то 

время как в симптомных преобладают признаки изъязвления и тромбоза [169]. В 

2004 году Shaalan W.E. на основании исследования 48 атеросклеротических бляшек 

подтвердил данную теорию. У 80 % симптомных пациентов площадь кальциноза 
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была ниже 30 %, в то время как у 87 % бессимптомных стенозов этот показатель 

был выше (р < 0.05) [290]. Множество последующих исследований, в том числе 

Doonan R.J. и соавторы 2015 г., также отметили стабильность эхо-плотных 

атеросклеротических бляшек на основе наблюдений 160 пациентов [120]. 

Воспалительные процессы , которые являются основными причинами уязвимости 

и изъязвлений бляшек, согласно исследованию Wahlgren C.M., также возникают 

чаще в некальцинированных бляшках [325]. 

 Таким образом, кальцификация сонных артерий является важным 

морфологическим фактором, который следует учитывать при лечении пациентов с 

критическим стенозом сонных артерий. Определение степени кальциноза при 

выполнении компьютерной томографии дает возможность для стратификации 

рисков периоперационных осложнений. На основании многих исследований 

можно сделать вывод о предпочтительном применении каротидной 

эндартерэктомии у пациентов с высококальцинированными бляшками сонных 

артерий. Применение КАС в данном случае сопряжено с высоким риском 

возникновения острого нарушения мозгового кровообращения, а также рестенозом 

в зоне стента. В послеоперационном периоде у пациентов с критическим стенозом 

сонных артерий с кальцинозом желательно динамическое наблюдение области 

хирургического вмешательства при помощи ультразвукового исследования и/или 

компьютерной томографии для раннего выявления осложнений и решения вопроса 

о возможной их коррекции. 

1.2.4 Особенности хирургии сонных артерий при 

необходимости сохранения каротидного гломуса 

Рассматривая послеоперационные осложнения каротидной эндартерэкто-

мии, особого внимания заслуживает стойкая послеоперационная артериальная ги-

пертензия [7]. Наиболее значимым фактором риска возникновения послеопераци-

онной гипертензии служит дооперационный анамнез артериальной гипертензии 

[8]. Также причиной артериальной гипертензии может служить изменение бароре-
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цепторной активности, обусловленное нарушением целостности структур каротид-

ного гломуса [47]. В свою очередь артериальная гипертензия, как осложнение по-

слеоперационного периода, может приводить к тяжелым последствиям, таким как 

геморрагический инсульт и кровотечения [151]. Опубликованные в последнее 

время работы свидетельствуют о том, что сохранение нервов каротидного гломуса 

способствует более гладкому течению послеоперационного периода, главным об-

разом за счет управляемого артериального давления [96]. 

Учитывая тот факт, что атеросклероз является генерализованным процес-

сом, то вероятность двустороннего атеросклеротического поражения бифуркации 

сонных артерий остается велика, что приводит к выполнению операции каротид-

ной эндартерэктомии с двух сторон. Влияние операции каротидной эндартерэкто-

мии, выполненной у одного пациента с двух сторон, на течение артериальной ги-

пертензии, остается в числе неизученных вопросов [12]. 

В ряде исследований, проведенных с 1986 по 2016 г., было показано, что 

каротидная эндартерэктомия как метод профилактики ишемического инсульта ГМ 

может сопровождаться осложнениями в виде стойкой послеоперационной артери-

альной гипертензии и эпизодическим повышением артериального давления, вплоть 

до возникновения гипертонического криза. В 1986 году Englund R. И соавторы про-

вели исследование, в котором у 37% больных после хирургического вмешательства 

в объеме каротидной эндартерэктомии в первые 24 часа наблюдалась стойкая ар-

териальная гипертензия [126]. 

Hirscl M. В 1993 г. Провел наблюдение за послеоперационным периодом 24 

больных в течении 6 месяцев. Изначально больные были разделены на 2 группы: 

18 пациентов имели сопутствующую патологию в виде гипертонической болезни, 

а 6 пациентов имели нормальные значения артериального давления. Результатом 

работы стало то, что пациенты с гипертонической болезнью с неизменной чувстви-

тельностью барорецепторов показали значительно более выраженную нестабиль-

ность их профилей артериального давления [160]. 

В 2003 году McKevitt F.M. и соавторы сравнивали результаты открытого хи-

рургшического вмешательства на сонных артериях и эндоваскулярного лечения 
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стенозов сонных артерий. Артериальная гипертензия имела место в 75% случаев 

после каротидной эндартерэктомии, и в 76% после эндоваскулярного лечения 

[222]. 

В исследовании, проведенном Tze-Woei Tan в 2014 году, оценивались ре-

зультаты после проведенной каротидной эндартерэктомии у 7677 пациентов, у 11% 

больных наблюдалась стойкая артериальная гипертензия, требующая терапии ва-

зоактивными лекарственными средствами, в то время как у 12% больных отмечали 

умеренную артериальную гипотонию [302]. 

 Caroline Vanpeteghem в 2016 г. Провел исследование, в котором было пока-

зано, что у больных, которым проведено хирургическое лечение на сонных арте-

риях в раннем послеоперационном периоде наблюдали артериальную гипертензию 

в 11-65% случаев [318]. 

В 1997 году Wong J.H. изучали течение послеоперационного периода у 291 

пациента после каротидной эндартерэктомии. В 9% случаев у больных наблюдали 

артериальную гипертензию, а гипотония была у 12% больных [336]. 

В 2000 г. Казаковым Ю.И. были проведены исследования о влиянии каро-

тидной эндартерэктомии на нормализацию артериального давления. В них было 

показано, что после каротидной эндартерэктомии наблюдается нормализация или 

снижение степени артериальной гипертензии. Однако в этих исследованиях не рас-

сматривались двухсторонние операции каротидной эндартерэктомии и оценива-

лись результаты хирургических вмешательств под регионарной анестезией, что не 

позволяет нам говорить о непосредственном влиянии операции на регуляцию арте-

риального давления [17]. 

В исследованиях, проведенных Германовой О.А. в 2010 г., было выявлено, 

что при необходимости операции каротидной эндартерэктомии с противополож-

ной стороны вмешательством выбора является каротидная эндартерэктомия по 

классической методике с обязательным сохранением каротидного гломуса. Это 

обеспечивает наиболее благоприятное и мягкое течение артериальной гипертонии 

продолжительностью не менее 1 года [11]. 
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Demirel S. И соавторы в 2012 г. Провели проспективное исследование, в ко-

тором изучались значения систолического артериального давление в раннем после-

операционном периоде у пациентов, перенесших хирургическое вмешательство по 

классической и эверсионной методике. У больных, которым была выполнена клас-

сическая каротидная эндартерэктомия, значение систолического артериального 

давления было значимо ниже, чем у пациентов, которые были прооперированы по 

эверсионной методике. Авторы пришли к выводу о том, что послеоперационная 

артериальная гипертензия, вероятно, связана с разрушением структур каротидного 

гломуса [116]. 

В 2012 году была проведена серия исследований, на основании которых 

можно сделать вывод о том, что эверсионная каротидная эндартерэктомия чаще 

ассоциируется с артериальной гипертензией, тогда как классическая каротидная 

эндартерэктомия чаще приводит к артериальной гипотонии. К такому выводу при-

шел Demirel S. C соавторами, при этом авторы считают обязательным использова-

ние инвазивного мониторинга артериального давления, особенно при применении 

эверсионной методики [116]. 

По мнению Анцупова К.А., сохранение структур сонного гломуса хотя бы с 

одной стороны позволяет предупредить лабильность артериального давления в 

96% случаев. В большинстве случаев хирургическое лечение атеросклеротиче-

ского стеноза и патологической извитости внутренних сонных артерий улучшает 

качество жизни пациентов. Это улучшение более выражено при односторонней 

операции или двусторонней с сохранением каротидного гломуса. У пациентов по-

сле двустороннего вмешательства без сохранения каротидных гломусов улучше-

ния качества жизни менее выражены [Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

Фокин А.А., Борсук Д.А.и соавторы, проанализировав результаты хирурги-

ческуих вмешательств у 290 пациентов, сделали вывод о том, что применение гло-

мус-сберегающей техники в каротидной хирургии снижает риск развития у паци-

ентов послеоперационной артериальной гипертензии, и связанных с ней осложне-
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ний, а показатели послеоперационной центральной гемодинамики достоверно раз-

личаются в зависимости от сохранения либо пересечения каротидного гломуса 

[47]. 

Работа со схожими результатами была опубликована позднее в 2017 г. Фо-

кин А.А., Трейгер Г.А., Владимировский В.В. сделали вывод о том, что применение 

синус-сберегающей модификации в каротидной хирургии позволяет снизить риск 

развития у пациентов послеоперационных гемодинамических осложнений, связан-

ных с дестабилизацией артериальной гипертензии [43,46]. 

 Таким образом, первой проблемой является выбор вида каротидной эндар-

терэктомии у больных с гипертонической болезнью. При проведении реконструк-

тивного вмешательства эверсионным методом неминуемо повреждаются струк-

туры каротидного гломуса, что приводит к стойкой, плохо управляемой артериаль-

ной гипертензии в послеоперационном периоде. Второй нерешенной проблемой 

может считаться выбор хирургического вмешательства с противоположной сто-

роны у больных, которым уже была выполнена каротидная эндартерэктомия с раз-

рушением каротидного гломуса с одной стороны, что значительно чаще приводит 

к развитию артериальной гипертензии с крайне высокими значениями артериаль-

ного давления. 

Учитывая множество проведенных исследований, оценивающих влияние 

каротидного гломуса на центральную гемодинамику, можно сделать вывод о том, 

что применение гломус-сберегающих методик в каротидной хирургии помогает со-

кратить частоту стойкой артериальной гипертензии в послеоперационном периоде, 

а рутинное использование гломус-сберегающих модификаций каротидной эндар-

терэктомии необходимо в повседневной практике сосудистого хирурга. 
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1.3 ПЕРИОПЕРАЦИОННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ И ОСЛОЖНЕНИЯ ПРИ 

КАРОТИДНОЙ ЭНДАРТЕРЭКТОМИИ И КАРОТИДНОЙ 

АНГИОПЛАСТИКЕ  

1.3.1 Общие и местные осложнения, послеоперационная 

летальность при открытом и эндоваскулярной коррекции 

стенозов сонных артерий 

Эффективность КЭЭ по сравнению с медикаментозной терапией неодно-

кратно доказана крупными многоцентровыми РКИ, такими как NASCET, ECST, 

ACST и др. [69, 127, 129, 220, 230]. Хотя в настоящее время эффективность КЭЭ не 

вызывает сомнений, данная операция, как и любая другая, несет в себе определен-

ный риск осложнений и летального исхода. К наиболее значимым осложнениям в 

периоперационном периоде относят: ТИА, ИИ, ИМ, повреждения ЧМН, кровоте-

чения и др. Кроме того, известны факторы, повышающие вероятность развития 

данных осложнений. Среди них – перенесенная ранее ипсилатеральная КЭЭ, ок-

клюзия контралатеральной ВСА, сочетанное поражение ВСА и коронарных арте-

рий (сердечная недостаточность III-IV функционального класса по NYHA, одно-

временное поражение трех коронарных артерий, ствола левой коронарной артерии 

и фракция выброса левого желудочка менее 40%), а также перенесенная ранее лу-

чевая терапия области головы и шеи [Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

Возможные риски операции и высокая распространенность факторов риска среди 

пациентов явились предпосылками к разработке альтернативного способа лечения 

данной патологии. 

Эволюция технического прогресса в медицине, а именно развитие интервен-

ционной хирургии, позволили разработать технику КАС, которая теперь ставит во-

прос о выборе наиболее безопасной и эффективной методики. И несмотря на боль-

шое количество крупных исследований, посвященных сравнению результатов ле-

чения КЭЭ и КАС, даже сегодня нельзя дать однозначного ответа на этот вопрос. 

В метаанализе девяти рандомизированных контролируемых исследований 

(всего 7163 пациента), сравнивающем результаты лечения стенозов ВСА методами 

КЭЭ и КАС, не было выявлено статистически значимого различия летальности в 

периоперационном периоде между группами КАС и КЭЭ (p=0,20). 30-дневный 
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риск инсульта оказался на 35% ниже в группе КЭЭ (p=0,007), однако 30-дневный 

риск ИМ в этой же группе был на 114% выше, чем в группе стентирования 

(p=0,003) [118]. 

Метаанализ девяти рандомизированных контролируемых исследований (в 

сумме 6984 пациента) не выявил существенного различия 30-дневной летальности 

между группами КАС и КЭЭ (p=0,32). КАС по сравнению с КЭЭ была ассоцииро-

вана с большими 30-дневными рисками развития инсульта (6,19% против 3,82% 

соответственно; p<0,0001), брадикардии и гипотонии (p<0,0001) и меньшими рис-

ками развития ИМ в течении первого месяца после вмешательства (p=0,003), пара-

лича ЧМН (p<0,0001) и послеоперационных гематом (p=0,003) [247]. 

В метаанализе тридцати пяти исследований (общее количество пациентов – 

27525 человек) Zhang L. С соавторами сообщают, что объединенный 30-дневный 

риск инсульта/смерти выше для пациентов, перенесших КАС (4,7% против 3,5%; 

p<0,001). Авторы также проанализировали объединенную частоту инсульта/смерти 

между КАС и КЭЭ территориально: в Северной Америке – 4,5% и 2,8% соответ-

ственно; в Европе – 5,1% и 3,8% соответственно; в странах Азии – 4,5% и 3,5% 

соответственно; в Африканских странах – 3,4% и 3,8% соответственно. Каротидная 

эндартерэктомия сопровождается меньшим 30-дневным риском ТИА (p<0,001). 

Примечательно, что частота инсульта/смерти в первый месяц после КАС снизилась 

с 5,0% в период 2006-2010 гг. до 4,3% в период 2011-2015 гг., что, по мнению ав-

торов, связано с широким внедрением в практическую деятельность систем защиты 

ГМ от эмболии [347]. 

Метаанализ тринадцати исследований, сравнивающих результаты КАС у 

3761 пациента и КЭЭ у 3740 пациентов (в сумме 7501 пациент), демонстрирует бо-

лее высокий объединенный 30-дневный риск инсульта/смерти в группе стентиро-

вания (p=0,01), особенно у симптомных пациентов (p<0,01). Частота инвалидизи-

рующего инсульта была примерно одинакова в обеих группах, а неивалидизирую-

щий инсульт чаще встречался при КАС (p<0,01). Применение систем защиты ГМ 

от эмболии во время КАС сопровождалось снижением объединенного риска разви-

тия инвалидизирующего инсульта/смерти в течении первых тридцати дней после 
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вмешательства по сравнению со стентированием без их использования (2,7% про-

тив 7,5% соответственно; p<0,01). КАС несет в себе значительно меньший 30-днев-

ный риск развития ИМ (p<0,01), повреждения ЧМН и периферических нервов 

(p<0,01) и послеоперационных гематом (p<0,01) по сравнению с КЭЭ. Однако риск 

развития брадикардии и гипотонии существенно выше при КАС (p<0,01) [207]. 

Интересные данные представили Rantner B. С соавторами в своем метаана-

лизе, основанном на трех крупных рандомизированных контролируемых клиниче-

ских исследованиях: EVA-3S, SPACE и ICSS [259]. В общей сложности были под-

вергнуты анализу 2839 пациентов (в группе КАС – 1434, в группе КЭЭ – 1405). 

Авторы разделили всех пациентов на три клинические группы в зависимости от 

времени, прошедшего с момента последнего ОНМК, до хирургического вмеша-

тельства: в первую группу были включены пациенты, получившие лечение в пер-

вые 7 суток после ОНМК, во вторую – с 8 по 14 день и в третью – с 15 по 30 день. 

После чего провели анализ частоты инсульта/смерти в первые тридцать дней в каж-

дой группе. Результаты анализа представлены в таблице 1.2. Наибольшее различие 

частоты инсульта/смерти между КЭЭ и КАС наблюдались в первой группе (2,8% 

против 9,4%; p=0,03). Чем позже была выполнена КЭЭ, тем выше была частота ин-

сульта/смерти, и наоборот – чем позже выполнялась КАС, тем ниже был этот по-

казатель, однако эта разница не является статистически значимой в обоих случаях.  

Таблица 1.2 — 30-дневный риск инсульта/смерти после КЭЭ и КАС в зависи-

мости от времени, прошедшего с момента последнего ОНМК до хирургиче-

ского вмешательства 

 
№  группы  КЭЭ КАС ОР 

1 2,8% (n = 3) 9,4% (n = 13) 3,79 (ДИ 95% 1,1-

13,1; p=0,03) 

2 3,4% (n = 7) 8,1% (n = 19) 2,42 (ДИ 95% 1,0-5,7; 

p=0,04) 

3 4,0% (n = 44) 7,3% (n = 78) 1,82 (ДИ 95% 1,3-2,6; 

p=0,001) 
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В 2010 г. Были опубликованы результаты многоцентрового рандомизирован-

ного контролируемого исследования ICSS (International Carotid Stenting Study), 

сравнивающего результаты КАС и КЭЭ у симптомных пациентов со степенью сте-

ноза более 50%. В исследование были включены 1713 пациентов, из них 855 паци-

ентам была выполнена КАС, 858 – КЭЭ. В рамках этого исследования Doig D. С 

соавторами изучили риск развития инсульта, ИМ и смерти в течении 30-ти дней 

после КАС, а также предикторы риска перечисленных осложнений у 828 пациен-

тов. Согласно их результатам, частота развития инсульта, ИМ или смерти в течение 

тридцати дней после вмешательства составила 7,4% в группе стентирования (у 

72,1% из них осложнения наступили в день проведения КАС) и 4% – в группе КЭЭ 

(p=0,003). В 48,8% случаев КАС применялись стенты с открытыми ячейками, а в 

49,3% – стенты с закрытыми ячейками. Использование стентов открытого типа по-

вышало 30-дневный риск инсульта, ИМ или смерти, по сравнению со стентами за-

крытого типа (p=0,019). Системы защиты ГМ от эмболии были применены в 70,6% 

КАС, однако их использование ассоциировалось с увеличением риска инсульта, 

ИМ или смерти в первые 30 дней после вмешательства (p=0,056), хотя авторы счи-

тают, что этот показатель не соответствует статистически значимому. Риск сер-

дечно-сосудистых осложнений и смерти в периоперационном периоде был ниже 

при КАС, чем левой ВСА (p=0,019). У 71,7% пациентов антиагрегантная терапия 

состояла из комбинации аспирина и клопидогреля. Использование данной комби-

нации препаратов, в отличие от других антитромботических схем, способствовало 

снижению 30-дневного риска сердечно-сосудистых осложнений и смерти 

(p=0,042). Также риск развития инсульта, ИМ и смерти в первый месяц после КАС 

был достоверно ниже в группе пациентов, у которых основным клиническим симп-

томом атеросклероза СА являлись эпизоды транзиторной монокулярной слепоты, 

по сравнению с пациентами, перенесшими инсульт (p=0,005). Возраст пациента 

тоже влиял на риск развития осложнений (отношение риска 1,17 на каждые 5 лет 

последующей жизни, p=0,039). Таким образом, авторами были выделены следую-

щие независимые предикторы увеличения риска развития инсульта ГМ, ИМ и 

смерти в первые 30 дней после КАС: возраст, использование стентов с открытым 
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типом ячеек, локализация поражения (левая ВСА), клинические проявления 

(начальные проявления сосудисто-мозговой недостаточности). Такие важные на 

первый взгляд факторы, как опыт хирурга и применение систем защиты ГМ от эм-

болии, не оказывали значимого влияния на риск развития осложнений [120]. 

Paraskevas K.I. в 2016 г. Сообщил результаты метаанализа, посвященного 

сравнению результатов одновременного и последовательного выполнения КАС и 

АКШ. В анализ включены 32 работы с совокупным объемом 2997 больных. Пока-

зано, что результаты лечения при синхронном и последовательном подходе к 

СAS/CABG у асимптомных больных с унилатеральным поражением сходны с та-

ковыми при выполнении КЭЭ. Доказано, что одновременное (в течение одного дня) 

КАС и АКШ не повышает риски существенно в сравнении с этапным подходом. И 

хотя в дальнейшем результаты могут быть улучшены, до сих пор спорным остается 

приемлемость риска инсульта/смерти в 6–9% при симультанной операции у асимп-

томных больных с унилатеральным поражением СА, у которых риски ишемиче-

ского инсульта ГМ во время АКШ без предшествующей хирургической коррекции 

стеноза СА и так низки [23].  

Stabile E. С соавторами изучили влияние структуры стента на результаты 

КАС. В исследование были включены 1604 пациента из европейского регистра 

стентирования сонных артерий (ERCAS). Стенты с закрытыми ячейками были им-

плантированы 713 пациентам, стенты с гибридными ячейками – 456 пациентам, 

стенты с открытыми ячейками, площадь которых менее 7,5 мм2 – 238 пациентам и 

стенты с открытыми ячейками, площадь которых более 7,5 мм2 – 197 пациентам. 

30-дневная частота инсульта/летальности среди всех пациентов составила 1,37%, а 

30-дневная частота инсульта ГМ – 1,18%. Наиболее часто периоперационный ише-

мический инсульт ГМ развивался при использовании стентов открытого типа с 

площадью ячеек более 7,5 мм2 – 3,05%, по сравнению с другими стентами: стенты 

с закрытыми ячейками – 1,12%, стенты с гибридными ячейками – 0,44%, стенты 

открытого типа с площадью ячеек менее 7,5 мм2 – 1,26% [300].  

В мета-анализе девяти исследований Kouvelos G.N. соавторы изучили риски 

развития осложнений КАС с применением стентов открытого и закрытого типов в 
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периоперационном периоде. В исследование были включены 8018 пациентов 

(средний возраст – 69,82,9 лет), которым было выполнено 8028 КАС (4018 – стен-

тами с открытыми ячейками и 4010 – стентами с закрытыми ячейками). Количество 

симптомных пациентов было одинаково в обеих группах (44, % и 41,7% соответ-

ственно, p=0,93). Устройства защиты ГМ от эмболии применялись в 90,7% вмеша-

тельств без существенного различия между группами (p>0,05). В результате ана-

лиза было установлено, что тип ячеек стента существенно не влияет на 30-дневный 

риск смерти (p=0,21), инсульта (p=0,37) и ТИА (p=0,74) [198]. 

Концепция защиты ГМ от эмболии во время КАС была разработана еще в 80-

х годах прошлого века [308, 322]. С того времени было создано большое количе-

ство различных устройств, защищающих ГМ, однако в настоящее время в клинике 

широко применяют устройства, окклюзирующие ВСА проксимальнее или дисталь-

нее места имплантации стента, фильтры, улавливающие атероматозные секвестры 

и техника реверсированного кровотока. Все они имеют как преимущества, так и 

недостатки, но, несмотря на это, их эффективность подтверждена многими иссле-

дованиями [95,132,338]. На сегодняшний день не существует крупных многоцен-

тровых рандомизированных исследований, сравнивающих эффективность основ-

ных методов защиты ГМ между собой. Опубликованы лишь небольшие исследова-

ния, согласно которым проксимальная баллонная окклюзия ВСА сопровождается 

меньшим риском эмболии ГМ, чем дистальные фильтры [59,70,204], а комбиниро-

ванное использование проксимальной баллонной окклюзии и дистальных филь-

тров демонстрирует лучшие результаты по сравнению с монокомпонентной защи-

той [235, 319, 324]. Вопреки этим исследованиям, метаанализ 12281 пациента, ко-

торым было выполнено КАС с защитой проксимальными окклюзирующими бал-

лонами и дистальными фильтрами, не выявил различия рисков эмболии между 

этими системами защиты [243]. 

Pini R. И соавторы проанализировали 1390 случаев реваскуляризации СА, из 

которых 868 (62,4%) пациентам была выполнена КЭЭ, 522 (37,6%) – КАС. Невро-

логические осложнения в первые 30 суток после вмешательства наблюдались в 67 
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(4,7%) случаях: ТИА – в 38 (2,7%), ишемический инсульт ГМ – в 29 (2,0%). При 

этом ТИА значительно реже возникали у пациентов, перенесших КЭЭ, чем у тех, 

кому было выполнено КАС (1,2% против 5,3% соответственно, p=0,12), а частота 

ишемического инсульта ГМ была практически одинаковой в обеих группах (1,2% 

против 2,8% соответственно; p=0,12). Перечисленные неврологические осложне-

ния в большинстве случаев (80% инсультов и 76% ТИА) развивались в первые 

сутки после реваскуляризации. В ходе исследования авторы проанализировали 5-

летнюю выживаемость пациентов и выяснили, что она достоверно ниже у пациен-

тов, перенесших инсульт и ТИА в периоперационном периоде (68,2  14,4% и 78,4 

 8,0% соответственно), по сравнению с теми, у кого периоперационный период 

протекал без неврологических осложнений (97,4  0,6%). Основываясь на получен-

ных результатах, авторы считают, что такие неврологические осложнения, как 

ТИА и ишемические инсульты ГМ, возникшие в течение первых 30 дней после ре-

васкуляризации СА, являются достоверными предикторами неблагоприятного про-

гноза продолжительности жизни (p=0,04 для ТИА; p=0,01 для инсульта) [252]. 

Существует мнение, что перенесенная лучевая терапия области головы и шеи 

является фактором, повышающим риск развития осложнений при КЭЭ. Группа ис-

следователей из Голландии во главе с Fokkema M. Провела метаанализ результатов 

лечения 533 пациентов (КАС – 361 пациент, КЭЭ – 172 пациента), ранее перенес-

ших лучевую терапию области головы и шеи по поводу злокачественных новооб-

разований. Частота развития инсульта (фатального, инвалидизирующего и неива-

лидизирующего) и ТИА была примерно одинакова в обеих группах: 3,9% в группе 

пациентов, перенесших КАС и 3,5% у пациентов, перенесших КЭЭ. Частота повре-

ждений ЧМН при КЭЭ составляла 9,2%. Исходя из полученных данных, авторы не 

выявили прямой корреляции между перенесенной ранее лучевой терапией и повы-

шением риска развития осложнений [137]. 
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1.3.2. Ишемические очаги в структуре головного мозга после 
хирургического лечения стенозов внутренней сонной 
артерии 

Лакунарный инфаркт ГМ является прямым следствием нарушения кровооб-

ращения в бассейне какой-либо БЦА или внутримозговой артерии. Чаще причиной 

возникновения лакунарного инфаркта ГМ является микроэмболия в артерии ГМ, 

нежели атероэмболические или кардиоэмболические причины [343]. Лакунарный 

инфаркт ГМ без явной неврологической симптоматики наиболее информативно ви-

зуализируется только на МРТ, в то же время связь между микроэмболией и атеро-

склерозом ВСА до сих пор недостаточно очевидна [291]. Единственным понятным 

моментом остается взаимосвязь выраженного атеросклеротического процесса в СА 

с развитием очагов в белом веществе ГМ. Ряд авторов связывают эти процессы с 

эндотелиальной дисфункцией, которая нарушает интимальную выстилку сосудов 

и приводит к развитию спазма мелких артерий [142, 276]. Для оценки эндотелиаль-

ной функции предложено использовать измерение поток-опосредованного расши-

рения плечевой артерий, измеренного с помощью ТС. Этот метод не инвазивен и 

считается легко воспроизводимым [254]. Он основывается на косвенной оценке 

действия естественного вазодилататора – NO. Чем лучше происходит расслабление 

стенки артерии, тем меньше склеродегенеративных процессов происходит в орга-

низме. В ряде исследований продемонстрировано, что поток-опосредованное рас-

ширение плечевой артерий имеет прямую корреляцию с появлением очагов в бе-

лом веществе ГМ [250].  

При изучении вопроса о влиянии жесткости сосудистой стенки, как есте-

ственного признака склеродегенеративного процесса в организме, было выявлено, 

что ее повышение является независимым предиктором развития микроэмболии 

[241, 287]. В соответствии с этим существует постулат: чем меньше сосудистая 

стенка реагирует на эндогенную или экзогенную вазодилатацию, тем более выра-

женный атеросклеротический процесс в организме и, соответственно, выше риск 

микроэмболии [277]. 



50 

 

Qing P.et al., 2014 продемонстрировали зависимость между снижением по-

ток-опосредованного расширения плечевой артерий и ОНМК на фоне атероскле-

роза ВСА. Авторы допускают, что дисфункция эндотелия является более прогрес-

сивным методом оценки рисков ОНМК, чем степень стеноза ВСА. Риск микроэм-

болических осложнений также имел большую корреляцию с дисфункцией эндоте-

лия, по сравнению с наличием стенозов во ВСА [254]. 

С патогенетической точки зрения микроэмболия развивается на фоне экстра-

вазации сосудов и накоплении в стенке артерии гемосидерина после разрушения 

эндотелия. Последнее играет важную роль в прогрессировании атеросклероза и 

развитии местных воспалительных реакций с переходом на дистально расположен-

ные мелкие сосуды [276]. В результате этих изменений происходит высвобождение 

медиаторов воспаления, которые увеличивают сосудистую проницаемость и нару-

шают целостность гематоэнцефалического барьера [226].  

Возникновение новой неврологической симптоматики после операций рева-

скуляризации ГМ связывают с эмболическими осложнениями [272]. Наиболее со-

вершенным методом оценки наличия новых очагов в коре ГМ на сегодняшний день 

считается МРТ, однако наличие очагов далеко не всегда коррелирует с клиниче-

ской картиной [317]. В большинстве случаев можно наблюдать отсутствие клини-

ческой картины при наличии множества ишемических очагов. Vermeer S.E. в 2003 

и Bonati L.H. в 2010 годах продемонстрировали, что только большой объем пора-

жения коры ГМ проявляется клинически [81, 320]. Vermeer S.E. et al., 2003 связы-

вают даже «спящие» очаги с развитием послеоперационной деменции и когнитив-

ными нарушениями [320].  

Клиника ОНМК развивается в среднем в 3% случаев после КЭЭ и КАС, при 

этом по данным МРТ очаги можно обнаружить в 17-50% случаев в зависимости от 

метода коррекции кровотока [284]. Известны случаи зависимости между наличием 

очагов в ГМ после операции и исходным состоянием атеросклеротической бляшки. 

При изъязвлении бляшки по данным ТС и интраоперационной ревизии частота 

немых очагов на МРТ после операции увеличивалась до 41,7 %, в сравнении с 22,9 

% при ее отсутствии [205]. Halm E.A. в 2009 г. Продемонстрировал, что глубокая 
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атеросклеротическая язва во ВСА является предиктором увеличения летальности 

на фоне развития отека ГМ [153]. Отмечено также, что очаги в ГМ развиваются 

чаще при использовании ККЭЭ, в сравнении с ЭКЭЭ. В метаанализе, проведенном 

Antonopoulos С. Et al., 2011 показано уменьшение частоты ОНМК при эверсионной 

КЭЭ. В то же время ККЭЭ по данным МРТ связана с большим числом выявленных 

«бессимптомных» очагов в ГМ после операции [64]. 

Использование ВПШ во время КЭЭ также способствует увеличению числа 

новых очагов в ГМ после операции. Так, E. Wybaillie (Кортрейк, Бельгия, 2016) и 

соавт. Представили данные ретроспективного исследования результатов МРТ по-

сле КЭЭ с использованием временного ВПШ со схожей частотой в группе асимп-

томных и симптомных больных (21,8 vs 26,2%). Выявлена тенденция к большей 

частоте эмболизации, подтвержденная результатами МРТ в режиме DWI, при ис-

пользовании ВПШ в группе асимптомных пациентов (16,3 vs 5,7%; p=0,03). По 

мнению авторов, следует максимально осторожно подходить к вопросу определе-

ния показаний использования ВПШ у исходно асимптомных больных [23]. 

После КАС при использовании противоэмболических устройств новые ише-

мические очаги на МРТ обнаруживают в 14-70% [174,329]. Только в одном иссле-

довании отмечена меньшая частота очагов (8,33%) [58]. Как было указано выше 

клинические симптомы ОНМК развиваются только у малой части этих больных. 

Bijuklic К. et al., 2013 продемонстрировали, что только у 5,8% больных, име-

ющих по данным МРТ свежие очаги в ГМ, после КАС развивается клиническая 

картина поражения ГМ [77]. В этом же исследовании авторы сделали вывод об от-

сутствии взаимосвязи между развитием новых ишемических очагов в ГМ и риском 

осложнений после хирургического лечения. Интересными представляются данные 

о частоте очаговых изменений в ГМ без использования противоэмболической за-

щиты. Ряд авторов оценил этот показатель, который составил 18 – 68% [84,149,189, 

211].  Эта информация представляется крайне интересной, так как является еще од-

ним доказательством малой эффективности противоэмболической защиты при 

КАС. 
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На основании представленных данных оценка морфологии атеросклеротиче-

ских бляшек и ее связь с частотой эмболических осложнений представляется важ-

ным этапом изучения этого вопроса. Stojanov D. Et al., 2012 продемонстрировали, 

что фибролипидная бляшка имеет больший риск микроэмболии, чем кальциниро-

ванная атерома [301]. Скорее всего это связано с меньшей стабильностью такой 

бляшки, большим риском надрыва капсулы и деструкции [234]. 

Исходя из представленных данных, можно предположить, что микроэмболия 

во время КАС случается не в момент основной процедуры, а на этапе проведения 

противоэмболической «ловушки» перед ее раскрытием [107, 251]. 

1.3.3 Изменение когнитивных функций у больных со 
стенозами сонных артерий до и после их коррекции 

Когнитивные функции ГМ находят все большее признание в качестве важ-

ного фактора оценки благополучия больного и его качества жизни при атероскле-

розе ВСА [101, 303]. Почти у 30% больных после операций сосудистого профиля 

могут встречаться нарушения когнитивных функций [248]. 

У больных, имеющих стенозы ВСА, развивается снижение мозгового крово-

тока, что ведет к хронической ишемии ГМ, а также риску его эмболизации. Неко-

торые исследования демонстрируют снижение когнитивных функций у больных со 

стенозами ВСА [244, 260]. Эти изменения можно увидеть даже у бессимптомных 

больных [179, 202,219]. В то же время существуют работы, демонстрирующие от-

сутствие когнитивных нарушений у больных со стенотическими поражениями СА 

[172]. Различия обнаруживаемых результатов, вероятно, связаны с разным контин-

гентом больных и частотой сопутствующих заболеваний в исследуемых группах.  

С патофизиологической точки зрения существуют два механизма нарушения 

когнитивных функций, связанных со стенозами ВСА: гипоперфузия ГМ и его эм-

болизация – то есть снижение кровотока по магистральным артериям. В соответ-

ствии с кривой, предложенном Spencer M.P. в 1979 г. Кровоток в ГМ остается ста-

бильным при легкой и умеренной степени сужения и уменьшается только при вы-

сокой степени сосудистой обструкции [60]. В противовес этому существуют ра-

боты, доказывающие отсутствие зависимости между «сосудистыми проблемами» 
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и нарушением когнитивных функций. Так, в работе Mathiesen E.B. в 2004 г. Проде-

монстрирована взаимосвязь внутрисосудистой гемодинамики и когнитивных нару-

шений, при этом степень стеноза СА у большинства больных этой группы были 

легкими или умеренными [219]. 

Отдельно можно выделить зависимость когнитивных функций и сопутству-

ющих заболеваний при стенозе СА, таких как ГБ, СД, курение, дислипидэмия. Каж-

дый из этих факторов риска может влиять на познавательную способность чело-

века. С этой точки зрения реваскуляризация ГМ восстановит когнитивные функции 

человека только в том случае, если она является основной причиной их утраты. Оба 

существующих метода реваскуляризации ГМ (КАС и КЭЭ) в одинаковой мере спо-

собны восстановить познавательную способность человека [62]. Однако во время 

реваскуляризации головного ГМ происходить микроэмболия, гипоперфузия и дру-

гие ишемические нарушения, которые в конечном счете будут приводить к нега-

тивному эффекту [101, 261]. 

Стеноз более 70% является фактором риска развития когнитивной дисфунк-

ции. При таком стенозе снижается скорость речи, ухудшается память (словесная и 

зрительная), двигательные реакции [128]. В этом же исследовании продемонстри-

рована большая частота тревожных расстройств и ухудшение результатов при дву-

стороннем поражении ВСА. Необходимо отметить, что эмоции взаимосвязаны с 

когнитивными функциями человека. На основании этого можно утверждать о схо-

жем снижении обоих показателей у этой группы больных [88]. После проведения 

реваскуляризации ГМ оба этих показателя также улучшаются [75]. 

При стенозе ВСА слева чаще всего наблюдаются сопутствующие нарушения 

речи, а при поражении справа – способность ориентироваться в пространстве [202, 

295]. Это связано с ответственными зонами коры ГМ, разделенного по полуша-

риям. В то же время ауторегуляция мозгового кровотока способна компенсировать 

эти нарушения за счет адекватности кровоснабжения коллатеральным кровотоком 

[80,156]. 

У бессимптомных больных (при стенозе более 70 %) чаще встречаются сни-

жение внимания, памяти, а также скорость обработки информации и способность 



54 

 

к обучению [74, 219]. Ряд авторов считают, что наличие этих неврологических из-

менений может являться маркером приближающегося ОНМК и других неврологи-

ческих осложнений [117, 135, 266].  

Явных механизмов, лежащих в основе этих процессов, до сих пор не найдено. 

Стенозы экстракраниальных отделов БЦА могут являться маркерами интракрани-

ального атеросклероза, приводящего к нарушению кровоснабжения ГМ [89]. Об-

суждается вопрос спонтанных эмболов без явной клинической неврологической 

симптоматики, но с возможностью развития атрофии мозолистого тела, а также 

различные варианты поражения коры ГМ [341]. Возможно, что использование МРТ 

у этих больных и поиск корреляции результатов исследования с данными когни-

тивных тестов будет способствовать улучшению понимания этих процессов. 

Существуют как положительные, так и отрицательные результаты влияния 

реваскуляризации ГМ на когнитивные функции [134, 209,241]. Однако до сих пор 

нет убедительных данных, подтверждающих улучшение или ухудшение результа-

тов после хирургического лечения.  В обзоре литературы, опубликованном Lunn S. 

Et al. В 1999 г. Продемонстрировано отсутствие единого мнения по этому вопросу. 

В 16 из 28 исследований, включенных в публикацию, показано улучшение когни-

тивной функции после КЭЭ, а в 12 – отсутствие эффекта или ухудшение этих по-

казателей [209]. Только в двух исследованиях проведен анализ изменения когни-

тивных функций между двумя способами реваскуляризации ГМ [108, 297]. В то же 

время авторы не анализируют результаты относительно тяжести и сопутствующей 

патологии, наличия или отсутствия симптоматики. В этой же группе после КАС 

было много больных, которым выполнили изолированные ангиопластики без стен-

тирования. Результаты оказались схожими в этих группах.  

1.4 ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ И ОСЛОЖНЕНИЯ 

ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ СТЕНОЗОВ ВНУТРЕННИХ 

СОННЫХ АРТЕРИЙ  

Demirel S. И соавторы, проанализировав в нерандомизированном исследова-

нии SPACE-1 (2012 г.) отдаленные результаты (срок наблюдения 24 месяца) 206 
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операций ЭКЭЭ и 310 операций ККЭЭ, выявили достоверно более высокую встре-

чаемость ОНМК на стороне поражения после выполнения ККЭЭ (0 против 2,9%). 

В отдаленном периоде ЭКЭЭ оказалась эффективнее ККЭЭ. Суммарный показа-

тель частоты любого инсульта ГМ и летальности для группы ЭКЭЭ составил 4,4%, 

а для ККЭЭ – 9,0%. Частота рестеноза для ЭКЭЭ равнялась 2,4%, тогда как для 

группы ККЭЭ – 3,2% [115]. 

Markovich D.M. и соавт. В своем исследовании по сравниванию двух групп, 

состоящих из 103 случаев ЭКЭЭ и 98 случаев ККЭЭ (срок наблюдения 38 месяцев), 

показали статистически значимо низкую встречаемость рестенозов ВСА в первой 

группе (0 против 6,1%) [215]. 

В метаанализе (2011 г.) Antonopoulos C.N. и соавт. Выявлена меньшая ча-

стота повторных стенозов ВСА в отдаленном периоде (от 12 до 76 месяцев) после 

выполнения ЭКЭЭ (8550 случаев) по сравнению с ККЭЭ (7721 случай) [63]. 

Казанчян П.О. и соавт. Сравнивали отдаленные результаты 570 ЭКЭЭ и 243 

ККЭЭ. При этом после выполнения ЭКЭЭ в сроки до 15 лет повторные стенозы 

ВСА определялись с почти в 3 раза меньшей частотой (3,5 против 9,8%) [19]. 

В литературе достаточно редко встречается сравнение отдаленных результа-

тов лечения при ПВСА и КЭЭ. Так, Белов Ю.В. и соавт. Сравнивали результаты 

ПВСА, ЭКЭЭ и ККЭЭ, которые были выполнены у 38, 30 и 40 пациентов соответ-

ственно (срок наблюдения 24,5 месяца). По сравнению с другими методами по по-

казателям частоты возникновения ОНМК и повторных стенозов ЭКЭЭ имела пре-

имущество. При ЭКЭЭ показатели были равны 0 и 3%, для ККЭЭ они составили – 

3 и 18%, а в случае ПВСА – 3 и 6% соответственно [3]. 

Покровский А.В. и соавт. Проанализировали отдаленные результаты 338 

(86%) ЭКЭЭ у 303 (85%) пациентов (средние сроки наблюдения 84±31 месяцев). 

При этом выжило 242 (71,2%) пациента. ОНМК за период наблюдения возникло у 

38 (12,1%) больных, из которых у 15 (4,8%) завершилось смертью. Суммарная сво-

бода от ОНМК в течение 5 лет составила 92%, через 10 лет – 80% [32]. Исходя из 

вышесказанного, при сравнении КЭЭ с КАС мы будем подразумевать эверсионную 

методику, имеющей наилучшие отдаленные результаты. 



56 

 

Первое РКИ CAVATAS (1997 г.) сравнивало результаты КАС и КЭЭ [118]. 

По завершению исследования было выяснено, что общая частота инсульта и ле-

тальности достоверно не различалась. После КЭЭ составила 9,9%, а при КАС – 

10%. За 3 года частота инсультов и летальности на пораженной стороне в обеих 

группах была низкой. Из 504 больных, вошедших в исследование, 55 (26%) было 

выполнено КАС. 

Giacovelli J.K. и соавт. (2010 г.) в исследовании наблюдали 6360 пациентов с 

КАС, 41392 – с КЭЭ. 43236 были с асимптомным стенозом ВСА (91%), а 4516 – с 

симптомным стенозом (9%). В группе КАС был выявлен высокий уровень сопут-

ствующей патологии: гиперлипидемия, СД, злокачественные новообразования об-

ласти шеи, почек, ГБ, заболевания периферических сосудов. В группе асимптом-

ных пациентов совокупный показатель летальности и ишемического инсульта ГМ 

при использовании КАС и КЭЭ был одинаков (2,4% против 1,9%), а в группе симп-

томных пациентов этот показатель был выше при использовании КАС, чем КЭЭ 

(8,3% против 4,6%). Работа показала преимущество метода КЭЭ в группе симптом-

ных пациентов [140]. 

Устранение стеноза ВСА у пациентов с высоким риском операции было опи-

сано в ходе исследования SAPPHIRE (2002 г.). Критериями высокого хирургиче-

ского риска стали: сердечные заболевания (застойная СН, выраженная стенокар-

дия, необходимость операции), тяжелая легочная патология, окклюзия контралате-

ральной ВСА, паралич возвратного гортанного нерва, рестеноз после КЭЭ, преды-

дущая операция на шее, лучевая терапия в области шеи и возраст старше 80 лет. 

Работа была досрочно приостановлена из-за преимущества стентирования ВСА с 

применением защищающих ГМ от эмболии устройств. В исследование вошло 306 

пациентов с симптомными (>50%) и асимптомными (>80%) стенозами ВСА. У 156 

больных выполнили КАС, а в 151 – КЭЭ. Совокупная частота осложнений (ишеми-

ческий инсульт ГМ, летальность, ОИМ) после КАС стала равной 4,4%, а после вы-

полнения КЭЭ – 9,9% (р=0,06). У пациентов с симптомными поражениями ВСА 

показатель после КАС составил 2,1%, а после КЭЭ – 9,3% (р=0,18). У асимптомных 
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больных соответственно – 5,4% и 10,2% (р=0,2). По окончанию первого года сум-

марная частота осложнений у симптомных больных после выполнения КАС со-

ста,8%, а после КЭЭ – 16,5% (р=0,95), у асимптомных больных соответственно – 

9,9% и 21,5% (р=0,02). При этом в течение года после вмешательства в группе КАС 

частота развития ипсилатерального инсульта и летальности составили 12,0% и в 

группе КЭЭ – 20,1% (р=0,048). Помимо этого, частота повреждений ЧМН (0% и 

4,9%, р=0,004) и число повторных вмешательств (0,6% и 4,3%, р=0,04) после про-

веденной КЭЭ в отличие от КАС были достоверно выше. За трехлетний период 

исследовано 260 (77,8%) больных. Суммарная частота инсульта ГМ, летальности и 

ИМ за данный период наблюдения составила 24,6% в группе пациентов с КАС и 

26,9% в группе КЭЭ (р=0,71) [118]. В итоге суммарная частота ишемического ин-

сульта ГМ, ОИМ, летальности, а также частота повреждений ЧМН, повторных опе-

раций и продолжительность госпитализации пациентов были ниже после КАС. 

В исследовании с восьмилетним периодом наблюдения Simonetti G. И соавт. 

(2009 г.) представили отдаленные результаты КАС. Ими было выполнено 1096 

КАС у 1003 больных. На этапе отбора пациентов 274 пациентам было отказано в 

проведении операции в связи с высоким прогнозируемым риском. Критериями ис-

ключения стали: окклюзия контралатеральной ВСА, рестеноз после КЭА, возраст 

более 80 лет и наличие сопутствующих сердечно-легочных заболеваний. В 93 слу-

чаях было выполнено КАС обеих ВСА. У 567 (51,74%) из 1003 пациентов были 

отмечены симптомные поражения (>50%), а асимптомные (>70%) – у 529 (48,26%). 

Устройства для защиты ГМ применялись в 92,9% случаев. За восьмилетний период 

наблюдения повторный стеноз ВСА развился у 39 (3,57%) пациентов. Из них в 11 

(1%) случаях рестеноз возник при стентировании повторно возникшего стеноза 

ВСА после ранее проведенной КЭЭ. На основании этих результатов авторами сде-

лан вывод: КАС является безопасной и эффективной процедурой, с помощью ко-

торой можно достичь лучших результатов, чем КЭЭ, а также является эффектив-

ным способом профилактики ИИ с низкой частотой повторного стеноза в отдален-

ном периоде [296]. 
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В многоцентровом РКИ EVA-3S (2007 г.) были опубликованы данные резуль-

татов КАС и КЭЭ у симптомных пациентов. В работу вошли 527 пациентов, из них 

262 пациентам выполнялась КЭЭ, а 265 – КАС. При этом степень сужения ВСА 

колебалась от 60% до 99%. Показатели смертности и инсульта ГМ через 1 и 6 ме-

сяцев были ниже после КЭЭ, чем после КАС. За четырехлетний период наблюде-

ния суммарная частота всех неврологических осложнений и летальности после 

КЭЭ составили 6,2%, а после КАС – 11,1% (p=0,03) [118, 233]. 

В метаанализе Economopoulos K. И соавт. (2011 г.) тринадцати РКИ (3723 

КЭЭ и 3754 КАС) говорят о более высоких показателях инсульта (суммарное OР, 

1,37; 95% ДИ, 1,13-1,65) и смерти от инсульта (суммарное ОР 1,25; 95% ДИ, 1,06-

1,48) в группе КАС [124]. 

В РКИ 2014 года Brooks W.H. и соавт. Описана эффективность и продолжи-

тельность жизни после КАС по сравнению c КЭЭ в предотвращении ипсилатераль-

ного ИИ у симптомных и бессимптомных пациентов со стенозом ВСА высокой 

степени. Срок наблюдения составил 10 лет. В отдаленном периоде наблюдению 

подверглось 173 пациентов (91%). Умерли в течение этого периода 87 больных 

(50,2%), большинство (47 из 87; 54%) причин были обусловлены внесосудистой 

патологией. Непосредственно из-за сосудистой патологии смерть возникла у 6 па-

циентов (3,5%), из которых 5 в группе КАС (5 из 90; 5,7%) и 1 в группе КЭЭ (1 из 

83; 1,1%) спустя 6 лет после процедуры из-за геморрагического инсульта в контра-

латеральной ВСА. В группе КАС только один больной умер (после 7 лет) в резуль-

тате, связанного с процедурой ИИ в ипсилатеральной артерии. У всех остальных 

это был не связанный с процедурой геморрагический контралатеральный инсульт 

или инсульт в вертебробазилярном бассейне. Нефатальный ИИ после КЭЭ был 

только в 1 случае, а в группе КАС – в 4. ИБС сопутствовала в 39% (34 из 87) из всех 

наблюдаемых случаев смерти. Смертельные и нефатальные осложнения ИБС чаще 

наблюдались после КЭЭ (р=0,002) у лиц с симптомным стенозом по сравнению с 

бессимптомными (р=0,005). Стеноза более 80% в группе КЭЭ не наблюдалось. Сте-

ноза более 70% в контралатеральной артерии по УЗИ отмечено не было. Возраст 
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не являлся фактором риска неблагоприятного исхода (p=0,07). Наличие артериаль-

ной гипертензии (=0,02) и сердечно-сосудистых заболеваний (р=0,001) в момент 

регистрации были значимыми факторами риска для всех неблагоприятных исходов 

во всех группах. Попытки агрессивно изменить эти факторы и использование тера-

пии статинами не уменьшило возникновение рестеноза и неблагоприятных собы-

тий любой из групп (р>0,05) [85]. 

В исследовании SPACE (2012 г.), как и в EVA-3S, показана незначительная 

разница между КЭЭ и КАС у симптомных пациентов. Было изучено 1200 симптом-

ных пациентов. При этом не удалось доказать преимущества использования КАС 

по сравнению с КЭЭ, учитывая частоту периоперационных осложнений. КАС вы-

полнялось 605 больным, а КЭЭ – 595. За 2 года наблюдения частота возникновения 

ИИ на стороне поражения отличалась незначимо. Так при КАС она составила 9,5%, 

а после выполнения КЭЭ – 8,8% (р=0,62). Поэтому результаты исследования 

SPACE показали, что у больных, которые успешно получили лечение без каких-

либо осложнений, риск возникновения ИИ не велик и примерно равен в группах 

КЭЭ и КАС. Однако частота рестенозов значительно выше после КАС [118]. 

Интересны данные исследования CREST (2016 г.), в котором освещено срав-

нение результатов КАС и КЭЭ за 10 лет. Всего было включено 2502 пациента с 

симптомным и асимптомным поражением ВСА. В группе пациентов, которым 

было проведено КАС, получены следующие результаты: осложнения составили 

11,8% (95% ДИ, 9,1-14,8), по сравнению с КЭЭ: 9,9% (95% ДИ, 7,9-12,2) за время 

10-летнего наблюдения (ОР 1,10, 95% ДИ, 0,83-1,44). Что касается первичной ко-

нечной точки, то за 10-летний период наблюдения послеоперационный ипсилате-

ральный инсульт наблюдался в 6,9% случаев (95% ДИ, 4,4-9,7) среди пациентов, 

которым было проведено КАС, и в 5,6% случаев (95% ДИ, 3,7-7,6) в группе паци-

ентов, которым была проведена КЭЭ. Авторами за время наблюдения не было об-

наружено значимой разницы между двумя группами пациентов, которым было 

проведено КАС и КЭЭ, в отношении риска наступления периоперационного ин-

сульта, ИМ, смерти или ипсилатерального инсульта в послеоперационном периоде 

[92, 310]. 
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Аналогичный исследованию CREST результат был получен в ICSS (2010 г.). 

Однако в исследовании CREST операции проводились более опытными врачами 

[106]. Пациентов наблюдали в течение 4,2 года. Участие приняли только больные 

(1713 чел.) с симптомным (>50%) стенозом ВСА. Все пациенты были разделены на 

две группы: в первой – КЭЭ (855 чел.), во второй – КАС (858 чел.), при этом в 75% 

случаев использовались средства защиты ГМ от эмболии. Первичной конечной 

точкой стала смерть и инсульт в любом сосудистом бассейне. Пятилетний суммар-

ный риск составил 6,4% в группе КАС и 6,5% в группе КЭЭ (р=0,77) [82]. 

По данным систематического обзора 10 исследований с 3178 пациентами 

(Cochrane Systematic Review, 2010 г.), частота развития инсульта и летальности в 

течение 24 месяцев между двумя группами (КЭЭ и КАС) достоверно не различа-

лись [140]. 

В недавнем метаанализе (2015 г.) восьми РКИ (n=7091) с диапазоном наблю-

дения от 2,0 до 10,0 лет Vincent S. И соавт. Сообщили о том, что КАС, несмотря на 

благоприятные перипроцедурные результаты в отношении ИМ, имеет повышен-

ный риск развития ишемического инсульта ГМ (ОР 1,49; 95% ДИ, 1.11-2.01; раз-

ность рисков 1,7%; 95% ДИ, 0,3-3,0) и смерти (ОР 1,45; 95% ДИ, 1,20-1,75) в отда-

ленном периоде исследования. Это предполагает, что КЭЭ остается методом вы-

бора для лечения стеноза ВСА [321]. 

Diao Z. И соавт. (2016 г.) предоставили сравнительные результаты послед-

него метаанализа (n=7163) исследования эффективности КАС и КЭЭ в профилак-

тике ИИ. В группе с КЭЭ выявлено снижение относительного риска инсульта на 

22% (р=0,006) по отношению к КАС. Тем не менее, КЭЭ также повышает риск 30-

дневного ИМ на 114% по сравнению с КАС (р=0,003) [118]. 

В метаанализе (2012 г.) двадцати семи исследований с 533 пациентами, пере-

несших лучевую терапию, Fokkema M. И соавторы сравнивают эффективность 

КАС и КЭЭ (361 КАС и 172 КЭЭ). В отношении вероятности развития ОНМК в 

отдаленном периоде наиболее безопасна операция КЭЭ (р=0,014). Скорость ресте-

ноза (>50%) была значительно выше у пациентов с КАС по сравнению с КЭЭ 

(р<0,003) [137]. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fokkema%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22207504


61 

 

Howard G. И соавт. В метаанализе (2016 г.) четырех РКИ (n=4754) сравнили 

связь между возрастом и риском развития инсульта или смерти после КЭЭ и КАС. 

У пациентов в группе КАС соотношение риска инсульта и смерти в отдаленном 

периоде в возрасте 65-69 лет по сравнению с пациентами в возрасте до 60 лет было 

равно 2,16 (95% ДИ, 1,13-4,13), соотношение рисков для пациентов в возрасте от 

70 лет и старше – 4,0. Не было отмечено никаких признаков повышения риска по 

возрасту в группе КЭЭ (р=0,34). Пациенты пожилого возраста имели более высо-

кий риск инсульта в группе КАС. При этом возраст мало повлиял на риск инсульта 

и смерти в отдаленном периоде в группе КЭЭ [166]. 

Метаанализ (n=6984) Ouyang Y.A. и соавт. (2015 г.) по изучению ранней и 

отдаленной эффективности и безопасности КАС и КЭЭ у пациентов пожилого воз-

раста с тяжелыми и симптомными стенозами ВСА показали, что стентирование 

имеет более высокий риск развития инсульта как в раннем периоде, так и в отда-

ленном (48 месяцев ОР 1,37, 95% ДИ, 1,11-1,70; более 48 месяцев ОР 1,76, 95% ДИ, 

1,34-2,31) [247]. 

В метаанализе (2015 г.) 9 сравнительных и 41 несравнительного исследова-

ния с участием 4399 пациентов Tu J. И соавт. Сообщили, что нет никаких различий 

в госпитальной летальности, инсульте и ТИА в 30-дневный период. У пациентов, 

подвергшихся повторному КЭЭ, чаще наблюдались повреждения ЧМН, чем в 

группе стентирования (р<0,05), но в большинстве случаев происходило восстанов-

ление в течение трех месяцев. ИМ чаще был регистрировали у болтных после КЭЭ 

в несравнительных исследованиях (р<0,01). Тем не менее, недостоверная разница 

свободы от инсульта была отмечена через 36 месяцев в сравнительных исследова-

ниях (р=0,47) и через 12 месяцев в несравнительных исследованиях (р=0,89). Риск 

рестеноза был выше у лиц после процедуры КАС, чем у пациентов с повторной 

КЭЭ (р<0,05). Авторами сделан вывод, что обе методики лечения рестеноза после 

КЭЭ являются безопасными и осуществимыми. Хотя частота повреждения ЧМН и 

ИМ были повышены в группе повторного выполнения КЭЭ, при этом большинство 

случаев повреждений были обратимыми [314]. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ouyang%20YA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26604720
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1.5. СТРАТИФИКАЦИЯ ФАКТОРОВ РИСКА С ЦЕЛЬЮ 

ПРОГНОЗИРОВАНИЯ ВЕРОЯТНОСТИ ПЕРИОПЕРАЦИОННЫХ 

ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ ВЫПОЛНЕНИИ КАРОТИДНОЙ 

ЭНДАРТЕРЭКТОМИИ  

На сегодняшний день, к сожалению, нет единой утвержденной модели пред-

сказания периоперационного риска осложнений КЭЭ у бессимптомных пациентов. 

Основанный на доказательствах способ расчета индивидуального риска при выпол-

нении КЭЭ у бессимптомных пациентов поможет врачам решить вопрос о потен-

циальных преимуществах и вреде реваскуляризации ГМ методом КЭЭ. 

Большинство исследований периоперационного риска после КЭЭ имели не-

сколько ограничений. В большинстве исследований отсутствовал многомерный 

анализ или же они были ориентированы на всех желающих (симптомные и асимп-

томные пациенты), а также зависели от лечебного учреждения и квалификации хи-

рургов. Симптомные пациенты имели более выраженную тяжесть поражения ВСА, 

больше сопутствующих заболеваний, а также удвоенные показатели периопераци-

онной смерти и инсульта (6% против 3%) по сравнению с бессимптомными паци-

ентами [78, 98]. 

Очень часто для прогнозирования ОР у пациентов с сопутствующей патоло-

гией и продолжительными сроками наблюдения применяли индекс коморбидности 

Charlson [237, 245, 338]. При оценке суммировали баллы по наличию сопутствую-

щих заболеваний и прибавляли один балл на каждые 10 лет жизни при превышении 

40-летнего возраста (50 лет ― 1 балл, 60 лет ― 2 балла, и т.д.). Но индекс комор-

бидности Charlson имеет недостатки, а именно при его расчете не отмечали нали-

чия стенокардии и стадия ХСН, а также ряд других важных патологий в плане про-

гноза результата операции [331]. 

Calvillo-King L. И соавт. Разработали модель риска смерти или инсульта в 

течение 30 дней после КЭЭ для бессимптомного поражения ВСА (CEA-8). В иссле-

дование вошло 6553 пациента. Средний возраст составил 74 года (55% - мужчины, 

45% - женщины). Из них у 62% пациентов имелись поражения коронарных арте-

рий, у 22% - в анамнезе ИИ или ТИА. Периоперационная смертность/инсульт со-
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ставляли 3,0%. Предикторами периоперационных событий стали 8 факторов: жен-

ский пол (OР 1,5, 95% ДИ, 1,1-1,9), негроидная раса (ОР 1,8, 95% ДИ, 1,1-2,9), тя-

желая инвалидность (ОР 3,7, 95% ДИ, 1,8-7,7), застойная сердечная недостаточ-

ность (ОР 1,6; 95% ДИ, 1,1-2,4), ИБС (OР 1,6, 95% ДИ, 1,2-2,2), поражение клапанов 

сердца (OР ≤ 1,5, 95% ДИ, 1,1-2,3), ИИ или ТИА в анамнезе (ОР 1,5, 95% ДИ, от 1,1 

до 2,0) и стеноз 50% (OР 1,8, 95% ДИ, 1,3-2,3) (табл. 1.3). Оценка ОР по CEA-8 

стратифицировала пациентов с прогнозируемой вероятностью смертности или ин-

сульта с 0,6% до 9,6% [93]. 

 

Таблица 1.3 —  Оценка риска с помощью модели CEA-8 для прогнозирования пе-

риоперационной смерти или инсульта 

 
Факторы риска Баллы (CEA-8) 

Негроидная раса 1 

Женский пол 1 

Инсульт ГМ/транзиторная ишемическая атака 1 

Стеноз 50% 1 

Застойная сердечная недостаточность 1 

ИБС 1 

Поражние клапанов сердца 1 

Тяжелая инвалидность 2 

Категория риска Общий риск (баллы) 

Низкий риск 0-2 

Умеренный риск 3 

Высокий  риск ≥4 

 

Однако следует отметить недавнее исследование (10423 пациентов с КЭЭ) 

Woo K. И соавт., которое включало бессимптомных пациентов (5009 больных) всех 

возрастов, проходящих процедуру КЭЭ, сообщили о значительно низком абсолют-

ном значении частоты периоперационной смерти и инсульта. Эти различия, веро-

ятно, связаны с тем, что пациенты NYCAS Medicare были старше и имели состоя-
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ние здоровья хуже, чем в NSQIP. Исследование также исключало пациентов с пе-

ренесенным ранее ИИ и ТИА, что составляло 21,8% от числа лиц в NYCAS. Этот 

фактор риска увеличил вероятность смерти или инсульта на 48% [337]. 

В рандомизированном исследовании Rothwell P.M. и соавт. Разработали две 

прогностические модели из имеющихся данных о симптомных пациентах с каро-

тидным стенозом 0-69% в Европейском исследовании ВСА (ECST). Медицинская 

модель предсказывала риск ипсилатерального ишемического инсульта ГМ (леталь-

ного или длительностью более 7 дней) при лечении, а хирургическая – риск серь-

езных инсультов и смертей в течение 30 дней после КЭЭ. Из этих моделей они раз-

работали прогностическую оценку для выявления лиц с высоким риском инсульта 

при лечении, но с низким ОР. Систему оценки протестировали на 990 пациентах с 

70-99% (ECST) стенозом ВСА, направленных на хирургическое вмешательство 

(594 человека) или только на медикаментозное лечение (396 человек). Больные с 

70-99% стенозом были стратифицированы системой подсчета баллов, которая ос-

новывалась на семи независимых прогностических факторах. При этом КЭЭ ока-

залась полезной только у 162 (16%) пациентов. Пятилетний абсолютный риск ИИ 

ипсилатеральной области или смерти был снижен на 33% у 16% пациентов с 4 бал-

лами и более (отношение шансов 0,12, 95% ДИ, 0,05-0,29, р <0,0001), в отличие от 

остальных 828 (84%) пациентов (1,00 [0,65-1,54], p = 0,7) [85, 273]. 

Tu J.V. и соавт. Выявили предоперационные факторы риска для пациентов с 

неблагоприятными исходами (смерть или нефатальный инсульт) после КЭЭ. Коли-

чество пациентов, перенесших КЭЭ, составило 6038. Характеристики пациентов 

(демографические данные, предварительная история болезни, неврологические 

симптомы, сопутствующие заболевания, рентгенологические данные) и 30-дневная 

послеоперационная смертность или частота инсульта анализировались с помощью 

логистического регрессионного анализа. Общая 30-дневная смертность или ин-

сульт после операции составили 6,0%. Случаи ТИА или инсульта (OР, 1,75, ДИ 

95%, 1,39-2,20), фибрилляции предсердий (OР 1,89, 95% ДИ, 1,29-2,76), контрала-

теральной окклюзии ВСА (OР, 1,72, 95% ДИ, 1,25-2,38), застойная сердечная недо-

статочность (OР 1,80, 95% ДИ, 1,15-2,81) и диабет (OР 1,28, 95% ДИ 1,01-1,63) 
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были значимыми независимыми предикторами 30-дневной смерти или инсульта. 

Эти 5 факторов были объединены в простой показатель риска, который может быть 

использован для стратификации осложнений после операции [315]. 

По сообщению De Waard D.D. с соавторами из Оксфорда исследовали диа-

столическое давление как независимый фактор риска периоперационных осложне-

ний при КЭЭ у асимптомных больных, включенных в исследование ACTS-1. КЭЭ 

была выполнена у 1 425 больных, из которых у 42 (2,9%) произошли инсульт и/или 

смерть в периоперационном периоде, причем у 48% из них – в день операции. Уни-

вариантный анализ позволил установить, что исключительно диастолическое дав-

ление более 90 мм рт. Ст. было связано с эпизодами инсульта и смерти (OR=1,9; CI 

95% 1,03–3,51; p=0,04). Иначе говоря, не только общеизвестную систолическую, 

но и диастолическую артериальную гипертензию должны учитывать при планиро-

вании КЭЭ для профилактики периоперационных осложнений [111]. 

Press M. И соавт. В своем исследовании описали прогнозирование медицин-

ских и хирургических осложнений КЭЭ. Это многоцентровое РКИ 1998 пациентов, 

перенесших КЭЭ. Осложнения фиксировали в течение 30 дней после операции, 

включая смерть или нефатальный инсульт, кардиальные и некардиальные, незна-

чительные неврологические и раневые осложнения. Анализ проводили на основе 

индексов Goldman, Detsky, Revised Cardiac Risk и American Society of 

Anesthesiologists и двух моделей риска для КЭЭ (баллы Halm и Tu). Смерть или 

инсульт наблюдались у 3,2% пациентов, кардиальные осложнения – в 4,0%, некар-

диальные осложнения – 3,2%, незначительные неврологические осложнения – в 

6,9%, осложнения раны – 6,0%. Все модели риска (кроме оценки Тu) достоверно 

предсказали кардиальные осложнения одинаково хорошо (р <0,05). Все 6 моделей 

риска были эквивалентны при прогнозировании некардиальных медицинских 

осложнений. Только Revised Cardiac Risk и 2 модели риска, специфичные для КЭЭ 

(оценки Halm и Tu) прогнозировали смерть или инсульт, а также незначительные 

неврологические и раневые осложнения. Показатель Халма превосходил по про-

гнозированию смерти или инсульта по сравнению с показателем Tu и Revised 

Cardiac Risk (площадь под кривой рабочих характеристик приемника, 0,72 против 
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0,62 и 0,61 соответственно, р <0,05). Пациенты с кардиальными, некардиальными, 

незначительными неврологическими или раневыми осложнениями имели в 3-16 

раз повышенные шансы смерти или инсульта [253]. 

В опубликованном в 2013 году результатов исследования Gupta P. И соавт. 

Продемонстрирована методика определения индекса риска для прогнозирования 

периоперационного инсульта, ИМ или риска смерти у бессимптомных пациентов, 

подвергающихся КЭЭ. В работу были включены 17692 бессимптомных больных с 

планируемой КЭЭ. Из них 58% пациентов были лицами мужского пола со средним 

возрастом 72 года. 30-ти дневные случаи инсульта, ИМ и смерти составили 0,9% 

(n=167), 0,6% (n=108) и 0,4% (n=72) соответственно. Комбинированный 30-днев-

ный инсульт, ИМ или летальность составили 1,8% (n = 324). По многопараметри-

ческому анализу были определены шесть независимых предикторов, а индекс 

риска был создан путем присвоения баллов каждому прогнозу с использованием β-

коэффициентов из регрессионного анализа. Предикторы включали возраст в годах 

(менее 60: 0 баллов; 60-69: -1 балл; 70-79: -1 балл, более 80: 2 балла), одышка (2 

балла), ХОБЛ (3 балла), прежде выполненная реваскуляризация периферических 

артерий или ампутация (3 балла), впервые возникшая стенокардия напряжения в 

течение 1 месяца (4 балла) и значимый функциональный класс (5 баллов). Паци-

енты были классифицированы как низкий (<3%), средний (3-6%) или высокий 

(>6%) риск вероятности 30-дневного инсульта, ИМ или смерти, основанный на 

сумме баллов <4, 4-7 и > 7 соответственно. Исходя из этого, в категорию низкого 

риска было включено 15249 пациентов (86,2%), в группу промежуточного риска – 

2233 (12,6%) и в категорию высокого риска – 210 больных (1,2%) [150]. 

1.6. СТРАТИФИКАЦИЯ ФАКТОРОВ РИСКА С ЦЕЛЬЮ 

ПРОГНОЗИРОВАНИЯ ВЕРОЯТНОСТИ ПЕРИОПЕРАЦИОННЫХ 

ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ ВЫПОЛНЕНИИ КАРОТИДНОЙ 

АНГИОПЛАСТИКИ СО СТЕНТИРОВАНИЕМ  

Существует множество исследований, в которых сравнивается безопасность 

и эффективность КАС и КЭЭ, таких как EVA-3S, SAPPHIRE, CAVATAS, CREST 

и прочие. Их результаты разнятся, однако, опираясь на материалы современных 

гайдлайнов, можно прийти к выводу, что показанием к КАС является высокий риск 
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«открытой» хирургии у лиц с симптомным поражением сонных артерий. У бес-

симптомных больных КАС возможна в клиниках с высокой хирургической актив-

ностью [28]. 

В 2016 г. Опубликованы данные крупного многоцентрового исследования 

«The International Carotid Stenting Study» (ICSS), в котором сравниваются КАС и 

КЭЭ в качестве профилактики инсульта у симптомных больных. Из 1713 пациен-

тов КАС выполнена у 853 исследуемых. Тип стентов был зафиксирован в 752 про-

цедурах. В 367 (48,8%) случаях использовались стенты с открытой ячейкой, в 371 

(49,3%) применялся стент с закрытой структурой ячейки. Средства дистальной за-

щиты были использованы в 585 (70,6%) случаях. Было зафиксировано, что увели-

чение возраста пациента на каждые 5 лет способствовало возрастанию риска ин-

сульта, инфаркта миокарда и смерти в 30-дневный период после проведения про-

цедуры (отношение рисков (ОР) 1,17 на каждые 5 лет возраста, 95% доверительный 

интервал (ДИ) 1,01-1,37, р=0,039). Риск нежелательных исходов был ниже при пра-

восторонней процедуре (ОР 0,54, 95% ДИ 0,32-0,91, р=0,02); при предшествующей 

КАС прием двойной антиагрегантной терапии (аспирин+клопидогрель) (ОР 0,59, 

95% ДИ 0,36-0,98, р=0,042). Конструкция стента также влияла на возможные 

осложнения: использование при КАС стента с открытой ячейков сопряжено с более 

высоким риском, чем при использовании стента с закрытой ячейкой (ОР 1,92, 95% 

ДИ 1,11-3,33). Применение средств дистальной защиты головного мозга не способ-

ствовало модификации риска, но данный тезис не обладал статистической значи-

мостью [120]. 

В некоторых рандомизированных исследованиях, сравнивающих КАС с при-

менением и без применения средств защиты головного мозга, не было зарегистри-

ровано преимущество защищенных КАС [306]. Однако в исследовании Kastrup A 

и соавт., сравнивающих результаты «защищенных» и «незащищенных» КАС по-

средством до- и послеоперационной диффузно-взвешенной МРТ, доказывается 

статистически достоверное снижение количества новых ишемических очагов при 

применении защиты головного мозга [190]. Применение в 98% случаев КАС 
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средств защиты головного мозга от эмболии также оказалось оправданной манипу-

ляцией и доказало свою эффективность в исследовании «The Carotid 

Revascularization Endarterectomy versus Stenting Trial» (CREST) [310]. 

Несмотря на то, что рядом исследований утверждается, что возраст более 80 

лет является независимым фактором риска эмболических осложнений, некоторые 

авторы убеждены, что извитость сонных артерий служит более значимым предрас-

полагающим фактором эмболии. Dumont и соавторы в 2014 г. Опубликовали ре-

зультаты крупного одноцентрового исследования. Частота случаев периопераци-

онных осложнений, таких как ишемический инсульт и транзиторная ишемическая 

атака, была больше у пациентов с неблагоприятной анатомией дуги аорты, чем у 

пациентов с благоприятной для стентирования анатомией аортальной дуги (p = 

0,0073). При этом частота случаев эмболии у пациентов в возрасте до 80 лет не 

имела статистически достоверной разницы по сравнению с пациентами, возраст ко-

торых был менее 80 лет (p = 0,428). Выводом данного исследования является то, 

что лиц с неблагоприятной анатомией можно объединить в группу повышенного 

риска перипроцедуральных осложнений [122]. 

Данное утверждение также было доказано в исследовании Ikeda и соавторов. 

В опубликованной в 2014 г. Работе утверждается, что острый угол отхождения об-

щей сонной артерии от дуги аорты является независимым фактором риска развития 

периоперационных осложнений ишемических поражений (отношение шансов 

(ОШ) 11,84, 95% ДИ 1,193-117,4, p = 0.035) [173]. 

Martin Werner и соавторы, проанализировав результаты 833 КАС, выделили 

основные факторы риска развития периоперационного инсульта и смерти. Как 

было указано ранее, значительным прогностическим фактором риска являлся воз-

раст пациента более 80 лет. Однако в данном исследовании, помимо демографиче-

ских показателей, оценивался также и соматический статус. По утверждению авто-

ров, тяжелый аортальный стеноз является независимым предиктором периопера-

ционных осложнений, в то время как «высокий риск для КЭЭ» не является прогно-

стическим фактором (ОР 1,174, 95% ДИ: 0,26-5,36, р = 0,84). Такой показатель как 

сахарный диабет не повышал риск инсульта или смерти (2,6% по сравнению с 1,6% 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ikeda%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25496686
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у недиабетиков, p = 0,399), также как и другие сопутствующие заболевания: арте-

риальная гипертензия, ХСН (NYHA III-IV ФК), тяжелые хронические заболевания 

легких, гемодинамически значимое поражение коронарного русла [217]. 

Одно из исследований, выявляющее анатомические особенности в комплексе 

с возрастными показателями больных в качестве стратифицирующих факторов раз-

вития периоперационных осложнений при КАС, проведено в Нью-Йорке Russell C. 

Lam и соавторами. Согласно данному исследованию 133 пациента, которым было 

проведено 135 КАС были разделены на группы с последующей обработкой стати-

стических данных при помощи точного теста Фишера. Анатомические особенно-

сти оценивались по наличию удлиненный дуги аорты, кальциноза, извитости каро-

тидных артерий, степени стенозирования артерий. По результатам данного иссле-

дования у когорты лиц старше 80 лет наблюдались неблагоприятные анатомиче-

ские особенности чаще, чем у когорты пациентов до 80 лет: удлинение дуги аорты 

(р=0,008), кальциноз артерий (р=0,003), протяженный стеноз каротидных артерий 

(р=0,006), извитость внутренней сонной артерии(р=0,007). Достоверной разницы в 

отношении степени кальциноза и длины пораженных сосудов не было выявлено 

[201]. 

Работа со схожими результатами была опубликована ранее в 2005 г. Lin S.C. 

и соавторами. К анатомическим особенностям, которые были достоверно неблаго-

приятными для лиц старше 80 лет относились: кальциноз дуги аорты (р = 0,045), 

наличие стеноза общей сонной артерии (р = 0,023), извитость общей сонной арте-

рии (р = 0,049) и внутренней сонной артерии (р = 0,032). Не было статистически 

достоверного различия в степени удлинения дуги, длине поражения, степени каль-

циноза или стеноза [206]. 

Метаанализ четырех рандомизированных испытаний, проведенный Howard 

G. И соавторами в 2016 г. Определил связь между возрастом больных и риском 

развития неблагоприятных исходов, таких как инсульт и смерть после КАС и КЭЭ. 

Общее количество рандомизированных пациентов составило 4754. При сравнении 

групп лиц в возрасте 65-69 лет с пациентами в возрасте до 60 лет отношение рисков 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lin%20SC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16200468
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инсульта и смерти в периоперационном периоде составил 2,16 (95% ДИ, 1,13-4,13), 

в то время как у пациентов старше 70 лет отношение рисков составило 4,0. Заклю-

чением данного анализа является то, что больные старших возрастных групп 

имеют более высокий риск осложнений в группе КАС [166]. 

Впервые корреляцию эхоплотности бляшки с возможными интраоперацион-

ными осложнениями выявил Biasi G.M. и соавт. В исследовании The Carotid 

Angioplasty and Risk of Stroke (ICAROS) было всего проанализировано 418 КАС с 

предварительной оценкой эхоплотности бляшек в режиме оттенков серого (GSM). 

У 155 пациентов GSM был менее и равен 25, у 263 лиц данный показатель был 

более 25. Было выявлено, что у больных с GSM менее или равным 25 инсульт раз-

вивался в 7,1% по сравнению с 1,5% у пациентов с GSM более 25 (р = 0,005). Также 

было выявлено, что лица с выраженным стенозом сонных артерий (более 85%) 

имели большую частоту развития инсульта (р=0,03). Выводом данной работы яв-

ляется то, что эхоплотность бляшки является предиктором развития интраопераци-

онного инсульта [76]. 

В исследовании Huang K.L. и соавт. Поднимается вопрос о взаимосвязи ише-

мической болезни сердца (ИБС) с периоперационными ишемическими осложнени-

ями при КАС. У 126 пациентов в течении 6 месяцев до планируемой КАС была 

проведена коронарография. В послеоперационном периоде была выполнена диф-

фузно-взвешенная МРТ. У лиц без поражения коронарного русла (n=55) частота 

возникновения перипроцедуральных изменений на диффузно-взвешенной МРТ со-

ставляла 13%, по сранению с 41% и 30% у асимптомных и симптомных пациентов 

соответствнно (p=0,0048). А уровень периоперационного инсульта составлял 2%, 

7% и 0% у тех же групп больных соответственно (р=0,2120). Исследователи при-

шли к выводу, что ИБС является статистически достоверным предиктором разви-

тия периоперационных ишемических осложнений [167] . 

Несмотря на наличие множества отдельных исследований, оценивающих 

факторы риска в качестве предикторов периоперационных осложнений, на настоя-

щий момент не существует унифицированной модели оценки данных показателей. 

Наличие данной модели позволит объективизировать риск перипроцедуральных 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Biasi%20GM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15277320
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осложнений у каждого больного с последующим решением вопроса о целесообраз-

ности предстоящей операции. 

РЕЗЮМЕ 1 

По результатам проведенного литературного обзора можно сказать, что оба 

метода реваскуляризации головного мозга (КЭЭ и КАС) при стенозах бифуркации 

ОСА и стенозах ВСА имеют право на существование [40, 62, 129, 152, 162, 240, 

274]. Согласно «Национальным рекомендациям по ведению пациентов с заболева-

ниями брахиоцефальных артерий» «золотым стандартом» хирургического лечения 

стенозов ВСА на сегодняшний день остается каротидная эндартерэктомия [28]. 

Тем не менее, каротидная ангиопластика со стентированием занимает все более 

уверенные позиции в противовес открытому хирургическому лечению [118, 131, 

144, 218, 296, 288, 327]. Это связано как с совершенствованием технологии КАС, 

так и с быстрыми изменениями в конструктиве используемых стентов, инструмен-

тов доставки и методов защиты головного мозга [104, 177, 308, 347].  

Существующий на сегодняшний день критерий успешности оперативного 

лечения клиники, отражаемый в кумулятивном показателе «инсульт+летальность», 

который не должен превышать 6% для симптомных больных и 3% для асимптом-

ных больных, не устраивает ни пациентов, ни хирургов [129]. Подавляющее боль-

шинство ведущих клиник мира демонстрируют данные кумулятивного показателя 

«инсульт+летальность» в районе 1-2% включая категории пациентов высокого 

риска. Это стало возможным при последовательном постепенном разграничении 

«сфер влияния» для каждого из методов реваскуляризации головного мозга [129, 

152, 162, 228, 230, 240].  

Ряд исследований выявил пациентов высокого кардиального риска, которым 

отдается предпочтение к выполнению КАС [79, 95, 106, 167, 221]. Иные исследо-

вания продемонстрировали недостатки этого метода в наличии определенных тех-

нических ограничений в виде извитости ВСА, рыхлости атеросклеротической 

бляшки, выраженного кальциноза ВСА, острого угла отхождения общей сонной 

артерии от аорты, что может приводить к эмболизации головного мозга с развитием 
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немых очагов или симптомному поражению [70, 82, 105, 109, 111, 189, 246, 308].  

Неоднозначным остается вопрос использования защиты головного мозга, множе-

ство работ показывают диаметрально противоположные данные, но совершенство-

вание этих приспособлений дает основание полагать, что их использование станет 

протокольным мероприятием в обозримом будущем [82, 177, 308, 347]. Многие ис-

следователи описывают развитие как клинических, так и морфологических ослож-

нений со стороны головного мозга при проведении КАС (ИИ, ТИА, образование 

НО) [91, 120, 194, 207, 298, 347, 349]. При этом информация об изменениях когни-

тивного статуса пациента при проведении КАС также очень разрознена и малоин-

формативна [101, 103, 202, 248]. 

Технология проведения открытого вмешательства на сонных артериях оста-

ется многие десятилетия неизменной, отработанной и надежной, особенно в кли-

никах, имеющих большой поток подобных операций [2, 4, 8, 19, 33, 103]. Однако 

наличие кардиальных осложнений в раннем послеоперационном периоде, которые 

в подавляющем большинстве и определяют развитие летальных исходов, требуют 

последовательного изучения этого вопроса и принятия четких критериев отбора 

пациентов на операцию КЭЭ [22, 32, 356 92, 118, 153, 247, 311, 321]. Внедрение в 

практику гломуссберегающих КЭЭ показывает позитивный тренд в купировании 

послеоперационной артериальной гипертензии, однако необходимо дополнитель-

ное изучение вопроса влияния этих методов на развитие ранних послеоперацион-

ных осложнений и летальности [1, 7, 11, 12, 17, 43, 46, 47, 96, 115, 116, 126, 160, 

222, 302, 318, 336].  

В этой связи назрела необходимость очень четкого определения показаний к 

выполнению открытого или эндоваскулярного хирургического лечения стенозов 

ВСА. Предпринимаются попытки вычленить факторы риска в странах с разным 

уровнем жизни, состоянием здоровья людей, половой и расовой принадлежностью 

[93, 111, 150, 253, 315, 331, 338]. Пока немногочисленные попытки исследователей 

создать шкалы риска имеют массу отличий и не могут быть транспонированными 

в наши условия, что требует дополнительного изучения этого вопроса.  

Таким образом, в настоящее время все еще не решенными остаются вопросы 
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дооперационной оценки мозговых, коморбидных, анатомических, хирургических 

и технологических факторов риска, что позволяло бы осуществлять индивидуаль-

ное для каждого пациента прогнозирования исходов при КАС и КЭЭ с целью даль-

нейшего снижения количества послеоперационных осложнений и летальных исхо-

дов. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. ДИЗАЙН ИССЛЕДОВАНИЯ  

2.1.1. Формирование регистра  

В 2014 году в отделении сосудистой хирургии ГБУЗ «НИИ-Краевая клини-

ческая больница №1 имени профессора С.В. Очаповского» МЗ Краснодарского 

края была создана электронная база данных (регистр), включающая более 50 пере-

менных, в которую проспективно заносили сведения о последовательно пролечен-

ных в отделении больных со стенозами ВСА. Ретроспективно по материалам ар-

хивных историй болезни регистр был дополнен информацией о больных, проле-

ченных в 2010-2013 гг. В регистре фиксировали сведения, полученные в доопера-

ционном периоде: демографические переменные (рост, вес), локализация стеноза, 

особенности анамнеза заболевания, осложнения основного заболевания, сопут-

ствующая патология (наличие заболеваний, их стадию, степень), результаты уль-

тразвукового, КТ и МРТ исследований, ангиографического исследования. Изучали 

у пациента и вносили в регистр когнитивный статус, данные о наличии ТИА или 

ИИ, стадию ХСМН. Так же отмечали особенности, касающиеся интраоперацион-

ного периода: дата и вид операции, фамилия оперирующего хирурга, стаж опери-

рующего хирурга на момент выполнения операции, ее продолжительность, время 

пережатия сонных артерий, использование расходного материала (заплат, стентов), 

видов стентов и их конструктивных особенностей, использования средств защиты 

головного мозга и временного внутрипросветного шунтирования, контроле арте-

риального давления и ЧСС, других особенностей операции. В регистр заносили ре-

зультаты послеоперационного периода: контроль витальных функций (артериаль-

ное давление и частота сердечных сокращений), развившиеся осложнения по груп-

пам (общие, мозговые и раневые), летальные исходы и их причины (рис.2.1). 
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Рисунок 2.1 —  Регистр пациентов со стенозами ВСА, подвергшихся 

хирургическому лечению за период с 2010 по 2017 гг. 

 

До 2008 года в клинике все операции по коррекции стенозов ВСА выполняли, 

используя технологию КАС. С 2008 года внедрена технология открытого вмеша-

тельства – каротидная эндартерэктомия. Однако количество КЭЭ в 2008 и 2009 

году было столь незначительным, что данный период времени рассматривается 

нами лишь как этап освоения технологии. По мере освоения технологии КЭЭ ме-

нялась частота (рис. 2.2) применения КАС и КЭЭ. А так же их соотношение (рис 

2.3). C 2010 до 2017 год количество операций с использованием КЭЭ увеличилось 

почти в 8 раз, при этом частота использования КАС оставалось на одном уровне, а 

в 2017 году даже несколько снизилась.  
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Рисунок 2.2 —Динамика абсолютных частот операций при стенозах ВСА 

с применением техники КАС и КЭЭ за период  2010 по 2017гг.  

 

 

 
 

Рисунок 2.3 — Динамика относительных частот операций при стенозах 

ВСА с применением техники КАС и КЭЭ за период с 2010 по 2017 гг 

 



77 

 

Представленное когортное контролируемое исследование носило ретроспек-

тивно-проспективный характер и было завершено в декабре 2017 года. Контроль 

осуществлялся по двум направлениям: 1. Параллельный контроль – разделение па-

циентов на группы основная и контрольная, разделенных по принципу оператив-

ного вмешательства, согласно «Национальным рекомендациям по ведению паци-

ентов с заболеваниями брахиоцефальных артерий» (2013г) [28]; 2. Исторический 

непараллельный контроль – разделение пациентов на два основных исторических 

периода: период с 2010 года по 2016 и период изучения эффективности предложен-

ной тактики лечения, примененной в 2017 году. 

С января 2010 г. по декабрь 2017 г. в электронной базе данных накоплена 

(ретроспективно за 2010-2014 гг. и проспективно за 2015-2017 гг.) информация о 

2841 пациенте, перенесшем плановое хирургическое лечение по коррекции стено-

зов ВСА. 

Стенозы ВСА были ранжированы следующим образом:  

1. стенозы от 50 до 69%;  

2. стенозы от 70 до 89%;  

3. стенозы от 90 до 99%;  

4. полное прекращение кровотока в ВСА, подтвержденное по результатам КТ 

или ЦАГ относили к окклюзиям ВСА.  

К симптомным стенозам относили стенозы ВСА у пациентов, перенесших в 

течение последних шести месяцев: 

1. Транзиторную ишемическую атаку 

2. Инсульт  

3. Перемежающуюся слепоту 

4. Подтвержденные на КТ или МРТ постишемические очаги в головном 

мозге со стороны, ипсилатеральной стенозу ВСА 

При отсутствии неврологической симптоматики в анамнезе и отсутствии 

постишемических очагов в ГМ – к асимптомным. 

Критериями включения в исследование были:  
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а) наличие асимптомного стеноза ВСА более 70%;  

б) наличие симптомного стеноза ВСА более 50% ;  

Критерии исключения:  

а) иные заболевания прецеребрального отдела ВСА; 

б) коморбидные заболевания с прогнозом жизни менее 1 года; 

в) коморбидные заболевания, не позволяющие по своей тяжести выполнять 

любое оперативное вмешательство; 

г) одномоментное экстра и интракраниальное критическое поражение бас-

сейна ВСА; 

д) ранний послеинсультный период (менее 3-х недель); 

ж) тяжелые неврологические нарушения. 

За весь период исследования с начала 2010 по конец 2017 год все 2841 паци-

ентов были разделены по принципу параллельного контроля на две группы в зави-

симости от метода оперативного вмешательства: основная (каротидные эндартер-

эктомии, n=1448) и контрольная (каротидные ангиопластики со стентированием, 

n=1393).  

  
Рисунок 2.4 — Распределение больных по группам и подгруппам, и схема 

проведения сравнительного анализа по принципу параллельного контроля 

 

Исторический непараллельный контроль был осуществлен разделением па-

циентов на два основных исторических периода: период с 2010 года по 2016 

Основная группа  

Каротидные 

эндартерэктомии 

(n=1448) 

Эверсионная 

 каротидная 

эндартерэктомия  

(n=1064) 

Гломуссохраняющая 

каротидная 

эндартерэктомия  

(n=384) 

Контрольная группа 

 Каротидные 

ангиопластики со 

стентированием  
(n=1393) 

 

КАС стентами с  

открытой ячейкой 

 (n=318) 

 

КАС стентами с 

 закрытой ячейкой 

(n=1075) 
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(n=2356)  и период изучения эффективности предложенной тактики лечения, при-

мененной в 2017 году (n=485). 

  
Рисунок 2.5 — Распределение больных по группам и подгруппам и схема 

проведения сравнительного анализа по принципу исторического 

непараллельного     контроля 

 

На первом этапе исторического непараллельного контроля принимали уча-

стие 2356 пациентов, которые разделены на 2 группы: с применением КЭЭ (основ-

ная группа, n=1088) и с применением КАС (контрольная группа, n=1268). Кроме 

того, каждая из групп, в зависимости от проведения вида оперативного вмешатель-

ства, разделена на подгруппы: эверсионная каротидная эндартерэктомия (ЭКЭЭ); 

гломуссберегающие каротидные эндартерэктомии (ГСКЭЭ); каротидная ангиопла-

стика со стентированием с использованием стентов с открытой ячейкой (КАС 

(ОЯ)); каротидная ангиопластика со стентированием с использованием стентов с 

закрытой ячейкой (КАС (ЗЯ))  (рис. 2.6). 

 
 

 

Рисунок 2.6 — Распределение больных по группам и подгруппам и схема 

проведения сравнительного анализа на первом этапе исторического 

непараллельного контроля 

 

период с 2010 

по 2016 год 

(n=2356) 

Основная  

группа 

 (n=1088) 

Контрольная 

группа  

(n=1268) 

период 2017 

год (n=485) 

Основная 

группа  

(n=360) 

Контрольная 

группа  

(n=125) 

Основная группа  

Каротидные 

эндартерэктомии 

(n=1088) 

Эверсионная 

 каротидная 

эндартерэктомия  

(n=812) 

Гломуссохраняющая 

каротидная 

эндартерэктомия  

(n=276) 

Контрольная группа 

 Каротидные 

ангиопластики со 

стентированием  
(n=1268) 

 

КАС стентами с  

открытой ячейкой 

 (n=318) 

 

КАС стентами с 

 закрытой ячейкой 

(n=950) 
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На втором этапе исторического непараллельного контроля (2017 год) прини-

мали участие 485 пациентов, которые разделены на 2 группы: с применением КЭЭ 

(основная группа, n=360) и с применением КАС (контрольная группа, n=125) (рис. 

2.7). 

  

Рисунок 2.7 — Распределение больных по группам и подгруппам и схема 

проведения сравнительного анализа на втором этапе исторического 

непараллельного контроля 

 

2.1.2. Анализируемые конечные точки 

Информация о пациентах всей когорты (n=2841) использовалась для изуче-

ния факторов риска развития послеоперационных мозговых (церебральных), об-

щих и местных осложнений. 

К церебральным осложнениям относили: 

а) ишемический инсульт; 

б) транзиторная ишемическая атака; 

в) возникновение новых «немых» очагов в голове. 

К общим осложнениям относили: 

а) острый инфаркт миокарда; 

б) пневмонию. 

К местным осложнениям относили осложнения, связанные с проведением 

вмешательства: 

а) повреждение черепномозговых нервов; 

б) тромбоз оперированной артерии; 

в) нагноение послеоперационной раны. 

Основная группа  

Каротидные 

эндартерэктомии 

(n=360) 

Эверсионная 

 каротидная 

эндартерэктомия  

(n=252) 

Гломуссохраняющая 

каротидная 

эндартерэктомия  

(n=108) 

Контрольная группа 

 Каротидные ангиопластики 

со стентированием  

(n=125) 

 

КАС стентами с  

открытой ячейкой 

 (n=0) 

 

КАС стентами с 

 закрытой ячейкой (n=125) 



81 

 

г) кровотечение; 

д) послеоперационная или постпункционная гематома. 

Анализ всех неблагоприятных событий был ограничен 30-суточным после-

операционным периодом. Также были обозначены первичная и вторичная конеч-

ная точка исследования. 

Первичная конечная точка: 

Фатальный ишемический инсульт 

Фатальный инфаркт миокарда 

Смерть  

Вторичная конечная точка: 

Ипсилатеральный нефатальный инсульт в течение 30 суток 

Транзиторная ишемическая атака в течение 30 суток 

Возникновение новых немых очагов в головном мозге 

Острый нефатальный инфаркт миокарда в течение 30 суток 

2.1.3. Формирование когорты исследуемых и анализируемые 

события 

Мониторирование оперированных пациентов осуществлялось с помощью 

запланированного обследования в условия краевой консультативной поликлиники, 

интраоперационно, в условиях отделения реанимации, в отделении сосудистой хи-

рургии весь период госпитализации и в амбулаторном режиме при активном теле-

фонном мониторировании о наличии осложнений или летальном исходе, получен-

ных сведений от пациента, его родственников или хирургов городских и централь-

ных районных больниц. 

Стартовым событием в исследовании являлась дата операции. Для каждого 

пациента завершение исследования считалось датой последнего осмотра либо по-

лучения информации о его состоянии (цензурированные наблюдения). Так же ис-

следование завершалось датой осложнения или летального исхода (нецензуриро-

ванные наблюдения). Сроки наблюдения находились в пределах только первых 30 

суток после операции.  



82 

 

Анализу подвергались наличие коморбидных факторов (ИБС, класс стено-

кардии, наличие хронической обструктивной болезни легких и ее тяжесть, фракция 

выброса, наличие сахарного диабета, фибрилляция предсердий, перенесенные ин-

фаркты миокарда), факторы анамнеза (хроническая сосудисто-мозговая недоста-

точность и ее степень), когнитивный статус и его динамика по тесту MMSE, нали-

чие очагов в головном мозге до и после оперативного вмешательства, анатомиче-

ские особенности строения и структуры сонных артерий (наличие патологической 

извитости ВСА, наличие кальциноза бифуркации ОСА и его степени), факторы 

вмешательства (каротидная эндартерэктомия и ее вид, каротидная ангиопластика 

со стентированием), интраоперационные особенности (выбор метода оперативного 

вмешательства, использование заплаты и ее вида, интраоперационное использова-

ние внутрипросветного шунта,  продолжительность операции, интраоперационную 

кровопотерю, длительность пережатия сонных артерий, стаж хирурга в каротидной 

хирургии), послеоперационные осложнения (возникновение гематом и кровотече-

ния, возникновение ишемического инсульта, послеоперационную летальность). 

2.2. ХАРАКТЕРИСТИКА ГРУПП БОЛЬНЫХ, ОПЕРИРОВАННЫХ 

МЕТОДАМИ КАРОТИДНОЙ ЭНДАРТЕРЭКТОМИИ И КАРОТИД-

НОЙ АНГИОПЛАСТИКИ СО СТЕНТИРОВАНИЕМ 

В группах выполнена проверка гипотезы нормальности распределения коли-

чественного признака: «Возраст». Распределение значений переменной «Возраст» 

в группах КЭЭ (для критериев Колмогорова-Смирнова (d=0,099) и Шапиро-Уилка 

(w=0,98) значение р=0,06) и КАС (для критериев Колмогорова-Смирнова (d=0,11) 

и Шапиро-Уилка (w=0,98) значение р=0,09) соответствует нормальному закону.  

За период с 2010 по 2017 гг. статистически значимых различий между паци-

ентами групп КАС и КЭЭ по возрастному, гендерному критерию, степени стеноза 

внутренней сонной артерии не выявлено. Однако имеют место быть статистически 

значимые различия по степени кальциноза  бифуркации ОСА (в группе КАС каль-

циноз бифуркации ОСА отсутствовал в 91,96% случаев против 52,49% в группе 

КЭЭ), а также статистически значимые различия  по наличию патологической из-

витости ВСА (в группе КАС  патологическая извитость имела место быть у 0,93% 
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пациентов, в группе КЭЭ – у 18,78%) (табл. 2.1) 

Таблица 2.1 — Характеристика пациентов основной и контрольной групп в период 

с 2010 по 2017 гг  

Перемен-

ные 
КЭЭ (n=1448) КАС (n=1393) 

р-зна-

чениеа 

р-зна-

чениеb 

r-

значениес 

p-

значениеd 

Возраст, лет 

среднее 63,76 64,24 

  0,099е 
0,95% ДИ 63,37-64,15 63,84-64,65 

медиана 64 64 

 ст. отклон. 7,50 7,68 

Пол 

М 1076 (74,31%) 1114 (79,97%) 0,08a 

0,09b 
-0,17c 

0,091d 

Ж 372 (25,69%) 279 (20,03%) 0,118d 

Степень стеноза ВСА 

50-69% 122 (8,43%) 56 (4,02%)  

0,07 

0,08 

 

-0,16c 

0,125d 

70-89% 792 (54,70%) 724 (51,97%) 0,148d 

90-99% 534 (36,88%) 613 (44,01%) 0,092d 

Степень кальциноза бифуркации ОСА 

Нет 760 (52,49%) 1281 (91,96%) 
0,001 

0,001 
-0,81 c 

0,000d 

1 369 (25,48%) 104 (7,47%) 0,000d 

2 319 (22,03%) 8 (0,57%) 0,000d 

Патологическая извитость ВСА 

Нет  1176 (81,22%) 1380 (99,07%) 0,001 

0,002 
-0,97c 

0,000d 

Да 272 (18,78%) 13 (0,93%) 0,000d 

а критерий Пирсона 2; b критерий М-П 2; с критерий Гамма; 

 е t-критерий Стьюдента,  dкритерий Стьюдента сравнения долей 

 

В таблице 2.2 представлена характеристика пациентов основной и контроль-

ной групп по мозговой симптоматике в период с 2010 по 2017 гг. Статистически 

значимых различий в группах КАС и  КЭЭ по симптомности стеноза, наличию 
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ОНМК в анамнезе, стадии ХСМН не выявлено.  

Таблица 2.2 — Характеристика пациентов основной и контрольной групп по 

мозговой симптоматике в период с 2010 по 2017 гг 

Переменные КЭЭ (n=1448) 
КАС 

(n=1393) 

р- 

значениеа 

р- 

значениеb 

r-

значениес 

p-

значениеd 

Симптомность стеноза ВСА 

Нет 560 (38,67%) 569 (40,84%) 0,15 

0,18 
-0,24c 

0,237 

Да 888 (61,33%) 824 (59,16%) 0,239 

Наличие ОНМК в анамнезе 

Нет 560 (38,67%) 665 (47,74%) 0,21 

0,28 

 

-0,24c 

0,188 

Однократно 715 (49,38%) 616 (42,22%) 0,165 

Многократно 173 (11,95%) 112 (8,04%) 0,112 

Стадии ХСМН 

I 75 (5,18%) 94 (6,74%) 

0,09 

0,11 
-0,067 c 

0,179 

II 178 (12,29%) 96 (6,89%) 0,088 

III 485 (33,49%) 475 (34,01%) 0,769 

IV 710 (49,03%) 728 (52,26%) 0,085 

а критерий Пирсона 2; b критерий М-П 2; с критерий Гамма,  
dкритерий Стьюдента сравнения долей 

 

 

В таблице 2.3 оценена коморбидность в основной и контрольной группах в 

период с 2010 по 2017 гг.  Статистически значимых различий пациентов в группах 

КЭЭ и КАС по наличию такой сопутствующей патологии как ХОБЛ, сахарный диа-

бет, гипертоническая болезнь, не выявлено. Однако имеются статистически значи-

мые различия в данных группах  по наличию тяжелой сопутствующей кардиальной 

патологии: в группе КАС отмечается преобладание  пациентов с высоким классом 

стенокардии, инфарктом миокарда в анамнезе, сниженной и низкой ФВ.  
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Таблица 2.3 — Коморбидность в основной и контрольной группах в период с 2010 

по 2017 гг  

Переменные КЭЭ (n=1448) КАС (n=1393) р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес p-значениеd 

Стенокардия (функциональный класс) 

Нет 747 (51,58%) 365 (26,19%) 

0,04 

0,04 
0,53 

0,0082 

I 357 (24,67%) 262 (18,80%) 0,0659 

II 290 (20,03%) 377 (27,06%) 0,0443 

III 53 (3,66%) 371 (26,62%) 0,0001 

IV 1 (0,07%) 18 (1,29%) 0,0322 

Перенесенный инфаркт миокарда 

Нет 1147 (79,21%) 825 (59,22%) 0,04 

0,03 
0,38 

0,0018 

Да 301 (20,79%) 568 (40,78%) 0,0022 

Фибрилляция предсердий 

Нет 1257 (86,81%) 1132 (81,26%) 0,16 

0,12 
0,14 

0,0937 

Да 191 (13,19%) 261 (18,74%) 0,0884 

Фракция выброса 

Сохранная 

(>50%) 

393 (27,14%) 108 (7,75%) 

0,03 

0,04 
0,45 

0,0001 

Средняя  

(40-49%) 

915 (63,19%) 986 (70,78%) 0,0571 

Сниженная  

(30-39%) 

133 (9,19%) 289 (20,75%) 0,0001 

Низкая (0-29%) 7 (0,48%) 10 (0,72%) 0,4067 

Функциональный класс СН по NYHA  

Нет 111 (7,67%) 123 (8,82%) 

0,03 

0,03 
0,23 

0,2651 

I 123 (8,49%) 60 (4,31%) 0,0588 

II 1117 (77,14%) 923 (66,26%) 0,0082 

III 95 (6,56%) 267 (19,17%) 0,0001 

IV 2 (0,14%) 20 (1,44%) 0,0001 

Сахарный диабет 

Нет 1155 (79,77%) 1060 (76,09%) 0,16 

0,17 
0,064 

0,0871 

Да 293 (20,23%) 333 (23,91%) 0,0918 

Хроническая обструктивная болезнь легких (стадия) 

Нет 1297 (89,57%) 1001 (71,85%) 

0,05 

0,05 
0,45 

0,0881 

I 90 (6,22%) 149 (10,69%) 0,1260 

II 47 (3,25%) 153 (10,99%) 0,0909 

III 14 (0,97%) 90 (6,47%) 0,0622 

Гипертоническая болезнь (степень) 

Нет 547 (37,78%) 440 (31,59%) 

0,28 

0,25 
0,025 

0,2005 

I 357 (24,65%) 302 (21,67%) 0,1599 

II 290 (20,03%) 340 (24,41%) 0,1405 

III 254 (17,54%) 311 (22,33%) 0,1214 
а критерий Пирсона 2; b критерий М-П 2; с критерий Гамма,  

 dкритерий Стьюдента сравнения долей 

 

При рассмотрении демографической характеристики пациентов основной и 

контрольной групп в период с 2010 по 2016 гг. нами не было отмечено значимых 
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различий между пациентами групп КАС и КЭЭ по возрастному, гендерному кри-

терию, степени стеноза внутренней сонной артерии не выявлено. Однако имеют 

место быть статистически значимые различия по степени кальциноза  бифуркации 

ОСА (в группе КАС кальциноз бифуркации ОСА отсутствовал у 94,24% пациентов 

против 63,87% в группе КЭЭ), а также статистически значимые различия  по нали-

чию патологичекой извитости ВСА (в группе КАС патологическая извитость при-

сутствовала у 0,79% пациентов, в группе КЭЭ- у 20,22%) (табл. 2.4.). 

Таблица 2.4 — Характеристика пациентов основной и контрольной групп в период 

с 2010 по 2016 гг 

Переменные 
КЭЭ 

(n=1088) 

КАС 

(n=1268) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-

значениес 
p-значение 

Возраст, лет 

среднее 63,47 64,14 

  0,01e 
0,95% ДИ 63,02-63,92 63,71-64,56 

медиана 63,00 64,00 

 ст. отклон. 7,55 7,62 

Пол 

М 817 (75,09%) 1014 (79,97%) 0,53 

0,54 
0,08  

Ж 271(24,91%) 254 (20,03%) 

Степень стеноза ВСА 

50-69% 69 (6,34%) 53(4,17%) 
0,45 

0,47 
-0,01  70-89% 621(57,08%) 671(52,92%) 

90-99%  398 (36,58%) 544 (42,98%) 

Степень кальциноза бифуркации ОСА 

Нет 695 (63,87%) 1195 (94,24%) 
0,001 

0,001 
-0,8  1 231(21,23%) 68 (5,36%) 

2 162(14,89%) 5 (0,39%) 

Патологическая извитость ВСА 

Нет  868 (79,78%) 1258 (99,21%) 0,05 

0,03 -0,18  
Да 220 (20,22%) 10 (0,79%) 

а критерий Пирсона 2; b критерий М-П 2; с критерий Гамма,  
 dкритерий Стьюдента сравнения долей 

 

В таблице 2.5 представлена характеристика пациентов основной и контроль-

ной групп по мозговой симптоматике в период с 2010 по 2016 гг . Статистически 

значимых различий в группах КАС и  КЭЭ по симптомности стеноза, наличию 
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ОНМК в анамнезе, стадии ХСМН не выявлено. В обеих группах преобладали симп-

томные стенозы(в группе КЭЭ- 50,36% пациетов, в группе КАС – 53,31%), в боль-

шинстве случаев у пациентов ОНМК в анамнезе отсутствовало (у 49,63% в группе 

КЭЭ и 51,26%  в группе КАС).  

Таблица 2.5  — Характеристика пациентов основной и контрольной групп по 

мозговой симптоматике в период с 2010 по 2016 гг 

Переменные 
КЭЭ 

(n=1088) 

КАС 

(n=1268) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-

значениес 

p-

значение 

Симптомность стеноза 

Нет 540 (49,64%) 554 (43,69%) 0,69 

0,68 
0,05  

Да 548 (50,36%) 714 (53,31%) 

Наличие ОНМК в анамнезе 

Нет 540 (49,63%) 650 (51,26%) 
0,52 

0,52 
0,06  Однократно 482 (44,30%) 540 (41,60%) 

Многократно 66 (6,07%) 78 (6,15%) 

Стадии ХСМН 

I 63 (5,79%) 89 (7,02%) 

0,45 

0,46 
-0,07  

II 99 (9,10%) 71 (5,60%) 

III 477 (43,84%) 471 (37,15%) 

IV 449 (41,27%) 637 (50,24%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с критерий Гамма 

 

В таблице 2.6 показана коморбидность в основной и контрольной группах в 

период с 2010 по 2016 гг. Выявлены статистически значимые различия между груп-

пами КАС и КЭЭ по наличию стенокардии напряжения: в группе  КЭЭ у 43,38% 

пациентов стенокадия отсутствовала против 24,05% в группе КАС. Статистически 

значимых различий  в обеих группах по наличию фибрилляции предсердий, сахар-

ного диабета, ХОБЛ, гипертонической болезни, показателям фракции выброса не 

выявлено.  
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Таблица 2.6 — Коморбидность в основной и контрольной группах в период с 

2010 по 2016 гг  

Переменные КЭЭ 

(n=1088) 

КАС 

(n=1268) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

Стенокардия (функциональный класс) 

Нет 472 (43,38%) 305 (24,05%) 

0,05 

0,04 
-0,24 

I 322 (29,60%) 249 (19,64%) 

II 242 (22,24%) 360 (28,39%) 

III 51 (4,69%) 346 (27,29%) 

IV 1 (0,09%) 8 (0,63%) 

Перенесенный инфаркт миокарда 

Нет 838 (77,02%) 797 (62,85%) 0,08 

0,09 
0,21 

Да 250 (22,98%) 471 (37,15%) 

Фибрилляция предсердий 

Нет 940 (86,40%) 1056 (83,28%) 0,24 

0,25 
-0.07 

Да 148 (13,60%) 212 (16,72%) 

Фракция выброса 

Сохранная (>50%) 78 (7,17%) 97 (7,64%) 

0,43 

0,42 
-0,08 

Средняя (40-49%) 886 (81,43%) 946 (74,61%) 

Сниженная (30-39%) 117 (10,74%) 220 (17,35%) 

Низкая (0-29%) 7 (0,64%) 5 (0,39%) 

Функциональный класс СН по NYHA  

нет 94 (8,64%) 122 (9,62%) 

0,59 

0,61 
-0,03 

I 54 (4,96%) 54 (4,26%) 

II 856 (78,68%) 882 (69,56%) 

III 82 (7,54%) 206 (16,24%) 

IV 2 (0,18%) 4 (0,32%) 

Сахарный диабет 

Нет 864 (79,41%) 985 (77,68%) 0,34 

0,29 
0,21 

Да 224 (20,59%) 283 (22,32%) 

Хроническая обструктивная болезнь легких (стадия) 

Нет 949 (87,22%) 957(75,47%) 

0,15 

0,17 
0,17 

I 78 (7,17%) 130 (10,25%) 

II 47 (4,32%) 121 (9,54%) 

III 14 (1,29%) 60 (4,73%) 

Гипертоническая болезнь (степень) 

Нет 423 (38,88%) 426 (33,60%) 

0,09 

0,11 
0,38 

I 295 (27,11%) 278 (21,92%) 

II 189 (17,37%) 298 (23,50%) 

III 181 (16,64%) 266 (20,98%) 

а критерий Пирсона 2  b критерий М-П 2 с критерий Гамма 



89 

 

В таблице 2.7 отображена характеристика пациентов основной и контроль-

ной групп в 2017г. Статистически значимых различий между пациентами групп 

КАС и КЭЭ по возрастному, гендерному критерию не выявлено. Однако имеют 

место быть статистически значимые различия по степени стеноза внутренней сон-

ной артерии (в группе КАС 50-69% стенозы имели место быть у 2,4% пациентов  

против 14,72% в группе КЭЭ), степени кальциноза  бифуркации ОСА (в группе 

КАС кальциноз бифуркации ОСА отсутствовал в 68,8% против 18,06% в группе 

КЭЭ), а также статистически значимые отличия  по наличию патологичекой изви-

тости ВСА (в группе КАС  патологическая извитость имела место быть у 2,4% па-

циентов, в группе КЭЭ- у 14,44%). 

Таблица 2.7 — Характеристика пациентов основной и контрольной групп в 2017г 

Переменные 
КЭЭ 

(n=360) 

КАС 

(n=125) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-

значениес 
p-значение 

Возраст, лет 

среднее 64,64 65,36 

  0,36e 
0,95% ДИ 63,87-65,41 63,89-66,84 

медиана 65 65 

 ст. отклон. 7,4 8,28 

Пол 

М 259 (71,94%) 100 (80,00%) 0,17 

0,19 
-0,35  

Ж 101 (28,06%) 25 (20,00%) 

Степень стеноза ВСА 

50-69% 53 (14,72%) 3 (2,40%) 

0,007 

0,001 
-0,42  70-89% 171 (47,50%) 53 (42,40%) 

90-99%  136 (37,78%) 69 (55,20%) 

Степень кальциноза бифуркации ОСА 

Нет 65 (18,06%) 86 (68,80%) 

0,006 

0,011 
0,23  1 138 (38,33%) 36 (28,80%) 

2 157 (43,61%) 3 (2,40%) 

Патологическая извитость ВСА 

Нет  308 (85,56%) 122 (97,60%) 0,042 

0,036 
-0,57  

Да 52 (14,44%) 3 (2,40%) 

а критерий Пирсона 2; b критерий М-П 2; с критерий Гамма,  
 dкритерий Стьюдента сравнения долей 
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Характеристика пациентов основной и контрольной групп по мозговой симп-

томатике в 2017 г. Представлена в таблице 2.8. Статистически значимых различий 

в группах КАС и  КЭЭ по симптомности стеноза, наличию ОНМК в анамнезе, ста-

дии ХСМН не выявлено. В обеих группах преобладали симптомные стенозы(в 

группе КЭЭ- 94,44% пациетов, в группе КАС – 88,0%), у  большинства пациентов 

в анамнезе выявлено ОНМК, что соответствует IV ст.ХСМН (в группе КАС- 

72,80%, в группе КЭЭ-72,50%).  

Таблица 2.8 — Характеристика пациентов основной и контрольной групп по 

мозговой симптоматике в 2017 г 

Переменные 
КЭЭ 

(n=360) 

КАС 

(n=125) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-

значениес 
p-значение 

Симптомность стеноза 

Нет 20 (5,56%) 15 (12,00%) 0,34 

0,29 
0,44  

Да 340 (94,44%) 110 (88,00%) 

Наличие ОНМК в анамнезе 

Нет 20 (5,56%) 15 (12,00%) 

0,08 

0,07 
-0,54  Однократно 233 (64,72%) 76 (60,80%) 

Многократно 107 (29,72%) 34 (27,20%) 

Стадии ХСМН 

I 12 (3,33%) 5 (4,00%) 

0,25 

0,16 
-0,16  

II 79 (21,94%) 25 (20,00%) 

III 8 (2,22%) 4 (3,20%) 

IV 261 (72,50%) 91 (72,80%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с критерий Гамма  

 

В таблице 2.9 отображена коморбидность в основной и контрольной группах 

в 2017 г. Выявлены статистически значимые различия в группах КАС и КЭЭ по 

наличию сопутствующей кардиальной патологии: в группе КАС преобладают па-

циенты со стенокардией напряжения, инфарктом миокарда,  ХОБЛ, низкой и сни-

женной фракцией сердечного выброса.  
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Таблица 2.9 — Коморбидность в основной и контрольной группах в 2017 г  

Переменные 
КЭЭ  

(n=360) 

КАС  

(n=125) 

р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Стенокардия (функциональный класс) 

Нет 275 (76,39%) 60 (48,00%) 

0,001 

0,001 
0,61 

I 35 (9,72%) 13 (10,40%) 

II 48 (13,33%) 17 (13,60%) 

III 2 (0,56%) 25 (20,00%) 

IV 0 (0,00%) 10 (8,00%) 

Перенесенный инфаркт миокарда 

Нет 309 (85,83%) 28 (22,40%) 0,001 

0,001 
0,57 

Да 51 (14,17%) 97 (77,60%) 

Фибрилляция предсердий 

Нет 317 (88,06%) 76 (60,80%) 0,26 

0,28 
0,23 

Да 43 (11,94%) 49 (39,20%) 

Фракция выброса 

Сохранная (>50%) 315 (87,50%) 11 (8,80%) 

0,002 

0,003 
0,42 

Средняя (40-49%) 29 (8,06%)  40 (32,00%) 

Сниженная (30-39%) 16 (4,44%) 69 (55,20%) 

Низкая (0-29%) 0 (0,00%) 5 (4,00%) 

Функциональный класс СН по NYHA  

Нет 17 (4,72%) 1 (0,80%) 

0,001 

0,001 
0,59 

I 69 (19,17%) 6 (4,80%) 

II 261 (72,50%) 41 (32,80%) 

III 13 (3,61%) 61 (48,80%) 

IV 0 (0,00%) 16 (12,80%) 

Сахарный диабет 

Нет 291 (80,83%) 75 (60,00%) 0,06 

0,06 
0,09 

Да 69 (19,17%) 50 (40,00%) 

Хроническая обструктивная болезнь легких (стадия) 

Нет 348 (96,67%) 44 (35,20%) 

0,001 

0,003 
0,17 

I 12 (3,33%) 19 (15,50%) 

II 0 (0,00%) 32 (25,60%) 

III 0 (0,00%) 30 (24,00%) 

Гипертоническая болезнь (степень) 

Нет 124 (34,44%) 22 (17,60%) 

0,15 

0,13 
0,22 

I 38 (10,50%) 24 (19,20%) 

II 101 (28,06%) 37 (29,60%) 

III 73 (20,28%) 42 (33,60%) 

а критерий Пирсона 2b критерий М-П 2с критерий Гамма 
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2.2.1 Характеристика больных группы каротидной 

эндартерэктомии  

В период с 2010 года по 2017 выполнялись каротидные эндартерэктомии в 

вариантах эверсионной, классической и с 2015 года – гломуссберегающей эндар-

терэктомии. Всего за этот период было выполнено 1448 каротидных эндартерэкто-

мий с динамикой от 46 операций в 2010 году до 360 операций в 2017 году (рис. 2.8). 

По дизайну исследования в группе каротидной эндартерэктомии (n=1448) 

были выделены две подгруппы отличающиеся по принципу сохранения гломуса: 

1. Подгруппа эверсионной (гломуснесохраняющией) каротидной эндартер-

эктомии (n=1064) 

2. Подгруппа гломуссберегающей каротидной эндартерэктомии (n=384) 

Динамика абсолютных (рис. 2.8 и 2.9) и относительных (рис. 2.10) частот опе-

рации каротидной эндартерэктомии за период с 2010 по 2017 год показывает, ко-

личество гломуссохраняющих и эверсионных каротидных эндартерэктомий увели-

чивается в абсолютных цифрах. 

 

 
 

Рисунок 2.8 — Динамика абсолютных частот операций каротидной 

эндартерэктомии за период с 2010 по 2017 гг 
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Рисунок 2.9 — Динамика абсолютных частот операций каротидной 

эндартерэктомии за период с 2010 по 2017 гг с распределением по 

ее видам 

 

 
Рисунок 2.10 —   Динамика относительных частот операций каротидной 

эндартерэктомии за период  с 2010 по 2017гг.с распределением  по ее видам 
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В таблице 2.10 показана характеристика пациентов основной группы в пе-

риод с 2010 по 2017гг. Статистически значимых различий  в  группах ГСКЭЭ и 

ЭКЭЭ по возрастному, гендерному признаку, степени стеноза ВСА, степени каль-

циноза бифуркации ОСА  не выявлено. Однако имеются статистически значимые 

различия по наличию патологической извитости (наблюдалась в 24,43% пи ЭКЭЭ 

и 3,12% при ГСКЭЭ).  

В таблице 2.11 отображена характеристика пациентов пациентов по мозговой 

симптоматике в подгруппах основной группы в период с 2010 по 2017 гг. Стати-

стически значимых различий между группами ГСКЭЭ и ЭКЭЭ по симптомности 

стеноза, стадии ХСМН, наличию ОНМК в анамнезе, не выявлено.   

 

Таблица 2.10 — Характеристика пациентов основной группы (n=1448) в период с 

2010 по 2017 гг  

Переменные 
ГСКЭЭ 

(n=384) 

ЭКЭЭ 

(n=1064) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-

значениес 
p-значение 

Возраст, лет 

среднее 64,60 63,46 

  0,06 0,95% ДИ 63,92-65,28 62,99-63,93 

медиана 65 63 

ст. отклон. 6,90 7,77 

Пол 

М 287 (74,74%) 789 (74,15%) 0,29 

0,28 
0,25  

Ж 97 (25,26%) 275 (25,85%) 

Степень стеноза ВСА 

50-69% 35 (9,11%) 87 (8,18%) 
0,75 

0,77 
0,03  70-89% 194 (50,52%) 598 (56,20%) 

90-99%  155 (40,37%) 379 (35,62%) 

Степень кальциноза бифуркации ОСА 

0 170 (44,28%) 590 (55,45%) 
0,08 

0,06 
-0,28  1 116 (30,21%) 253 (23,78%) 

2 98 (25,53%) 221 (20,77%) 

Патологическая извитость ВСА 

Нет 372 (96,88%) 804 (75,56%) 0,04 

0,03 
0,35  

Да 12 (3,12%) 260 (24,43%) 
а критерий Пирсона 2 

b критерий М-П 2 
с критерий Гамма 

d критерий Манна-Уитни 
е t-критерий Стьюдента 
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Таблица 2.11 — Характеристика пациентов по мозговой симптоматике в 

подгруппах основной группы (n=1448) в период с 2010 по 2017 гг  

Переменные 
ГСКЭЭ 

(n=384) 

ЭКЭЭ 

(n=1064) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

 

Симптомность стеноза 

Нет 132 (34,38%) 428 (40,23%) 0,18 

0,13 
0,17 

Да 252 (65,62%) 636 (59,77%) 

Наличие ОНМК в анамнезе 

Нет 132 (34,38%) 428 (40,23%) 

0,29 

0,25 
0,13 Однократно 199 (51,82%) 516 (48,50%) 

Многократно 53 (13,80%) 120 (11,28%) 

Стадии ХСМН 

I 19 (10,06%) 56 (5,26%) 

0,16 

0,18 
0,84 

II 60 (3,77%) 118 (11,09%) 

III 113 (40,88%) 372 (34,96%) 

IV 192 (45,28%) 518 (48,68%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с критерий Гамма 

 

Коморбидность в подгруппах основной группы в период с 2010 по 2017гг. 

представлена в таблице 2.12. Статистически значимых различий между подгруп-

пами ЭКЭЭ и ГСКЭЭ по наличию сопутствующей патологии не выявлено: в обеих 

подгруппах у пациентов в большинстве случаев отсутствовала стенокардия напря-

жения (в 51,30% в подгруппе ГСКЭЭ и 51,79% в подгруппе ЭКЭЭ), инфаркт мио-

карда (78,13% в подгруппе ГСКЭЭ против 79,61% в подгруппе ЭКЭЭ), фибрилля-

ция предсердий (85,41% и 87,31% соответственно), сахарный диабет (81,77%  про-

тив 79,04% соответственно).  
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Таблица 2.12 — Коморбидность в подгруппах основной группы (n=1448) в 

период с 2010 по 2017 гг  

Переменные ГСКЭЭ 

(n=384) 

ЭКЭЭ 

(n=1064) 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Стенокардия (функциональный класс) 

Нет 196 (51,04%) 551 (51,79%) 

0,44 

0,50 
-0,15 

I 97 (25,26%) 260 (24,44%) 

II 73 (19,01%) 217 (20,99%) 

III 18 (4,69%) 35 (3,29%) 

IV 0(0,00%) 1 (0,09%) 

Перенесенный инфаркт миокарда 

Нет 300 (78,13%) 847 (79,61%) 0,68 

0,74 -0,208587 
Да 84 (21,87%) 217 (20,39%) 

Фибрилляция предсердий 

Нет 328 (85,41%) 929 (87,31%) 0,49 

0,52 

0,0568867 

Да 56 (14,58%) 135 (12,69%) 

Фракция выброса 

Сохранная (>50%) 121 (31,51%) 288 (27,06%) 

0,39 

0,44 
-0,28 

Средняя (40-49%) 236 (61,46%) 679 (63,82%) 

Сниженная (30-39%) 27 (7,03%) 90 (8,46%) 

Низкая (0-29%) 0 (0,00%) 7 (0,66%) 

Функциональный класс СН по NYHA  

Нет 30 (3,70%) 81 (7,61%) 

0,37 

0,46 
0,01 

I 24 (7,41%) 99 (9,30%) 

II 299 (84,13%) 818 (76,88%) 

III 30 (4,76%) 65 (6,11%) 

IV 1 (0,26%) 1 (0,09%) 

Сахарный диабет 

Нет 314 (81,77%) 841 (79,04%) 
0,82 

0,69 

0,13 

 Да 70 (18,23%) 223 (20,96%) 

Хроническая обструктивная болезнь легких (стадия) 
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Переменные ГСКЭЭ 

(n=384) 

ЭКЭЭ 

(n=1064) 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Нет 342 (89,06%) 955 (89,76%) 

0,14 

0,16 
-0,33 

I 26 (6,77%) 64 (6,02%) 

II 12 (3,13%) 35 (3,29%) 

III 4 (1,04%) 10 (0,94%) 

Гипертоническая болезнь (степень) 

Нет 136 (35,42%) 411 (38,63%) 

0,33 

0,35 
-0,54 

I 88 (22,92%) 269 (25,28%) 

II 75 (19,53%) 215 (20,21%) 

III 85 (22,16%) 169 (15,88%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с критерий Гамма 

 

В таблице 2.13 отражены особенности КЭЭ в период с 2010 по 2017гг. 

Наблюдаются статистически значимые различия между подгруппами ГСКЭЭ и 

ЭКЭЭ по использованию внутрипросветного шунта: внутрипросветный шунт ис-

пользован в 19,53% при ГСКЭЭ и 6,77% ЭКЭЭ; также имеются статистически зна-

чимые различия в отношении использования заплаты: не использовалась в 100% 

случаев при ЭКЭЭ.  
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Таблица 2.13 — Особенности КЭЭ в период с 2010 по 2017 гг  

Переменные ГСКЭЭ 

(n=384) 

ЭКЭЭ 

(n=1064) 

r-значениеа 

Использование внутрипросветного шунта 

нет 309 (80,47%) 992 (93,23%) 
0,02 

да 75 (19,53%) 72 (6,77%) 

Использование заплаты 

нет 189 (49,22%) 1064 (100,00%) 

0,001 

аутовена 19 (4,95%) 0 (0,00%) 

Vascutek 15 (3,91%) 0 (0,00%) 

Goretex 147 (38,28%) 0 (0,00%) 

ксеноперикард 14 (3,65%) 0 (0,00%) 

Время окклюзии ВСА 

Менее 10 минут 7 (1,82%) 12 (1,13%) 

0,18 

11-15 76 (17,79%) 207 (19,45%) 

16-20 46 (11,98%) 162 (15,23%) 

21-25 80 (20,83%) 323 (30,36%) 

26-30 58 (15,10%) 122 (11,47%) 

31-35 40 (10,42%) 51 (4,79%) 

36 и более 77 (20,05%) 187 (17,58%) 

Стаж хирурга (лет) 

(менее 2) 6 (1,56%) 15 (1,41%) 

0,23 

[2 – 3) 7 (1,82%) 26 (2,44%) 

[3 – 4) 33 (8,59%) 105 (9,87%) 

[4 – 5) 140 (34,46%) 380 (35,71%) 

[5 и более) 198 (51,56%) 538 (50,56%) 

а критерий Гамма 

 

За период с 2010 по 2016гг. статистически значимых различий между под-

группами ГСКЭЭ и ЭКЭЭ по возрастному, гендерному признаку, степени стеноза 

внутренней сонной артерии, степени кальциноза бифуркации ОСА не выявлено. В 
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подгруппе ГСКЭЭ   патологическая извитость выявлена в 2,9% случаев, в под-

группе ЭКЭЭ – в 25,12% (табл. 2.14).  

Таблица 2.14 — Характеристика пациентов основной группы (n=1088) в период с 

2010 по 2016 гг  

Переменные 
ГСКЭЭ 

(n=276) 

ЭКЭЭ 

(n=812) 

р-значе-

ниеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 
p-значение 

Возраст, лет 

среднее 63,5 63,4 

  0,76e  
0,95% ДИ 60,5-64,1 59,8-63,2 

медиана 63 62,5 

ст. отклон. 9,9 10,2 

Пол 

М 213 (77,17%) 604 (74,40%) 0,62 

0,63 
0,06  

Ж 63 (22,83%) 208 (25,60%) 

Степень стеноза ВСА 

50-69% 24 (8,70%) 45 (5,50%)  

0,67 

0,67 
-0,03  70-89% 141 (51,09%) 480 (59,10%) 

90-99%  111 (40,22%) 287 (35,30%) 

Степень кальциноза бифуркации ОСА 

0 

 
155 (56,16%) 540 (66,50%) 

0,16 

0,23 
0,1  1 

 
73 (26,45%) 158 (19,46%) 

2 46 (16,67%) 114 (14,04%) 

Патологическая извитость ВСА 

Нет 268 (97,10%) 608 (74,88%) 0,03 

0,02 
-0,38  

Да 8 (2,90%) 204 (25,12%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с критерий Гамма 
d критерий Манна-Уитни 

е t-критерий Стьюдента 
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Статистически значимых различий по мозговой  симптоматике: симптом-

ность  стеноза, ОНМК в анамнезе, стадия ХСМН,  между подгруппами ГСКЭЭ и 

ЭКЭЭ в основной группе  с 2010 по 2016гг. не выявлено (табл. 2.15). 

Таблица  2.15 — Характеристика пациентов по мозговой симптоматике в под-

группах основной группы (n=1088) в период с 2010 по 2016 гг  

Переменные 
ГСКЭЭ 

(n=276) 

ЭКЭЭ 

(n=812) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

 

Симптомность стеноза 

Нет 128 (50,94%) 415 (51,10%) 
0,18 

0,19 
0,07 

Да 151 (49,06%) 397 (48,90%) 

Наличие ОНМК в анамнезе 

Нет 125 (45,29%) 415 (51,10%) 

0,24 

0,36 
0,18 Однократно 124 (44,93%) 358 (44,10%) 

Многократно 27 (9,78%) 39 (4,80%) 

Стадии ХСМН 

I 13 (4,71%) 50 (6,20%) 

0,68 

0,64 
0,84 

II 33 (11,96%) 66 (8,10%) 

III 112 (40,58%) 365 (44,90%) 

IV 118 (42,75%) 331 (40,80%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с критерий Гамма 

 

 

В таблице 2.16 представлена коморбидность  в подгруппах основной группы 

в период с 2010 по 2016гг. Статистически значимых различий между подгруппами 

ГСКЭЭ и ЭКЭЭ  по наличию сопутствующей патологии: сахарный диабет, ХОБЛ, 

гипертоническая болезнь, фибрилляция предсердий, фракции выброса не выяв-

лено.  



101 

 

Таблица 2.16 — Коморбидность в подгруппах основной группы (n=1088) в пе-

риод с 2010 по 2016 гг  

Переменные ГСКЭЭ 

(n=276) 

ЭКЭЭ 

(n=812) 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Стенокардия (функциональный класс) 

Нет 111 (51,30%) 361 (44,50%) 

0,48 

0,47 
-0,09 

I 87 (25,26%) 235 (28,90%) 

II 60 (19,01%) 182 (22,40%) 

III 18 (4,69%) 34 (4,20%) 

IV 0 (0,00%) 0 (0,00%) 

Перенесенный инфаркт миокарда 

Нет 207 (78,13%) 631 (77,70%) 
0,38 

0,38 
-0,07 

Да 69 (21,87%) 106 (22,30%) 

Фибрилляция предсердий 

Нет 234 (85,41%) 706 (86,90%) 0,79 

0,80 
-0,03 

Да 42 (14,58%) 106 (13,10%) 

Фракция выброса 

Сохранная (>50%) 70 (26,09%) 169 (20,80%) 

0,25 

0,27 
-0,28 

Средняя (40-49%) 182 (65,94%) 548 (67,49%) 

Сниженная (30-39%) 22 (7,97%) 90 (11,09%) 

Низкая (0-29%) 0 (0,00%) 5 (0,62%) 

Функциональный класс СН по NYHA  

Нет 25 (9,06%) 69 (8,50%) 

0,29 

0,31 
0,01 

I 10 (3,62%) 44 (5,40%) 

II 214 (77,53%) 642 (78,70%) 

III 26 (9,42%) 56 (6,89%) 

IV 1 (0,36%) 1 (0,12%) 

Сахарный диабет 

Нет 225 (81,52%) 639 (78,70%) 
0,18 

0,16 0,13 
Да 51 (18,48%) 173 (21,30%) 

Хроническая обструктивная болезнь легких (стадия) 



102 

 
Переменные ГСКЭЭ 

(n=276) 

ЭКЭЭ 

(n=812) 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Нет 239 (86,59%) 712 (87,70%) 

0,31 

0,31 
-0,33 

I 22 (7,97%) 55 (6,80%) 

II 12 (4,35%) 35 (4,30%) 

III 3 (1,09%) 10 (1,20%) 

Гипертоническая болезнь (степень) 

Нет 123 (44,57%) 300 (36,95%) 

0,06 

0,08 
0,17 

I 76 (27,54%) 219 (26,97%) 

II 42 (15,82%) 147 (18,10%) 

III 35 (12,68%)  146 

(17,98%) 
а критерий Пирсона 2 

b критерий М-П 2 
с критерий Гамма 

 

В таблице 2.17 представлены особенности КЭЭ  в период с 2010 с 2016гг. 

Имеют место  быть статистически значимые различия: при ЭКЭЭ внутрипросвет-

ный шунт был использован в 8,30%, при ГСКЭЭ – в 20,65%. Также при выполнении 

ЭКЭЭ в 100% не была использована заплата (против 37,68%  в группе ГСКЭЭ), что 

также  является статистически значимыми различиями между представленными 

подгруппами.  

Характеристика пациентов основной группы  в 2017г. Показана в таблице 

2.18. Статистически значимых различий между подгруппами ГСКЭЭ и ЭКЭЭ по 

возрастному, гендерному признаку, степени стеноза ВСА, степени кальциноза би-

фуркации ОСА не выявлено. Имеются статистически значимые различия между 

подгруппами  по наличию патологической извитости: имеется в 22,22%  случаев в 

подгруппе ЭКЭЭ и в 3,70% в подгруппе ГСКЭЭ соответственно.  
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Таблица 2.17 — Особенности КЭЭ в период с 2010 по 2016 гг  

Переменные ГСКЭЭ 

(n=276) 

ЭКЭЭ 

(n=812) 

r-значениеа 

Использование внутрипросветного шунта 

нет 219 (79,35%) 745 (91,70%) 
0,03 

да 57 (20,65%) 67 (8,30%) 

Использование заплаты 

нет 104 (37,68%) 812 (100,00%) 

0,0001 

аутовена 11 (3,99%) 0 (0,00%) 

Vascutek 14 (5,07%) 0 (0,00%) 

Goretex 147 (53,26%) 0 (0,00%) 

ксеноперикард 0 (0,00%) 0 (0,00%) 

Время окклюзии ВСА 

Менее 10 минут 3 (1,09%) 8 (1,00%) 

0,06 

11-15 52 (18,84%) 181 (22,30%) 

16-20 65 (26,55%) 264 (32,50%) 

21-25 59 (10,45%) 229 (28,20%) 

26-30 48 (17,39%) 84 (10,40%) 

31-35 35 (12,68%) 36 (4,40%) 

36 и более 14 (5,07%) 10 (1,20%) 

Стаж хирурга (лет) 

(менее 2) 6 (2,17%) 15 (1,85%) 

0,19 

[2 – 3) 7 (2,54%) 26 (3,20%) 

[3 – 4) 33 (11,96%) 105 (12,93%) 

[4 – 5) 103 (37,32%) 261 (32,14%) 

[5 и более) 127 (46,01%) 405 (49,88%) 

а критерий Гамма 
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Таблица 2.18 — Характеристика пациентов основной группы (n=360) в 2017 г  

Переменные 
ГСКЭЭ 

(n=108) 

ЭКЭЭ 

(n=252) 

р-значе-

ниеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 
p-значение 

Возраст, лет 

среднее 63,62 64,98 

  0,88e  
0,95% ДИ 62,23-65,02 64,03-65,94 

медиана 64 65 

ст. отклон. 6,47 7,7 

Пол 

М 
74 

 (77,17%) 

185 

(73,41%) 0,52 

0,53 
0,16  

Ж 
34 

(22,83%) 

67 

(26,59%) 

Степень стеноза ВСА 

50-69% 
11 

(10,19%) 

42 

 (16,67%) 

0,67 

0,68 
-0,03  70-89% 

53 

(49,08%) 

118 

(46,83%) 

90-99% 
44 

(40,74%) 

92 

(36,51%) 

Степень кальциноза бифуркации ОСА 

0 
15 

(13,89%) 

50 

(19,84%) 

0,06 

0,07 
0,1  1 

43 

(39,81%) 

95 

(37,70%) 

2 
50 

(46,30%) 

107 

(42,46%) 

Патологическая извитость ВСА 

Нет 

 

104 

 (96,30%) 

196 

(77,78%) 0,02 

0,04 
-0,28  

Да 
4 

(3,70%) 

56 

(22,22%) 
а критерий Пирсона 2 

b критерий М-П 2 
с критерий Гамма 

d критерий Манна-Уитни 
е t-критерий Стьюдента 
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В таблице 2.19 приведена характеристика пациентов по мозговой симптома-

тике в подгруппах основной группы в 2017г. Статистически значимых различий 

между подгруппами  ГСКЭЭ и ЭКЭЭ   по симптомности стеноза,  ОНМК в 

анамнезе, стадии ХСМН не выявлено.  

Таблица  2.19 — Характеристика пациентов по мозговой симптоматике в под-

группах основной группы (n=360) в 2017 г  

Переменные 
ГСКЭЭ 

(n=108) 

ЭКЭЭ 

(n=252) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

 

Симптомность стеноза 

Нет 7 (6,48%) 13 (5,16%) 0,18 

0,18 
0,02 

Да 101 (93,52%) 239 (94,84%) 

Наличие ОНМК в анамнезе 

Нет 7 (45,29%) 13 (5,16%) 

0,32 

0,29 
-0,16 Однократно 75 (44,93%) 158 (62,70%) 

Многократно 26 (9,78%) 81 (32,14%) 

Стадии ХСМН 

I 6 (5,56%) 6 (2,38%) 

0,28 

0,24 
0,0084 

II 27 (25,00%) 52 (20,63%) 

III 1 (0,93%) 7 (2,78%) 

IV 74 (68,52%) 187 (74,21%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с критерий Гамма 

 

В таблице  2.20 отражены данные по коморбидному фону в подгруппах ос-

новной группы в 2017г. Статистически значимых различий по наличию сахарного  

диабета, стенокардии напряжения, фибрилляция предсердий, показателях фракции 

сердечного выброса, ХОБЛ  не выявлено.  Имеются  статистически значимые раз-

личия  в подгруппах по наличию гипертонической болезни: не выявлена в под-

группе ЭКЭЭ  у 44,05% против 12,04% в подгруппе ГСКЭЭ.  
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Таблица 2.20 — Коморбидность в подгруппах основной группы (n=360) в 2017 г 

Переменные ГСКЭЭ 

(n=108) 

ЭКЭЭ 

(n=252) 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Стенокардия (функциональный класс) 

Нет 85 (51,30%) 190 (75,40%) 

0,97 

0,93 
-0,06 

I 10 (25,26%) 25 (9,92%) 

II 13 (19,01%) 35 (13,89%) 

III 0 (0,00%) 2 (0,79%) 

IV 0 (0,00%) 0 (0,00%) 

Перенесенный инфаркт миокарда 

Нет 93 (78,13%) 216 (85,71%) 
0,98 

0,98 
0,18 

Да 15 (21,87%) 36 (4,29%) 

Фибрилляция предсердий 

Нет 94 (85,41%) 223 (88,49%) 
0,79 

0,80 
-0,23 

Да 14 (14,58%) 29 (11,51%) 

Фракция выброса 

Сохранная (>50%) 49 (45,37%) 119 (46,03%) 

0,25 

0,27 
-0,28 

Средняя (40-49%) 54 (50,00%) 131 (51,99%) 

Сниженная (30-39%) 5 (4,63%) 0 (0,00%) 

Низкая (0-29%) 0 (0,00%) 2 (0,79%) 

Функциональный класс СН по NYHA  

0 5 (4,63%) 12 (4,76) 

0,29 

0,31 
0,01 

I 14 (12,96%) 55 (21,83%) 

II 85 (78,70%) 176 (69,84%) 

III 4 (3,70%) 9 (3,57%) 

IV 0 (0,00%) 0 (0,00%) 

Сахарный диабет 

Нет 89 (82,41%) 202 (80,16%) 
0,88 

0,88 0,13 
Да 19 (17,59%) 50 (19,84%) 

Хроническая обструктивная болезнь легких (стадия) 

Нет 103 

(95,37%) 

243 (96,43%) 0,31 

0,32 
-0,03 
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Переменные ГСКЭЭ 

(n=108) 

ЭКЭЭ 

(n=252) 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

I 4 (3,70%) 9 (3,57%) 

II 0 (0,00%) 0 (0,00%) 

III 1 (0,93%) 0 (0,00%) 

Гипертоническая болезнь (степень) 

Нет 13 (12,04%) 111 (44,05%) 

0,006 

0,004 
0,17 

I 12 (11,11%)  50 (19,85%) 

II 33 (30,56%) 68 (26,98%) 

III 50 (46,30%)  23 (9,14) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с критерий Гамма 

 

За период исследования в 2017 году имеются статистически значимые  раз-

личия между подгруппами  по использованию внутрипросветного шунта: при 

ЭКЭЭ использовался в 1,98% случаев против 16,70% случаев ГСКЭЭ. Также выяв-

лены статистически значимые различия между подгруппами по использованию за-

платы: не использовалась при ЭКЭЭ в 100,0% случаев (табл. 2.21).  

Таблица 2.21 — Особенности каротидных эндартерэктомий в 2017 г  

Критерии сравнения ГСКЭЭ 

(n=108) 

ЭКЭЭ 

(n=252) 

р-значе-

ниеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 

Использование внутрипросветного шунта 

нет 90 (83,30%) 247 (98,02%) 0,04  

да 18 (16,70%) 5 (1,98%) 

Использование заплаты 

нет 85(78,70%) 252 (100,00%) 

0,03 

 

аутовена 8 (7,40%) 0 (0,00%) 

Vascutek 1 (0,93%) 0 (0,00%) 

Goretex 0 (0,00%) 0 (0,00%) 

ксеноперикард 14 (12,96%) 0 (0,00%) 

Время окклюзии ВСА 
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Менее 10 минут 4 (3,70%) 5 (1,98%) 

 

0,08 

 

11-15 24 (22,22%) 26 (10,32%) 

16-20 24 (22,22%) 50 (19,84%) 

21-25 21  (19,44%) 94 (37,30%) 

26-30 10  (4,63%) 38 (15,08%) 

31-35 5  (4,63%) 15 (5,95%) 

36 и более 20  (18,52%) 24 (9,52%)   

Стаж хирурга (лет) 

(менее 2) 0 (0,00%) 0 (0,%) 

0,11 

 

[2 – 3) 0 (0,00%) 0 (0,00%) 

[3 – 4) 0 (0,00%) 0 (0,%) 

[4 – 5) 37 (34,26%) 119 (47,22%) 

[5 и более) 71 (65,74%) 133 (52,78%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с критерий Гамма 

2.2.2. Характеристика больных группы каротидной ангиопластики 

со стентированием 

В период с 2010 года по 2017 выполнялись каротидные ангиопластики с ис-

пользованием двух основных групп стентов: стенты с открытой ячейкой и стенты 

с закрытой ячейкой. Всего за этот период было выполнено 1393 каротидных ангио-

пластик со стентированием с динамикой от 150 до 200 операций в год (рис. 2.8). 

По дизайну исследования в группе каротидной ангиопластики (n=1393) были 

выделены две подгруппы отличающиеся по принципу структуры ячейки стента: 

Подгруппа КАС с использованием стентов с открытой ячейкой (n=318) 

Подгруппа КАС с использованием стентов с закрытой ячейкой (n=1075) 

Динамика абсолютных (рис 2.11) и относительных (рис. 2.12) частот опера-

ции КАС за период с 2010 по 2017 год показывает, что количество КАС с исполь-

зованием стентов с ОЯ постепенно снижалось и с 2015 года данные стенты не ис-

пользовались в нашей практике стентирований. Количество КАС с использованием 

ЗЯ постепенно увеличивалось от 35-60% в 2010-2012 гг до 100% в 2015-2017 гг. 
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Рисунок 2.11 — Динамика абсолютных частот операций каротидной 

ангиопластики со стентированием за период с 2010 по 2017 гг 

 

 

 
Рисунок 2.12 — Динамика относительных частот операций каротидной 

ангиопластики со стентированием за период с 2010 по 2017 гг с 

распределением по ее видам 
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В таблице 2.22 приведена характеристика пациентов в подгруппах контроль-

ной группы  в период с 2010 по 2017 гг. Статистически значимых различий по полу, 

возрасту, особенностям анатомии сонных артерий у пациентов не выявлено.  

Таблица 2.22 — Характеристика пациентов в подгуппах контрольной группы 

(n=1393) в период с 2010 по 2017 гг  

Переменные 
КАС ОЯ 

(n=318) 

КАС ЗЯ 

(n=1075) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-

значениес 
p-значение 

Возраст, лет 

среднее 63,50 64,47 

  0,07 
0,95% ДИ 62,69-64,30 64,00-64,93 

медиана 63 64 

ст. отклон. 7,29 7,79 

Пол 

М 234 (73,58%) 880 (81,86%) 0,77 

0,82 
0,25  

Ж 84 (26,42%) 195 (18,14%) 

Степень стеноза ВСА 

50-69% 15 (4,72%) 419 (3,81%) 

0,75 

0,75 
0,03  70-89% 168 (52,83%) 555 (51,63%) 

90-99% 135 (42,45%) 479 (44,56%) 

Степень кальциноза бифуркации ОСА 

0 302 (94,97%) 978 (90,98%) 

0,08 

0,06 
-0,28  1 14 (4,40%) 91 (8,47%) 

2 2 (0,63%) 6 (0,55%) 

Патологическая извитость ВСА 

Нет 316 (99,37%) 1072 (99,72%) 0,40 

0,43 
0,35  

Да 2 (0,63%) 3 (0,28%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с критерий Гамма 
d критерий Манна-Уитни 

е t-критерий Стьюдента 
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В таблице 2.23 представлена характеристика пациентов по мозговой симпто-

матике в подгруппах контрольной группы в период с 2010 по 2017гг.  Статистиче-

ски значимых различий по представленным критериям: симптомность стеноза, 

ОНМК в анамнезе, стадия ХСМН  между подгруппами не выявлено.  

Таблица 2.23 — Характеристика пациентов по мозговой симптоматике в 

подгруппах контрольной группы (n=1393) в период с 2010 по 2017 гг  

Переменные 
КАС ОЯ 

(n=318) 

КАС ЗЯ 

(n=1075) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-

значениес 
p-значение 

Симптомность стеноза 

Нет 162 (50,94%) 516 (48,00%) 0,89 

0,89 
-0,008  

Да 156 (49,06%) 559 (52,00%) 

Наличие ОНМК в анамнезе 

Нет 162 (50,94%) 516(48,00%) 

0,75 

0,75 
0,18  Однократно 130 (40,88%) 463 (43,07%) 

Многократно 26 (8,18%) 96 (8,93%) 

Стадии ХСМН 

I 32 (10,06%) 67 (6,23%) 

0,08 

0,09 
0,26  

II 12 (3,77%) 90 (8,37%) 

III 130 (40,88%) 444 (41,30%) 

IV 144 (45,28%) 474 (44,10%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с критерий Гамма 

 

Коморбидный фон у пацентов в подгруппах контрольной группы в период с 

2010 по 2017гг. не имел статистически значимых   различий по наличию сопутству-

ющей  кардиальной, легочной патологии, сахарному диабету,  между подгруппами  

КАС  ОЯ и КАС ЗЯ  (табл. 2.24). 
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Таблица 2.24 — Коморбидность пациентов в подгруппах контрольной группы 

(n=1393) в период с 2010 по 2017 гг  

Переменные КАС ОЯ 

(n=318) 

КАС ЗЯ 

(n=1075) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

Стенокардия (функциональный класс) 

Нет 98 (30,82%) 268 (24,93%) 

0,23 

0,24 
-0,05 

I 49 (15,41%) 213 (19,9%) 

II 80 (25,16%) 296 (27,60%) 

III 89 (27,99%) 282 (26,23%) 

IV 2 (0,63%) 16 (1,40%) 

Перенесенный инфаркт миокарда   

Нет 205 (64,47%) 619 (57,58%) 
0,47 

0,47 
-0,05 

Да 113 (35,53%) 456 (42,42%) 

Фибрилляция предсердий 

Нет 270 (84,91%) 862 (80,20%) 
0,34 

0,34 
-0,08 

Да 48 (15,09%) 213 (19,81%) 

Фракция выброса 

Сохранная (>50%) 37 (11,63%) 72 (6,70%) 

0,26 

0,20 
-0,09 

Средняя (40-49%) 235 (73,90%) 751 (69,86%) 

Сниженная (30-39%) 45 (14,15%) 243 (22,60%) 

Низкая (0-29%) 1 (0,31%) 9 (0,84%) 

Функциональный класс СН по NYHA 

Нет 48 (15,09%) 74 (6,88%) 

0,20 

0,46 
-0,16 

I 19 (5,97%) 41 (3,81%) 

II 198 (62,26%) 725 (67,44%) 

III 51 (16,04%) 217 

(20,19;%) 

IV 2 (0,63%) 18 (1,67%) 

Сахарный диабет 

Нет 259 (81,45%) 800 (74,41%) 
0,06 

0,056 
-0,18 

Да 59 (18,55%) 275 (25,59%) 

Хроническая обструктивная болезнь легких (стадия) 
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Переменные КАС ОЯ 

(n=318) 

КАС ЗЯ 

(n=1075) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

Нет 244 (76,73%) 728 (67,72%) 

0,21 

0,20 
0,27 

I 23 (7,23%) 120 (11,16%) 

II 35 (11,01%) 128 (11,90%) 

III 16 (5,03%) 89 (8,28%) 

Гипертоническая болезнь (степень) 

Нет 115 (36,2%) 353 (32,84%) 

0,54 

0,65 
-0,16 

I 82 (25,8%) 286 (26,60%) 

II 79 (24,8%) 275 (25,60%) 

III 42 (13,2%) 161 (14,9%)  

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с критерий Гамма 

 

В таблице 2.25 представлены данные о стаже  рентгенхирурга  в период  с 

2010 по 2017г. Статистически значимых различий  между представленными 

прдгруппами не выявлено (в обеих подгруппах  в большинстве случаев стаж рент-

генваскулярного хирурга  составлял 5 и  более лет: 80,19% в подгруппе КАС ОЯ и 

70,32%; в подгруппе КАС ЗЯ).  

Таблица 2.25 —  Стаж рентгенхирурга в период с 2010 по 2017 гг  

Переменные КАС ОЯ 

(n=318) 

КАС ЗЯ 

(n=1075) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

Стаж хирурга (лет)     

(менее 2) 0 (0,00%) 0 (0,00%) 

0,22 

0,09 
-0,34 

[2 – 3) 0 (0,00%) 0 (0,00%) 

[3 – 4) 0 (0,00%) 3(0,28%) 

[4 – 5) 63 (19,81%) 316 (29,40%) 

[5 и более) 255 (80,19%) 756 (70,32%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с критерий Гамма 
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Таблица  2.26 — Характеристика пациентов в подгуппах контрольной группы 

(n=1268) в период с 2010 по 2016 гг  

Переменные 
КАС ОЯ 

(n=318) 

КАС ЗЯ 

(n=950) 

р-значениеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 

p-

значение 

Возраст, лет 

среднее 61,1 61,6 

  0,69e 
0,95% ДИ 60,1-64,5 59,4-62,9 

медиана 61,0 61,4 

 ст. отклон. 9,7 9,9 

Пол 

М 234 (73,60%) 780 (82,10%) 
0,53 

0,54 
0,08  

Ж 84 (26,40%) 170 (17,90%) 

Степень стеноза ВСА 

50-69% 15 (4,70%) 38 (4,00%) 

0,45 

0,47 
-0,01  70-89% 168 (52,80%) 502 (52,80%) 

90-99%  135 (42,50%) 410 (43,20%) 

Степень кальциноза бифуркации ОСА 

Нет 303 (95,3%) 892 (93,90%) 

0,58 

0,59 
-0,06  1 13 (4,10%) 55 (5,80%) 

2 2 (0,60%) 3 (0,30%) 

Патологическая извитость ВСА 

Нет  316 (99,40%) 950 (100,0%) 
0,66 

0,67 
-0,03  

Да 2 (0,6%) 0 (0,00%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с критерий Гамма 

d критерий Манна-Уитни 
е t-критерий Стьюдента 
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В таблице 2.26 приведена характеристика пациентов в подгруппах контроль-

ной группы. Статистически значимых различий между подгруппами  КАС ОЯ и 

КАС ЗЯ  по возрастному, половому признаку, степени стеноза ВСА и кальцинозу 

бифуркации  ОСА  не выявлено.  

В таблице 2.27 отображена характеристика пациентов по мозговой симпто-

матике в подгруппах  контрольной группы в период с 2010 по 2016 гг. По приве-

денным критериям: симптомность стеноза, наличию ОНМК в анамнезе, стадии 

ХСМН, статистически значимых различий не выявлено. В обеих подгруппах пре-

обладали  пациенты с симптомными стенозами (49,10% и 47,30% в КАС ОЯ и ЗЯ 

соответственно), имеющие  III и более стадию ХСМН. 

 Таблица 2.27 — Характеристика пациентов по мозговой симптоматике в 

подгруппах контрольной группы (n=1268) в период с 2010 по 2016 гг. 

Переменные 
КАС ОЯ 

(n=318) 

КАС ЗЯ 

(n=950) 

р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес p-значение 

Смптомность стеноза 

Нет 162 (50,90%) 501 (52,70%) 0,69 

0,68 
0,05 

 

Да 156 (49,10%) 449 (47,30%) 

Наличие ОНМК в анамнезе 

Нет 162 (50,90%) 501 (52,70%) 

0,57 

0,56 
0,06 

 

Однократно 130 (40,90%) 387 (40,70%) 

Многократно 26 (8,20%) 62 (6,50%) 

Стадии ХСМН 

I 32 (10,10%) 62 (6,50%) 0,45 

0,46 

-0,07  

II 12 (3,80%) 65 (6,90%) 

III 130 (40,90%) 440 (46,30%)    

IV 144 (45,30%) 383 (40,30%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с критерий Гамма 
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В таблице 2.28  представлена коморбидность пациентов а подгруппах кон-

трольной группы в период с 2010 по 2016 год. Статистически значимых различий 

между обеими подгруппами пациентов не выявлено.  В обеих подгруппах больных 

имела место быть кардиальная патология различной степени выраженности.  

Таблица 2.28 — Коморбидность пациентов в подгруппах контрольной группы 

(n=1268) в период с 2010 по 2016 гг  

Переменные КАС ОЯ 

(n=318) 

КАС ЗЯ 

(n=950) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

Стенокардия (функциональный класс) 

Нет 98 (30,80%) 208 (21,90%) 

0,28 

0,29 
-0,09 

I 49 (15,40%) 200 (21,10%) 

II 80 (25,20%) 279 (29,40%) 

III 89 (28,00%) 257 (27,00%) 

IV 2 (0,60%) 6 (0,60%) 

Перенесенный инфаркт миокарда 

Нет 205 (64,50%) 591 (62,20%) 
0,40 

0,42 
0,09 

Да 113 (35,50%) 359 (37,80%) 

Фибрилляция предсердий 

Нет 270 (84,90%) 786 (82,70%) 
0,24 

0,25 
-0.07 

Да 48 (15,10%) 164 (17,30%) 

Фракция выброса 

Сохранная (>50%) 37 (11,60%) 61 (6,40%) 

0,43 

0,42 
-0,08 

Средняя (40-49%) 235 (73,90%) 711 (74,80%) 

Сниженная (30-39%) 45 (14,20%) 174 (18,30%) 

Низкая (0-29%) 1 (0,30%) 4 (0,5%) 

Функциональный класс СН по NYHA  

Нет 49 (15,40%) 73 (7,70%) 

0,59 

0,61 
-0,03 

I 19 (6,00%) 35 (3,70%) 

II 198 (62,30%) 684 (72,00%) 

III 50 (15,70%) 156 (16,40%) 

IV 2(0,60%) 2 (0,20%) 
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Переменные КАС ОЯ 

(n=318) 

КАС ЗЯ 

(n=950) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

Сахарный диабет 

Нет 259 (81,40%) 725 (76,30%) 
0,31 

0,35 
0,18 

Да 59 (18,60%) 225 (23,70%) 

Хроническая обструктивная болезнь легких (стадия) 

Нет 244 (76,70%) 714 (75,20%) 

0,44 

0,45 
0,08 

I 23 (7,20%) 106 (11,10%) 

II 35 (11,00%) 86 (9,10%) 

III 16(5,10%) 44(4,60%) 

Гипертоническая болезнь (степень) 

Нет 115 (36,20%) 339 (35,70%) 

0,32 

0,32 
0,06 

I 82 (25,80%) 262 (27,60%) 

II 79 (24,8%) 233 (24,50%) 

III 42 (13,20%) 116 (12,20%) 

а критерий Пирсона 2 b критерий М-П 2 с критерий Гамма 

 

В таблице 2.29 приведен стаж рентгенэндоваскулярного хирурга в период с 

2010 по 2016 год. Статистически значимых различий между представленными под-

группами не выявлено (в обеих подгруппах значимо преобладал стаж ренгенхи-

рурга в диапазоне 5 и более лет). 

Таблица 2.29 —  Стаж рентгенхирурга в период с 2010 по 2016 гг (n=1268) 

Переменные КАС ОЯ 

(n=318) 

КАС ЗЯ 

(n=950) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

Стаж хирурга (лет) 

(менее 2) 0 (0,00%) 0 (0,00%) 

0,09 

0,11 
-0,48 

[2 – 3) 0 (0,00%) 0 (0,00%) 

[3 – 4) 0 (0,00%) 3 (0,30%) 

[4 – 5) 63 (19,80%) 316 (33,30%) 

[5 и более) 255 (80,20%) 631 (66,40%) 

а критерий Пирсона 2 b критерий М-П 2 с критерий Гамма 
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В таблице 2.30 приведена характеристика пациентов в подгруппах контроль-

ной группы в 2017г. Преобладали пациенты мужского пола (80,00%), со степенью  

стеноза ВСА 95% и более (55,20% пациентов), с отсутствием кальциноза бифурка-

ции ОСА (68,80%). 

Таблица  2.30 — Характеристика пациентов в подгуппах контрольной группы 

(n=125) в 2017 г  

Переменные 
КАС ОЯ 

(n=0) 

КАС ЗЯ 

(n=125) 

р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес p-значение 

Возраст, лет 

среднее  65,36    

0,95% ДИ  63,89-66,84    

медиана  65    

 ст. отклон.  8,28    

Пол 

М  100 (80,00%)    

Ж  25 (20,00%)    

Степень стеноза ВСА 

50-69%  3 (2,40%)    

70-89%  53 (42,40%)    

90-99%   69 (55,20%)    

Степень кальциноза бифуркации ОСА 

Нет  86 (68,80%)    

1  36 (28,80%)    

2  3 (2,40%)    

Патологическая извитость ВСА 

Нет   12 (97,60%)    

Да  3 (2,40%)    

а критерий Пирсона 2 b критерий М-П 2 
с критерий Гамма  d критерий Манна-Уитни 

е t-критерий Стьюдента 
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В таблице 2.31 представлена характеристика пациентов по мозговой симпто-

матике. Отмечается преобладание симптомных стенозов (88,00%), у большинства 

пациентов отмечается IV ст. ХСМН (72,80% больных).  

Таблица 2.31 — Характеристика пациентов по мозговой симптоматике в 

подгруппах контрольной группы (n=125) в 2017 г 

Переменные 
КАС ОЯ 

(n=0) 

КАС ЗЯ 

(n=125) 

р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес p-значение 

Симптомность стеноза 

Нет  15 (12,00%)    

Да  11 (88,00%)    

Наличие ОНМК в анамнезе 

Нет  15 (12,00%)    

Однократно  76 (60,80%)    

Многократно  34 (27,20%)    

Стадии ХСМН 

I  5 (4,00%)    

II  25 (20,00%)    

III  4 (3,20%)    

IV  91 (72,80%)    

а критерий Пирсона 2 b критерий М-П 2 с критерий Гамма 

 

В таблице 2.32 рассмотрена коморбидность пациентов  подгруппах контроль-

ной группы  в 2017г. У большинства пациентов отмечается  наличие кардиальной 

патологии: инфаркт миокарда в анамнезе у 77,60%, низкая и сниженная фракция 

выброса (59,20%).  
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Таблица 2.32 — Коморбидность пациентов в подгруппах контрольной группы 

(n=125) в 2017 г  

Переменные КАС ОЯ 

(n=0) 

КАС ЗЯ 

(n=125) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

Стенокардия (функциональный класс) 

Нет  60 (48,00%)   

I  13 (10,40%)   

II  17 (13,60%)   

III  25 (20,00%)   

IV  10 (8,00%)   

Перенесенный инфаркт миокарда 

Нет  28 (22,40%)   

Да  97 (77,60%)   

Фибрилляция предсердий 

Нет  76 (60,80%)   

Да  49 (39,20%)   

Фракция выброса 

Сохранная (>50%)  11 (8,80%)   

Средняя (40-49%)  40 (32,00%)   

Сниженная (30-39%)  69 (55,20%)   

Низкая (0-29%)  5 (4,00%)   

Функциональный класс СН по NYHA  

Нет  1 (0,80%)   

I  6 (4,80%)   

II  41 (32,80%)   

III  61 (48,80%)   

IV  16 (12,80%)   

Сахарный диабет 

Нет  75 (60,00%)   

Да  50 (40,00%)   

Хроническая обструктивная болезнь легких (стадия) 

Нет  44 (35,20%)   
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Переменные КАС ОЯ 

(n=0) 

КАС ЗЯ 

(n=125) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

I  19 (15,20%)   

II  32 (25,60%)   

III  30 (24,00%)   

Гипертоническая болезнь (степень) 

Нет  14 (11,20%)   

I  24 (19,20%)   

II  42 (33,60%)   

III  45 (36,00%)   

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с критерий Гамма 

 

В таблице 2.33 приведены данные о стаже рентгенваскулярного хирурга в 

2017г. У 100,00% пациентов подгруппы КАС ЗЯ стаж оперирующего рентгенвас-

кулярного хирурга составлял  5 и более лет.  

Таблица 2.33 — Стаж рентгенхирурга в 2017 г  

Переменные КАС ОЯ 

(n=0) 

КАС ЗЯ 

(n=125) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

Стаж хирурга (лет) 

(0 – 2)  0 (0,00%)   

[2 – 3)  0 (0,00%) 

[3 – 4)  0 (0,00%) 

[4 – 5)  0 (0%,00) 

[5 и более)  125 (100,00%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с критерий Гамма 

 

 

2.3. МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Для диагностики и оценки состояния пациентов применялись общеклиниче-

ские, лабораторные и специальные методы исследования. 
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2.3.1. Общеклинические и лабораторные методы исследования 

Общеклинические методы исследования включали: выяснение жалоб, сбор 

анамнеза заболевания, осмотр, пальпация, измерение АД и пульса, измерение веса 

и роста. Лабораторные исследования включали общий анализ крови, мочи; биохи-

мический анализ крови, определение группы и резус-фактора крови. Перечислен-

ные исследования выполнялись всем больным без исключений. 

2.3.2. Специальные методы исследования 

2.3.2.1 Контроль артериального давления инвазивным методом 

В связи с необходимостью постоянного контроля гемодинамических пара-

метров во время проведения каротидной эндартерэктомии, применяется метод ин-

вазивного измерения артериального давления. Осуществляется он через катетер 

или канюлю, введенную в просвет магистральной артерии. Данный метод помогает 

контролировать жизненно важные показатели, а так же используется для забора 

анализов газового и кислотно-щелочного состава крови на всех этапах оператив-

ного вмешательства и в отделении реанимации в послеоперационном периоде. 

Для прямого доступа использовали лучевую артерию ввиду ее поверхност-

ного расположения и высокоразвитой коллатеральной сети кисти. Перед пункцией 

всегда определяется пульсация на лучевой и, при возможности, локтевой артерии 

и проводится проба Аллена как самый простой и достоверный метод оценки кол-

латерального кровотока кисти. Для этого пережимают локтевую и лучевую арте-

рию, после чего просят пациента несколько раз сжать и разжать кулак до поблед-

нения кисти. Затем прекращают давление на локтевую артерию, и наблюдают за 

восстановлением цвета кисти. При адекватном коллатеральном кровообращении 

он восстанавливается через 5-7 секунд. Время более 7 секунд свидетельствует о 

нарушении кровообращения по локтевой артерии, а частичное восстановление 

цвета – о незамкнутости ладонных дуг. В таком случае от канюляции лучевой ар-

терии отказываются. Альтернативным методом определения коллатерального кро-
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вотока является допплеровское исследования, который используется при неспособ-

ности пациента двигать кистью ввиду тяжести состояния или постинсультных из-

менений. 

Система для инвазивного измерения артериального давления состоит из: 

гидравлической системы, жидкостно-механического интерфейса, трансдю-

сера, электронного измерительного оборудования. 

Гидравлическая система включает в себя катетер, соединительные трубки, 

краники, устройство для промывки катетера. Она подключается к трансдюсеру, к 

которому так же проводят краник, что бы выставлять нулевой уровень давления, и 

систему для постоянной подачи гепаринизированного физиологического раствора 

от 1 до 3 мл в час для снижения риска тромбоза. 

Пульсация артерии передается через соединительные трубки на трансдюсер, 

который улавливает колебания и преобразует их в электрический сигнал, который 

впоследствии выводится на монитор в виде графической и цифровой составляю-

щей. 

Постановка артериального датчика давления должна проводиться в стериль-

ных условиях, предварительно заполнив систему гепаринизированным раствором. 

Сначала калибруют нулевую точку (уровень сердца), от чего впоследствии зависит 

точность изменения артериального давления. Чаще всего, при положении больного 

на спине, этой точкой является средняя подмышечная линия. Повторную калиб-

ровку следует проводить при любом изменении  положении тела больного, напри-

мер, изменении высоты операционного стола во время операции. 

Предварительно обработав место катетеризации раствором антисептика, инфиль-

трируют ткани анестетиком. Затем осуществляют пункцию артерии 20-22 иглой 

под углом 45о до появления крови в павильоне. Затем уменьшают угол вкола до 30о 

и продвигают иглу еще на несколько миллиметров вглубь артерии. Катетер вводят 

по игле, которую затем удаляют (рис. 2.13-2.15). 
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Рисунок 2.13 — Пункция лучевой артерии под углом 450 

 

Рисунок 2.14 — Появление крови в павильоне, удаление проводника 
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Рисунок 2.15 — Установленный катетер для инвазивного измерения 

артериального давления 

 

2.3.2.2. Изучение когнитивных функций  

Для оценки оценки когнитивных функций в начале нашего исследования 

были использованы три шкалы: MMSE (Mini-Mental State Examination), MoCA 

(Montreal Cognitive Assesment), шкала Гамильтона. При додиссертационном иссле-

довании были выявлены максимально значимые корелляции шкалы MMSE с раз-

витием немых очагов в головном мозге. Поэтому в диссертационной работе нами 

была использована только шкала MMSE как маркер развития не только конгитив-

ных нарушений, но и маркер развития немых очагов в головном мозге.  

Краткий опросник из 30 пунктов, используется для скрининга возможных ко-

гнитивных нарушений. MMSE также используют для оценки изменений, произо-

шедших при развитии болезни либо под воздействием терапии. В ходе тестирова-

ния происходит оценка арифметических способностей человека, ориентирования и 

его памяти. 
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Исследование когнитивных функций проводили четырежды: до операции 

(MMSEнач), к окончанию первых суток (MMSE1), на седьмые сутки (MMSE7) пе-

ред выпиской и на 30-е сутки в амбулаторном порядке (MMSE30). Тестирование 

проводили, выявляя нарушения в ходе беседы, направленной на изучение когни-

тивных функций. Больной был информирован о факте тестирования, соответ-

ственно у него не возникало дополнительно беспокойства в ходе исследования.  

MMSE тестирование охватывает несколько областей когнитивного функци-

онирования: ориентировка во времени, месте и местности; внимание и сосредото-

чения; фиксирование нового материала и его припоминание после отвлечения; про-

стой счёт; узнавания предметов и лица; демонстрация адекватного использования 

предметов повседневного пользования, использование письменного и устного ве-

щания; воспроизведение в памяти общеизвестных фактов, как исторических, так и 

недавних. Схема  MMSE адаптирована для работы с пациентами в современной 

клинике (приложение 1). 

Итоговый балл MMSE ткста выводится путем суммирования результатов по 

каждому из пунктов. Максимально в этом тесте можно набрать 30 баллов, что со-

ответствует оптимальному состоянию когнитивных функций. Чем ниже итоговый 

балл, тем более выражен когнитивный дефицит (табл. 2.34). 

Таблица 2.34 —  Балльная шкала когнитивных нарушений по шкале MMSE 

Баллы Когнитивные нарушения 

28 – 30 нет нарушений когнитивных функций 

24 – 27 преддементные когнитивные нарушения 

20 – 23 деменция легкой степени выраженности 

11 – 19 деменция умеренной степени выраженности 

0 – 10 тяжелая деменция 

По количеству заданий MMSE значительно превосходит тесты, описанные 

выше, и требует больше времени для проведения. Однако ее чувствительность при 
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легких формах деменции низка: суммарный балл может оставаться в пределах нор-

мального диапазона (табл. 2.34).  

Таблица 2.35 —  Характеристика синдромов когнитивных нарушений по степени 

тяжести  

Онование для 

оценки 
Легкие Умеренные Тяжелые 

Жалобы пациента ко-

гнитивного характера 
Обычно есть Обычно есть 

Обычно отсутствуют 

Нейропсихологиче-

ские тесты 

Нарушения выявля-

ются только наиболее 

чувствительными ме-

тодиками 

Нарушения выявля-

ются 

Нарушения выявля-

ются 

Информация от тре-

тьих лиц 

Нарушения не за-

метны 

Нарушения заметны, 

но не приводят к 

функциональному 

ограничению 

Нарушения приводят 

к функциональному 

ограничению 

 

Легкие КН характеризуются редкими и незначительными по выраженности 

симптомами, которые не приводят к каким-либо функциональным ограничениям. 

Умеренные КН характеризуются регулярными или постоянными когнитивными 

симптомами, более значительными по выраженности, но в отсутствие или при ми-

нимальной выраженности функционального ограничения. Тяжелые КН приводят к 

большей или меньшей степени функционального ограничения, частичной или пол-

ной утрате независимости и самостоятельности. 

 

2.3.2.3. Магнитно-резонансная томография головного мозга 

 Исследование проводили на магнитно-резонансном томографе Philips 

Magnetic Resonance Panorama HFO ( Нидерланды) с величиной магнитной индук-

ции 1 тесла. Исследование включало общепринятые режимы  исследования: Т2-

ВИ, Т1-ВИ, Т2-FLAIR и ДВИ, а также режим бесконтрастной магнитнорезонанс-

ной ангиографии (МРА) 3D-TOF.   

МРТ выполняли в сагиттальной, корональной и аксиальной плоскостях. 

Срезы в аксиальной плоскости были параллельны условной линии между нижним 
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краем гипофиза и дном четвертого желудочка. Это позволяло устранить артефакты 

от цереброспинальной жидкости, влияющие на качество изображений. 

Стандартные режимы МРТ включали в себя: 

- Т2-взвешенные изображения (Т2-ВИ). Их получали с помощью импульсной 

последовательности спиновое эхо.  Они характеризуются следующими 

параметрами: TR (Time Repetition) = 4229ms, TE (Time Echo) = 100ms, averages = 2, 

Slice gap 0, FOV (Field of View) = 230 mm, matrix 272х195 pixel, slice thickness=5 

mm, flipangle =90 deg.  

- Т1-взвешенные изображения (Т1-ВИ). Их получали с помощью импульсной 

последовательности спиновое эхо.  Они характеризуются следующими парамет-

рами: TR = 450 ms, TE =15 ms, averages = 2,  Slice gap 0, FOV = 230 mm, matrix 

232х174 pixel, slice thickness=5 mm, flip angle = 90 deg. 

- Исследования в режиме Т2-FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery) 

были получены с помощью импульсной последовательности инверсия-восстанов-

ление, с параметрами: TR = 11000 ms, TE = 140 ms, TI (Inversion Time) = 2800 ms, 

slice gap 0, FOV = 230 mm, matrix 256x148pixel, slice thickness = 5 mm, flip angle = 

90 deg. 

С помощью режима FLAIR происходило подавление МР-сигнала от церебро-

спинальной жидкости, которая имеет гипоинтенсивный сигнал. За счет этого улуч-

шается визуализация как области ишемии, так и очаговых изменений в белом ве-

ществе полушарий перивентрикулярных и подкорковых областях. В режиме Т2-

FLAIR также определялась площадь инфаркта, в мм2. 

Этот режим МРТ обладает высокой чувствительностью к дезоксигемогло-

бину, который имеет гипоинтенсивный МР-сигнал. Он  позволяет исключить ткань 

головного мозга, и выявить признаки геморрагической трансформации в области 

инфаркта. 

Диффузионно-взвешенные изображения МРТ (ДВИ) – технология получения 
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изображений с помощью диффузионно-взвешенной эхо-планарной импульсной 

последовательности (Diffusion-Weighted Echoplanar Imaging), основанная на оценке 

скорости диффузии свободной (внеклеточной) воды в каждом участке мозга. Ос-

новная количественная характеристика диффузии – измеряемый коэффициент 

диффузии (ИКД; ADC – Apparent Diffusion Coefficient). ИКД определяется как 

средний квадрат расстояния, пройденный молекулой воды за единицу времени 

(мм2/с). При замедлении диффузии воды во внеклеточном пространстве в области 

ишемии ИКД снижается, что сопровождается снижением интенсивности МР-сиг-

нала на ИКД-картах и его повышением на ДВИ. ДВИ позволяют дать как визуаль-

ную, так и количественную оценку области необратимых изменений. ДВИ МРТ 

характеризовались следующими параметрами: TR = 3685 ms, TE = 97 ms, Slice gap 

0, FOV = 230 mm, matrix 112х68 pixel, slice thickness = 5 mm, b-value = 1000 с по-

строением ИКД-карт большого мозга.  

По данным ДВ-МРТ у пациентов с ИИ рассчитывалась площадь очага ише-

мии (b = 1000), в мм2. 

МРА (3D-TOF) – времяпролетная ангиография – метод получения изображе-

ния сосудов головного мозга без внутривенного введения контрастного препарата. 

 3D-TOF МРА выполнялась в поперечной плоскости с применением импуль-

сной последовательности «градиентное эхо» с использованием следующих пара-

метров: TR = 26 мс, TE =4 мс,  flip angle — 18°, FOV — 22 мм, матрица — 320х202 

мм, толщина срезов — 1,2 мм;  разрешение 0,45×0,79×1,0 мм с последующей ре-

конструкцией на специализированной рабочей станции.  

2.3.2.4. Компьютерная томография прецеребральных артерий и 

головного мозга  

КТ-АГ проводили на компьютерном томографе Somatom Definition Flash 256  

в режиме Dual Energy (Siemens) с применением двух источников R-излучения. Ис-

следование включало нативное сканирование головного мозга и сканирование бра-

хиоцефальных артерий после в/в введения контрастного препарата. 
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   Исследование проводили по протоколу: 

- нативное сканирование головного мозга. Шаг сканирования 5мм, толщина 

среза аксиальных реконструкций 5мм. 

- КТ-АГ. Сканирование в артериальную фазу исследования с использованием 

автоматической программы (bolus tracking)  при достижении концентрации кон-

трастного вещества в просвете проксимального отдела аорты до 100HU. Сканиро-

вание пациента в каудо-краниальном направлении, от уровня дуги аорты с захва-

том подключичных артерий до конвекситальных отделов головного мозга. Для в/в 

введения контрастных препаратов использовали автоматизированный шприц-ин-

жектор фирмы Ulrich. Для КТ-АГ используются неионные препараты с содержа-

нием йода 300-370мг/л. Скорость введения контрастного препарата 4-5 мл/сек.  

Толщина срезов составила 0,75 мм при шаге спирали 0,6 мм,  дальнейшей 

реконструкции изображений с использование инкремента восстановления 1 мм и 

обязательным построением многоплоскостных (MIP, MPR) объемных (VRT) ре-

конструкций.  

2.3.2.5. Церебральная ангиография 

Церебральная ангиография проводилась на ангиографических системах 

Siemens AXIOM ARTIS ZEE (Германия) и General Electric INNOVA (США). Иссле-

дование выполнялось по стандартным методикам, трансфеморальным доступом. 

При наличии окклюзии подвздошных артерий или инфраренального отдела аорты, 

при невозможности селективной катетеризации брахиоцефальных артерий осу-

ществлялась конверсия к трансрадиальному доступу, либо исходный его выбор. 

Для проведения ангиографии использовался неионный рентгеноконтрастный 

препарат «Йогексол» с содержанием йода 350 мг/л.  

ЦАГ выполняется в стандартных проекциях: для визуализации  экстракрани-

альных сегментов внутренней сонной артерии применялась боковая проекция, с 

возможной боковой ангуляцией для лучшей визуализации пораженного сегмента, 

при «накладывании» проксимальных отделов НСА и ВСА. Для визуализации ин-
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тракраниальных сегментов использовалась  прямая проекция с краниальной ангу-

ляцией 12-20°, при этом достигалось совмещение пирамиды височной кости с кры-

шей орбиты и боковая проекция с совпадением отверстий наружного и внутреннего 

слуховых проходов. 

Церебральная ангиография выполнялась пациентам в режиме Digital 

subtraction angiography (DSA), в основе которой лежит принцип вычитания (суб-

тракции). Данный режим на серии снимков с меняющимся уровнем контраста со-

здает так называемую «маску» из первого кадра серии, которая в последующем 

«вычитается» из всех остальных снимков серии. Описанная методика позволяет ви-

зуализировать кровеносные сосуды, нивелируя костные структуры и мягкие ткани, 

на фоне которых проводилась съемка. 

Съемки экстракраниального сегмента захватывает только артериальную 

фазу. Съемка интракраниальных сегментов захватывали артериальную, капилляр-

ную и венозную фазы. Скорость записи  4 кадра  в секунду. Скорость введения 

контрастного вещества 4-5 мл в секунду. 

Измерение проводились в режиме ручной планиметрии. На системе Axiom Artis 

Zee использовался инструмент “Measure Distance”, на системе Innova   - “Multi-

Segments”, предварительно осуществлялась автоматическая калибровка измерите-

лей.  

Расчет степени стеноза внутренней сонной артерии осуществлялся по фор-

муле NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) 

Х = (𝟏 −
𝐝

𝐃
) × 𝟏𝟎𝟎% 

Где Х – степень стеноза в процентах 

d – диаметр просвет внутренней сонной артерии в наиболее узкой части сте-

нозированного сегмента. 

D – диаметр неизмененного просвета внутренней сонной артерии дистальнее 

места стеноза. 
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2.3.2.6. Ультразвуковое дуплексное сканирование с доплеровским 

картированием и внутрисосудистым контрастированием  

В настоящее время одним из основных неинвазивных, наиболее доступных в 

клинической практике методов диагностики поражения БЦА на первом этапе явля-

ется триплексное сканирование брахиоцефальных артерий (ТСБЦА). Помимо 

определения локализации, протяженности и степени стеноза, ТСБЦА позволяет 

провести анализ гемодинамических изменений, оценить состояние сосудистой 

стенки, наличие как крупных, так и мелких атеросклеротических бляшек с оценкой 

их структуры и геометрии, оценить эмболоопасность бляшки [ ].  

Ультразвуковые исследования выполнялись на аппаратах экспертного класса 

Acuson S2000 фирмы Siemens (c наличием опции контрастного усиления), муль-

тичастотным линейным датчиком L7 с частотой излучения 5-10 МГц, и Philips 

HD11 линейным датчиком с частотой МГц в непрерывном и импульсном режимах.  

Методика ТС БЦА включала: оценку проходимости артерий в продольном и 

поперечном сканировании с использованием двухмерного изображения в реальном 

времени и допплеровский анализ целевых сосудов. В оценку состояния каротид-

ного бассейна, как правило, входила визуализация БЦС, шейного сегмента ОСА, 

экстракраниального сегмента ВСА до входа в полость черепа, НСА, ПА, ПКА. Для 

качественной оценки, локализации, структурных особенностей АСБ, проходимо-

сти сосуда использовали УЗИ с В-режимом, режимы ЦДК, ЭДК в сочетании с дан-

ными спектра допплеровского сдвига частот. Учитывали спектральные и линейные 

характеристики кровотока: ПСС, КДС, усредненная по времени максимальная ско-

рость кровотока (TAMAX). По ИР выявляли значимую асимметрию по ВСА; по 

усредненной максимальной скорости кровотока выявляли асимметрию по ОСА, 

НСА, ПА, составляющую более 40%. В определении процента стеноза используют 

два способа. Первый – визуальный, при котором оценивается стеноз по диаметру 

(D) и площади (S) поперечного сечения сосуда: 

S = (А1-А2) х 100%/А1, где А1-истинная площадь поперечного сечения сосуда, 

А2 – остаточная площадь поперечного сечения стенозированного сосуда;  
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D = (D1-D2) х 100%/D1, где D1-истинный диаметр сосуда, D2-остаточный 

диаметр стенозированного сосуда. 

  
Рисунок 2.16 — Измерение степени стеноза ВСА по 

площади при поперечном сканировании в режиме ЦДК  

 

 
Рисунок 2.17 — Вариант измерения степени стеноза ВСА 

по диаметру при продольном сканировании в режиме ЦДК 

по методу NASCET  
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Процент стеноза, определенный по площади (рис. 2.16), более информатив-

ный, т.к. учитывает геометрию бляшки, и превышает процент стеноза, рассчитан-

ный по диаметру сосуда (рис. 2.17), примерно на 10-20%. Часто наблюдается не 

концентрическое или эксцентричное уменьшение просвета, а  полностью неравно-

мерное. При тяжелом стенозе постстенотический объем циркулирующей крови 

уменьшается и в результате диаметр дистального сегмента ВСА «коллабирует», что 

ведет к уменьшению рассчитываемой степени стеноза. Локальное сужение диа-

метра (ESCT) лучше иллюстрирует негативное влияние бляшки. Сужение, связан-

ное с диаметром дистальных отделов (NASCET), лучше соотносится с гемодина-

мическим эффектом, в связи с чем этот показатель предпочтителен для радиологов 

и для существующих стандартов по оказанию помощи для принятия клинических 

решений. 

Второй – гемодинамический, при котором анализируются допплерографиче-

ские критерии, предложенные экспертным советом Общества специалистов по уль-

тразвуковой диагностике (рис. 2.18). Данные критерии соответствуют ангиографи-

ческим стенозам, измеренным методом NASCET [ ]: стеноз 50-69% соответствовал 

повышению ПСС в ВСА в зоне стеноза 125-230см/с, КДС 40-100см/с, отношение 

ПСС ВСА/ПСС ОСА 2,0-4,0; стеноз 70% и более – ПСС ˃ 230см/с, КДС ˃ 100см/с, 

отношению систолических скоростей ≥ 4,0. 

 

Рисунок 2.18 — Цветовое дуплексное сканирование 

кровотока во внутренней сонной артерии при стенозе с 

наличием локальных нарушений гемодинамики 
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На основании данных УЗИ созданы классификации АСБ. Наиболее распро-

страненной и используемой нами является классификация G. Geraulakos [ ] c до-

полнениями по А. В. Гавриленко [ ], согласно которой выделяют 5 типов АСБ:  

-гомогенные гипоэхогенные, 

-гомогенные гиперэхогенные (с наличием участков кальциноза и без него), 

- гетерогенные преимущественно гипоэхогенные, 

- гетерогенные преимущественно гиперэхогенные, 

- кальцинированные. 

 

Рисунок 2.19 — Атеросклеротическая бляшка в устье 

ВСА с изъязвлением при продольном сканировании  

 

В зависимости от риска  распада, бляшки характеризуются как стабильные и 

нестабильные. Выделены УЗ – признаки нестабильности бляшек: гипоэхогенная 

АСБ или гетерогенная АСБ с преобладанием гипоэхогенного компонента, неров-

ная или изъязвленная поверхность бляшки (рис. 2.19), наличие анэхогенного 

участка, локально гемодинамически значимый стеноз более 70%. Стабильная 

бляшка в свою очередь, характеризуется плотной ровной покрышкой без наруше-

ния ее целостности (рис. 2.20).  
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Рисунок 2.20 — Визуализация субокклюзии внутрен-

ней сонной артерии в режиме ЦДК 

 

2.4. МЕТОДИКИ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 

Для выполнения операции каротидной эндарктерэктомии проводили эндо-

трахеальную сбалансированную анестезию. Больного укладывали на спину, голову 

поворачивали в противоположную от хирурга сторону. Под плечи подкладывали 

валик для увеличения ротации головы кзади. Для доступа к сосудисто-нервному 

пучку ориентировались на расположение грудино-ключично-сосцевидной мышцы. 

Кожный разрез проводили по внутреннему краю (рис. 2.21). Длину разреза опреде-

ляли на основании месторасположения бифуркации общей сонной артерии. Стара-

лись минимизировать длину разреза за счет выполнения разреза над предвари-

тельно отмеченным интересующем участком артерии по данным УЗДГ. Структуры 

ниже кожи разделяли с использованием электрокоагулятора, лицевую вену перевя-

зывали.   
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Рисунок 2.21 — Схема кожного разреза для доступа к  

латеральному сосудисто-нервному пучку  

 

После перевязки лицевой вены открывали фасциальный футляр и обнажали 

внутреннюю сонную артерию. Отделяли ВСА, ОСА и НСА от паравазальной клет-

чатки. Дифференцировали подъязычный нерв, брали его на держалку, отводили в 

сторону (рис. 2.22).  

 

Рисунок 2.22 — Внешний вид хирургической раны после 

выделения сонных артерий. 
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Сонные артерии брали на держалку, затем вводили 2500-5000 ЕД гепарина. 

Резерв коллатерального кровоснабжения проводили измерением ретроградного 

давления. ВСА пунктировали иглой для прямого измерения артериального давле-

ния вне зоны бляшки. Подключали датчик к анестезиологическому монитору. Про-

водили измерение системного артериального давления, одновременно анестезио-

логи обеспечивали умеренную системную гипертензию (150-170 мм рт.ст). При до-

стижении  необходимого системного давления накладывали зажим на ВСА прок-

симальнее места установки иглы, одновременно измеряли ретроградное давление. 

При измеренном давлении выше 50 мм рт.ст. шунт не использовали, меньший по-

казатель требовал установки внутрипросветного шунта.  

Далее проводили эндарктерэктомию классическую, эверсионную или гло-

муссохраняющую каротидную эндартерэктомию. После выполнения операции 

рану послойно ушивали с оставлением дренажа, который убирали на через 12-24 

часа. 

2.4.1. Техника классической каротидной эндартерэктомии 

После проведения доступа и выделения сонных артерий, производят про-

дольное рассечение передней стенки общей сонной артерии, на 2 см проксимальнее 

ее бифуркации, продолжая на внутреннюю сонную артерию, дистальнее атероскле-

ротической бляшки (рис.2.23).  

 

Рисунок 2.23 — Сегмент внутренней сонной артерии, подлежащий 

выполнению эндартерэктомии. 
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Лопаточку для эндартерэктомии вводят в слой между бляшкой и непоражен-

ной стенкой артерии и отслаивают бляшку (рис.2.24).  

 

Рисунок 2.24 — Техника выполнения первого этапа 

эндартерэктомии из внутренней сонной артерии. 

 

Подобную процедуру выполняют с противоположной стороны разреза арте-

рии, со стороны устья наружной сонной артерии. Атеросклеротическую бляшку, 

для удобства мобилизации можно пересечь в поперечном направлении (рис.2.25).  
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Рисунок 2.25 — Техника выполнения второго этапа 

эндартерэктомии из внутренней сонной артерии. 

 

В проксимальной части разреза артерии диссектором или изогнутой лопаточ-

кой окончательно отделяют заднюю стенку артерии от бляшки. Заключительным и 

самым важным моментом является мобилизация бляшки во внутренней сонной ар-

терии. При условии пролонгированной бляшки распространяющейся далеко во 

внутреннюю сонную артерию, то основную стенозирующую ее часть необходимо 

отсечь микрохирургическими ножницами, а свободный край интимы прификсиро-

вать одним или несколькими швами полипропиленовой нитью 6.0 и завязыванием 

узла на наружной поверхности артерии (рис.2.26 ).  

 

Рисунок 2.26 — Техника выполнения третьего этапа 

эндартерэктомии из внутренней сонной артерии. 

 

Для закрытия артериотомического отверстия можно использовать аутовеноз-

ный материал, синтетическую заплату или ксеноперикард. Пластика заплатой вы-

полняется полипропиленовой нитью 6.0 непрерывным обвивным швом, начиная с 

дистального угла разреза на внутренней сонной артерии (рис. 2.27). 
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Рисунок 2.27  —Ушивание артериотомного отверстия запла-

той при выполнении классической эндартерэктомии 

 

 

2.4.2. Техника эверсионной каротидной эндартерэктомии 

Линию кожного разреза проводят по внутреннему краю грудино-ключично-

сосцевидной мышцы, начиная от угла нижней челюсти и продолжая до уровня щи-

товидного хряща. Поочередно рассекают фасции шеи, коагулируют поверхностно 

расположенные вены, перевязывают лицевую вену и входят в фасциальное про-

странство сосудисто-нервного пучка шеи в области сонного треугольника. Арте-

рию скелетизируют, выделяют от проходящей по её передней стенке в косом 

направлении верхней ветви петли подъязычного нерва. Общую, внутреннюю и 

наружную сонные артерии освобождают от паравазальной клетчатки по передней 

стенке, причем внутреннюю сонную артерию выделяют как можно дистальнее 

(рис.2.28).  
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Рисунок 2.28 — Внешний вид хирургической раны перед 

основным этапом эверсионной каротидной эндартерэкто-

мии. 

Внутривенно вводят 5000 ЕД гепарина. Внутреннюю сонную артерию выде-

ляют по всей окружности, от устья до дистальных непораженных атеросклерозом 

отделов. На артерии накладывают зажимы. Отсекают внутреннюю сонную арте-

рию от общей по косой линии. Лопаточку для эндартерэктомии вводят в слой 

между атеросклеротической бляшкой и неизмененной стенкой артерии и мобили-

зуют бляшку по всей длине. Подтягивая лапчатым пинцетом за атеросклеротиче-

скую бляшку, ассистент двумя пинцетами выворачивают артерию на изнанку 

(рис.2.29).   
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Рисунок 2.29 —Техника эверсионной эндартерэктомии 

из внутренней сонной артерии 

 

 

Далее выполняют эндартерэктомию из общей сонной артерии, чаще всего 

рассекая ее на 10-20 мм (рис.2.30 ) 
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Рисунок 2.30 —Техника  эндартерэктомии из общей  сон-

ной артерии 

 

Затем внутреннюю сонную артерию выпрямляют, повторно осматривают 

просвет артерий и пришивают к общей сонной артерии непрерывным обвивным 

швом полипропиленовой нитью 6.0. Перед завязыванием узлов проводят профи-

лактику эмболии, путем временного снятия зажима с внутренней сонной артерии 

(рис.2.31 ). 

 

Рисунок 2.31 —Вид анастомоза ВСА с ОСА при выполнении 

эверсионной эндартерэктомии 
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2.4.3. Техника гломуссохраняющей каротидной эндартерэктомии 

Нами в исходном варианте выполнялась гломуссберегающая эверсионная ка-

ротидная эндартерэктомия d’Etheredge-DeBakey, предложенная в 1953 году. 

После выполнения доступа, выделения бифуркации сонных артерий, с усло-

вием сохранения каротидного гломуса, и введения 5000 Ед. гепарина внутривенно, 

производят поперечное пересечение общей сонной артерии, на 1,5 см проксималь-

нее бифуркации  (рис.2.32).  

 

Рисунок 2.32 —Направление артериотомии при выполнении 

гломуссберегающей каротидной эндартерэктомии 

 

Начиная с проксимального фрагмента общей сонной артерии, лопаточку для 

эндартерэктомии вводят в слой между атеросклеротической бляшкой и неизменен-

ной стенкой общей сонной артерии, ассистент двумя пинцетами выворачивает 

стенку артерии, в то время как оператор, подтягивая за бляшку пересекает ее нож-

ницами в поперечном направлении (рис.2.33 ).  
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Рисунок 2.33 — Выполнение эндартерэктомии из 

проксимального отдела ОСА 

 

Стенку артерии выпрямляют и проверяют на наличие неудаленных частей 

атеросклеротической бляшки. Затем проводят эндартерэктомию из дистального 

участка общей сонной артерии, путем введения лопаточки для эндартерэктомии 

между атеросклеротической бляшкой и непораженной стенкой артерии (рис.2.34). 

 

Рисуное 2.34— Выполнение эндартерэктомии из внутренней и 

наружной сонной артерий 
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Ассистент двумя сосудистыми пинцетами проводит выворачивание стенки, 

а оператор продолжая отслаивать бляшку от неизмененной стенки артерии, вплоть 

до бифуркации, вводит лопаточку для эндартерэктомии в бифуркацию, между 

бляшками, распространяющимися на внутреннюю и наружную сонные артерии 

(рис.2.35).  

 

Рисунок 2.35 — Рассечение бляшки дистального отдела ОСА, ВСА, НСА 

 

Ножницами проводят рассечение бляшки по направлению к ее бифуркации. 

Затем поочередно проводят эверсионную эндартерэктомию из внутренней и 

наружной сонных артерий (рис.2.36).  
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Рисунок 2.36 — Эверсионная  эндартерэктомия из внутренней и 

наружной сонных артерий 

 

После проведения повторной ревизии просветов артерий, формируют анасто-

моз по типу «конец в конец», парашютным способом, полипропиленовой нитью 6,0 

(рис.2.37).  

 

Рисунок 2.37 — Наложение ОСА-ОСА анастомоза  

 

Производится профилактика воздушной и атероэмболии. Пуск кровотока, ге-

мостаз, послойное ушивание и дренирование раны. 
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2.5.МЕТОДИКИ ЭНДОВАСКУЛЯРНОЙ КАРОТИДНОЙ 

АНГИОПЛАСТИКИ СО СТЕНТИРОВАНИЕМ 

2.5.1. Методика каротидной ангиопластики со стенитрованием 

При выполнении транслюминальной баллонной ангиопластики с импланта-

цией стента использовали трансфеморальный доступ ввиду удобства селективной 

катетеризации ВСА. Под местной анестезией производили пункцию бедренной ар-

терии по Сельдингеру, далее устанавливали интродьюсер 8F, по которому вводили 

100-150 ЕД/кг гепарина. Затем на 0,035” проводнике заводили диагностический ка-

тетер в ОСА и выполняли ангиографию ОСА, ВСА и НСА  в режиме субтракции. 

 

Рисунок 2.32 — Ангиограммы ОСА, ВСА, НСА. Стрелками 

указаны места гемодинамически значимых стенозов ВСА. 

 

Далее диагностический катетер на 0,035” проводнике меняли на проводнико-

вый, который селективно заводился в средний отдел ОСА. По проводниковому ка-

тетеру устанавливали систему защиты головного мозга от эмболии, которая также 

является проводником для системы доставки стента и баллонного катетера. Затем 

к месту стеноза по проводниковому катетеру заводили систему доставки стента. 

Стент имплантируется с переходом в ОСА. В случае остаточного стеноза выпол-

няют дополнительную дилатацию баллонным катетером (Maverick и др.), не ис-

пользуя высокие цифры давления. 



150 

 

 

Рисунок 2.33 — Имплантированные в ВСА стенты 

«Wallstent» с переходом на ОСА. 

 

В нашей практике преобладали стенты Wallstent (Boston Scientific™), кото-

рый представляется собой саморасширяющийся никеле-титановый стент с закры-

той ячейкой (площадь ячейки не более 1,08 мм2). Вариационный ряд диаметров 

стента – 5 мм, 6 мм, 7 мм, 8 мм, 10 мм, 12 мм, 14 мм, 16 мм, 18 мм, 20 мм, 22 мм, 

24 мм. Вариационный ряд длины стентов – 20 мм, 40 мм, 60 мм, 70 мм, 80 мм, 90 

мм. Тип доставляющей системы – монорельсовый. Два варианта рабочей длины 

системы доставки – 75 см, 135 см. Наличие 3 рентгенконтрастных маркеров – прок-

симальный, дистальный и край покрывающего катетера. Wallstent обладает воз-

можность репозиционирования в процессе установки при высвобождении из си-

стемы доставки – не менее 87% длины стента, высвобожденной из системы до-

ставки. 

Стент Adapt (Boston Scientific™) – саморасширяющийся никеле-титановый 

стент с закрытой ячейкой (площадь ячейки 4,4 мм2), имеющий универсальный диа-

метр – диаметр может варьировать от 4 до 9 мм. Вариационный ряд длины стентов 

– 21 мм, 32 мм, 40 мм.  По краям стента имеются три танталовых радиоконтрастных 

маркера. Монорельсовая система доставки. Рабочая длина шафта системы до-

ставки 135 см. 
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Стент Precise (Cordis™) – саморасширяющийся нитиноловый стент с откры-

той ячейкой (площадь ячейки 5,89 мм2). Дизайн стента в виде 18 «V»-образных сег-

ментов (высота 2 мм) по окружности стента, каждый третий сочленен мостиком с 

соседним, дизайн «пик ко впадине», расширение нижней и верхней кромок стента 

на 1 мм. Вариационный ряд диаметров стента – 5 мм, 6 мм, 7 мм, 8 мм, 9 мм, 10 мм. 

Вариационный ряд длины стентов – 20 мм, 30 мм, 40 мм. Монорельсовая система 

доставки. Рабочая длина шафта системы доставки 135 см. 

Стент Protege RX (Medtronic™) – саморасширяющийся нитиноловый стент с 

открытой ячейкой (площадь ячейки 10,71 мм2). Вариационный ряд диаметров 

стента – 6 мм, 7 мм, 8 мм, 9 мм, 10 мм. Вариационный ряд длины стентов – 20 мм, 

30 мм, 40 мм, 60 мм. Имеется вариант анатомически суженных стентов, диаметром 

8/6 мм и 10/7 мм, длиной 30 мм и 40 мм. Толщина стенки стента 0.0088». Моно-

рельсовая система доставки. Рабочая длина шафта системы доставки 135 см. 

Стент Acculink (Abbott™) – саморасширяющийся нитиноловый стент с от-

крытой ячейкой (площадь ячейки 11,48 мм2). Дизайн стента в виде 6 зигзагообраз-

ных колец соединенных 3мя продольными балками под углом в 120°, образующих 

«открытые» ячейки W-образной формы. Толщина стенки 0.005»,  Вариационный 

ряд диаметров стента – 5 мм, 6 мм, 7 мм, 8 мм, 9 мм. Длина стента – 20 мм. 

 Далее удаляют систему защиты головного мозга от эмболии и выполняю 

контрольную ангиографию дистального русла для верификации дистальной эмбо-

лии и признаков диссекции. 
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Рисунок 2.34 —Контрольная ангиография без признаков дистальной 

эмболии и диссекции 

2.5.2. Методика защиты головного мозга при каротидной 

ангиопластики со стентирванием 

Существует 3 типа систем защиты головного мозга от эмболии. К первому 

типу относят дистальную защиту, предусматривающую фильтрующий элемент, ко-

торый проводится через зону стеноза по заранее проведенному микропроводнику 

или микрокатетеру (Emboshield, Spider), или предустановленный на доставляющем 

микропроводнике (Angioguard, Filter Wire, Fibernet, Acunet и др.). 

Фильтры представляют собой небольшие корзинчатые конструкции, имею-

щие отверстия размером 100-150 нм, закрепленные на 0.014-дюймовом провод-

нике, и улавливающие крупные эмболические частицы. Основным преимуществом 

фильтров является сохранение кровотока по ВСА, что позволяет использовать их у 

пациентов с выраженным стенозом или полной окклюзией контрлатеральной ВСА, 

незамкнутым виллизевым кругом. 
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Рисунок 2.35 — Фильтр AngioGuard (Cordis™) 

 

Рисунок 2.36 — Фильтр Filter Wire EZ (Boston Scientific™) 
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Рисунок 2.37 — Фильтр Filter Wire EZ (Boston Scientific™), 

заполненный фрагментами атеросклеротической бляшки 

 

Рисунок 2.38 — Фильтр RX Accunet (Abbott™) 
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Рисунок 2.39 — Фильтр Spider FX (EV3™) 

 

Ко второму типу относят проксимальную защиту, предусматривающую бал-

лонную окклюзию просвета ОСА и НСА (MoMa). Система защиты головного мозга 

от эмболии МоМа представляет собой два окклюзирующих баллона низкого дав-

ления, один из которых раздувается в ОСА, препятствуя антеградному кровотоку, 

другой – в НСА, перекрывая ретроградный кровоток, через баллон предназначен-

ный для окклюзии ОСА проходит рабочий канал для доставки интервенционных 

устройств в зону стентирования. Таким образом во время имплантации стента эм-

болические частицы остаются в зоне каротидной бифуркации и затем удаляются с 

помощью активной аспирации. 

К тертьему типу относят проксимальную защиту, предусматривающую бал-

лонную окклюзию только просвета ОСА (проводниковые катетеры с окклюзион-

ным баллоном на дистальном конце (Corail, Fragomax и др.). 
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2.5. МЕТОДЫ СТАТИСТИЧЕСКОГО АНАЛИЗА 

Первоначальный структурированный сбор данных для исследования осу-

ществлялся средствами электронных таблиц Excel (Microsoft Office 2010), в таб-

личных данных выполнялось исследование на полноту и наличие ошибок ввода. 

Помимо этого были добаленны новые группирующие переменные с помощью 

функций категорий: дата и время, логичекие, текстовые, математические, для адек-

ватного представления математической модели и удобства дальнейшей обработки 

таблиц. Проверенные и дополненные данные обрабатывались методами статисти-

ческого анализа.  

Статистическая обработка материалов производилась с помощью программы 

STATISTICA 10 (StatSoft, Inc., США) в среде операционной системы Windows 7. 

Программные приложения были реализованы на Delphi 7 Lite Full Edition 7.3.4.3, Vis-

ual Studio Professional 2015, Microsoft Visual C#(Sharp) 2015. 

Проверка гипотезы нормальности распределения количественных признаков 

в группах КЭЭ и КАС проводили с помощью критериев Колмогорова-Смирнова и 

Шапиро-Уилка. Критическое значение уровня статистической значимости прини-

мали равным 0,05, то есть когда достигнутые уровни значимости используемых 

статистических критериев имели значение p>0,05, то  принималась соответствую-

щая нулевая гипотеза, и наоборот [27, 49, 50, 51].  

Эмпирические распределения данных проверяли на согласие с законом нор-

мального распределения по критериям Шапиро-Уилка, Лиллиефорса и Шапиро-

Франциа. C нормальным распределением согласованы поэтому сравнительный 

анализ проводился непараметрическим U-критерием Манна-Уитни. 

Основные статистические  характеристики представлены в виде среднее ± 

стандартное отклонение для нормально распределённых данных, медиана для не-

нормально распределённых числовых данных, процент (нижняя граница 95% ДИ; 

верхняя граница 95% ДИ) для категориальных данных с вычислением границ до-

верительных интервалов (ДИ) по формуле Вильсона.  

Проверка значимости связи между двумя качественными переменными осу-
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ществлялась с помощью критерия Хи-квадрат (χ2) Пирсона и критерия максималь-

ного правдоподобия Хи-квадрат (М-П χ2). Статистически значимое различие 

между альтернативными количественными параметрами с распределением, соот-

ветствующим нормальному закону, оценивали с помощью t-критерия Стьюдента, 

в противном случае —  с помощью критерия Манна-Уитни или критерия серий 

Вальда-Вольфовица. Различия всегда считали статистически значимыми при 

p<0,05 [27, 49, 50, 51].   

Для изучения взаимосвязи между переменными был использован корреляци-

онный и частотный анализ.  Сила взаимосвязи количественных переменных оцени-

валась с помощью коэффициента корреляции Пирсона при соответствии распреде-

ления нормальному закону. Для качественных преременных – коэффициентами 

корреляции Спирмена и Гамма. Если r≤0,25, то корреляцию считали слабой, если 

0,25<r≤0,75 – умеренной, r>0,75 – сильной [50, 51].  

При исследовании зависимости нормально распределенного количествен-

ного признака от одного или нескольких качественных признаков применяли дис-

персионный анализ. Для проверки верности гипотезы о равенстве дисперсий ис-

пользовали критерии Левена и Брауна-Форсайта. Также рассмотрены результаты 

параметрических критериев сравнения средних через апостериорные вероятности: 

критерий наименьшей значимой разности, Шефе и Тьюки для равных n. При зна-

чении критерия р<0,05, гипотеза о равенстве дисперсий считалась неверной [27, 49, 

50, 51]. 

В связи с тем,  что большинство предикторов в базе данных качественные , 

для постоения прогностической модели использовался метод  многомерного ана-

лиза деревья классификации и эвристический метод – нейронные сети. Расчеты 

производились по двум и трем выборкам соответсвенно. Параметры деревьев клас-

сификации и  нейронных сетей подбирались для каждого вида оперативного вме-

шательства индивидуально, что позволило увеличить прогностическую способ-

ность построенной математической модели [27, 49, 50, 51].  
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РЕЗЮМЕ 2  

Для выполнения диссертационной работы в был созданн в отделении сосу-

дистой хирургии ГБУЗ-НИИ «Краевой клинической больницы №1 им. Проф. С.В. 

Очаповского» регистр данных регистр, включающая более 49 переменных, в кото-

рый заносили сведения о последовательно пролеченных в отделении больных со 

стенозами ВСА. В регистре за 2010-2017 гг. накоплена информация (ретроспек-

тивно за 2010-2014 гг. и проспективно за 2015-2071 гг.) о 2841 пациентах, перенес-

ших хирургическое лечение при стенозе ВСА. При этом пациенту выполняли либо 

КЭЭ в том или ином ее варианте, либо КАС. До 2015 года все открытые вмеша-

тельства в отделении выполнялись по классической или эверсионной методике, а с 

2015 года были внедрены методики гломуссберегающей каротидной хирургии как 

общепринятые, так и собственной разработки.  

Исследование носило ретро-проспективный характер и было завершено в де-

кабре 2017 года. С учетом критериев включения и исключения в представленном 

исследовании участвовали 2841 пациентов со стенозами внутренней сонной арте-

рии. За весь период исследования с 2010 по 2017 год все 2841 пациентов были раз-

делены по принципу параллельного контроля на две группы в зависимости от ме-

тода оперативного вмешательства: основная (КЭЭ, n=1448) и контрольная (КАС, 

n=1393).  

Исторический непараллельный контроль был осуществлен разделением па-

циентов на два основных исторических периода: период с 2010 года по 2016 

(n=2356)  и период изучения эффективности предложенной тактики лечения, при-

мененной в 2017 году (n=485). На первом этапе исторического непараллельного 

контроля принимали участие 2356 пациентов, которые разделены на 2 группы: с 

применением КЭЭ (основная группа, n=1088) и с применением КАС (контрольная 

группа, n=1268). Кроме того, каждая из групп, в зависимости от проведения вида 

оперативного вмешательства, разделена на подгруппы: ЭКЭЭ, ГСКЭЭ, КАС (ОЯ) 

и КАС (ЗЯ). На втором этапе исторического непараллельного контроля (2017 год) 

принимали участие 485 пациентов, которые разделены на 2 группы: с применением 

КЭЭ (основная группа, n=360) и с применением КАС (контрольная группа, n=125).  
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Стартовым событием в исследовании являлась дата операции. Для каждого 

пациента завершение исследования считалось датой последнего осмотра либо по-

лучения информации о его состоянии. Так же исследование завершалось датой 

осложнения или летального исхода. Сроки наблюдения находились в пределах  

первых 30 суток после операции.  

Анализу подвергались наличие коморбидных факторов (ИБС, фукциональ-

ный класс сердечной недостаточности по NYHA, уровень фракции выброса, нали-

чие хронической обструктивной болезни легких и ее тяжесть, наличие сахарного 

диабета и его тяжесть, фибрилляция предсердий, перенесенные инфаркты мио-

карда), факторы анамнеза (курение (индекс Фагерстрема), наличие или отсутствие 

инсультов, ТИА в анамнезе, их количество, степень хронической сосудисто-мозго-

вой недостаточности), когнитивный статус и его динамика по тесту MMSE, нали-

чие очагов в головном мозге до и после оперативного вмешательства, анатомиче-

ские особенности строения и структуры сонных артерий (наличие патологической 

извитости ВСА, наличие кальциноза бифуркации ОСА и его степени), факторы 

вмешательства (каротидная эндартерэктомия, каротидная ангиопластика со стен-

тированием), интраоперационные особенности (выбор метода оперативного вме-

шательства, использование заплаты и ее вида, интраоперационное использование 

внутрипросветного шунта,  продолжительность операции, интраоперационную 

кровопотерю, длительность пережатия сонных артерий), послеоперационные 

осложнения (возникновение гематом и кровотечения, возникновение ишемиче-

ского инсульта, послеоперационную летальность). 

Сравнительный анализ групп и подгрупп сравнения в изучаемые историче-

ские периоды непараллельного контроля показал отсутствие статистически значи-

мых различий по основным переменным. Имелись значимые отличия в общепри-

нятых показателях, позволяющих относить пациентов в группы сравнения КАС и 

КЭЭ при параллельном неисторическом контроле. В инструментальном обследо-

вании больных и анализе полученных результатов ключевую роль играли УЗИ (ТС 

БЦА), субтракционная ангиография БЦА, КТ, МРТ и статистический методы. 
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ГЛАВА 3. НОВЫЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ 

СОСУДИСТО-МОЗГОВОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

3.1 НОВЫЕ МЕТОДЫ ГЛОМУССОХРАНЯЮЩЕЙ 

КАРОТИДНОЙ ЭНДАРТЕРЭКТОМИИ 

Нами были предложены три новых метода гломуссохраняющей каротидной 

эндартерэктомии, позволяющих выполнять удаление атеросклеротической бляшки 

из просвета общей сонной и внутренней сонной артерий без разрушения структур 

гломуса. 

Метод 1 (Патент на изобретение №2635471 «Способ лечения хронической 

сосудисто-мозговой недостаточности» от 13 ноября 2017 года): пациент находится 

под эндотрахеальным наркозом, положение больного на спине с валиком под седь-

мым шейным позвонком, голова повернута в противоположную сторону. Разрез 

ведут по переднему краю грудино-ключично-сосцевидной мышцы, начиная от угла 

нижней челюсти и продолжают до уровня щитовидного хряща. Послойно рассе-

кают фасции шеи, коагулируют поверхностные вены, перевязывают лицевую вену 

и входят в фасциальное пространство сосудисто-нервного пучка шеи в области сон-

ного треугольника. Артерию выделяют из паравазальной клетчатки, отделяют от 

проходящей по её передней стенке в косом направлении верхней ветви петли подъ-

язычного нерва. Общую, внутреннюю и наружную сонные артерии освобождают 

от паравазальной клетчатки по передней стенке, при этом внутреннюю сонную ар-

терию выделяют как можно краниальнее. Внутривенно вводят 5000 ЕД гепарина.  

Сонные артерии пережимают сосудистыми зажимами. Производят артериотомию 

с помощью скальпеля и угловых ножниц, выполняя при этом S-образный разрез, 

начиная с латерального края внутренней сонной артерии с переходом на общую 

сонную артерию (рис.3.1) 
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Рисунок 3.1 – Техника выполнения S-образной артериотомии при 

первом методе гломуссохраняющей каротидной эндартерэктомии. 

  

После артериотомии выполняют эндартерэктомию сначала из общей сонной 

артерии, бляшка при этом продолжается на устье внутренней сонной артерии (рис. 

3.2) 

 

Рисунок 3.2 – Техника выполнения эндартерэктомии из общей сонной 

артерии. 

 

Следующим этапом проводится раздельная эндартерэктомия из внутренней 

сонной артерии и наружной сонной артерии (рис.3.3). 
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Рисунок 3.3 – Техника выполнения раздельной эндартерэктомии из 

внутренней и наружной сонной артерии. 

 

После полного удаления бляшек до неизмененной интимы проводят кратко-

временный пуск ретроградного кровотока по ВСА и НСА, антеградного кровотока 

по ОСА и формируют анастомоз полипропиленовой нитью 6.0 с двумя иглами 

(рис.3.4).  

 

Рисунок 3.4 – Вид анастомоза при первом методе гломуссберегающей ка-

ротидной эндартерэктомии. 
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Профилактика материальной и воздушной эмболии, гемостаз, дренирование 

раны, послойное ушивание раны. Накладывают асептические повязки. 

Метод 2 (Приоритетная справка о заявке на изобретение №2017120143 от 

07.06.2017): больной находится под эндотрахеальным наркозом, положение боль-

ного на спине с валиком под седьмым шейным позвонком, голова повернута в про-

тивоположную сторону. Кожный разрез ведут по внутреннему краю мышцы, начи-

ная от угла нижней челюсти и заканчивая на уровне щитовидного хряща. Послойно 

пересекают фасции шеи, коагулируя поверхностные вены, перевязывают лицевую 

вену и входят в фасциальное пространство сосудисто-нервного пучка шеи в обла-

сти сонного треугольника. Артерию выделяют из паравазальной клетчатки, отде-

ляют от проходящей по её передней стенке в косом направлении верхней ветви 

петли подъязычного нерва. Общую, внутреннюю и наружную сонные артерии 

освобождают от адвентиции по передней стенке, причем внутреннюю сонную ар-

терию выделяют как можно дистальнее. Внутривенно вводят 5000 ЕД гепарина. 

Пережимают сонные артерии. Производят артериотомию с помощью скальпеля и 

угловых ножниц, выполняя разрез, начиная с медиального края внутренней сонной 

артерии, на 1 см выше устья, с переходом на переднемедиальную поверхность об-

щей сонной артерии(рис.3.5)  

 

Рисунок 3.5 – Техника выполнения артериотомии при втором методе 

гломуссохраняющей каротидной эндартерэктомии. 
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При этом получается отсеченной наружная сонная артерия с частью общей 

сонной и внутренней сонной артерии (рис.3.6) 

 

Рисунок 3.6 –Вид наружной сонной артерии после артериотомии. 

 

Затем выполняют удаление атеросклеротической бляшки из сонных артерий, 

с помощью лопатки для эндартерэктомии. На рисунке изображено удаление 

бляшки из наружной сонной артерии, при этом бляшка является большей частью 

бляшки, отсеченной из ВСА и ОСА (рис.3.7). 

 

Рисунок 3.7 –Эндартерэктомия из наружной сонной артерии. 

 

Важным этапом осуществления данного метода является эндартерэктомия из 

ОСА и ВСА, которая проводится лопаточкой подобно классической эндартерэкто-

мии до неизмененной интимы во внутренней сонной артерии (рис.3.8). 
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Рисунок 3.8 –Эндартерэктомия из внутренней и общей сонной артерии. 

 

Промывание восстановленного просвета артерий изотоническим раствором 

0,9% натрия хлорида, убеждаются в отсутствии частей атеросклеротической 

бляшки и формируют анастомоз полипропиленовой нитью 6.0 с двумя иглами 

(рис.3.9).  

 

Рисунок 3.9 – Вид анастомоза при втором методе гломуссберегающей 

каротидной эндартерэктомии. 
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Проводят профилактику материальной и воздушной эмболии пробным ре-

троградным и антеградным пуском кровотока, гемостаз, дренирование раны, по-

слойное ушивание раны. Накладывают асептические повязки. 

Метод 3 (Патент на изобретение №2654684 «Способ лечения патологической 

извитости внутренней сонной артерии от 21 мая 2018 года): Больной находится под 

эндотрахеальным наркозом, положение больного на спине с валиком под седьмым 

шейным позвонком, голова повернута в противоположную сторону. Кожный раз-

рез ведут по внутреннему краю мышцы, начиная от угла нижней челюсти и закан-

чивая на уровне щитовидного хряща. Послойно пересекают фасции шеи, коагули-

руя поверхностные вены, перевязывают лицевую вену и входят в фасциальное про-

странство сосудисто-нервного пучка шеи в области сонного треугольника. Артерии 

выделяют из паравазальной клетчатки, сохраняя при этом каротидный гломус, от-

деляют от проходящей по её передней стенке в косом направлении верхней ветви 

петли подъязычного нерва. Общую, внутреннюю и наружную сонные артерии 

освобождают от адвентиции по передней стенке, причем внутреннюю сонную ар-

терию выделяют как можно дистальнее, до непораженных атеросклерозом зон, вы-

делив при этом патологически извитый участок внутренней сонной артерии.  

 

Рисунок 3.10 – Внешний вид операционной раны перед основным эта-

пом КЭЭ; направление выполнения артериотомии. 
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Внутривенно вводят 5000 ЕД гепарина. Пережимают сонные артерии. Про-

изводят артериотомию с помощью скальпеля и угловых ножниц, выполняя при 

этом поперечное рассечение внутренней сонной артерии тотчас дистальнее атеро-

склеротической бляшки, с помощью пинцета натягивают внутреннюю сонную ар-

терию до её полного выпрямления.  

 

Рисунок 3.11 – Поперечная артериотомия ВСА 

 

Рисунок 3.12 – Продольное рассечение проксимального и дистального 

отделов ВСА 
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Рисунок 3.13 – Эндартерэктомия из проксимального и дистального отделов 

внутренней сонной артерии 

 

Затем выполняют удаление атеросклеротических бляшек из сонных артерий, 

с помощью лопаточки для эндартерэктомии  

 

Рисунок 3.14 –Техника конусовидной пластики дистального отдела внут-

ренней артерии перед формированием сосудистого анастомоза 
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Выполняют иссечение стенок внутренней сонной артерии в форме острого 

угла, направленного проксимально и на ее противоположной стороне, от попереч-

ного рассечения, в продолжении на общую сонную артерию, стенку иссекают в 

форме подобного противоположно направленного выкроенного острого угла, учи-

тывая при этом необходимое расстояние для низведения внутренней сонной арте-

рии. 

 

Рисунок 3.15 – Вид конусовидного сосудистого анастомоза при ГСКЭЭ 

 

Формируют анастомоз полипропиленовой нитью 6.0 с двумя иглами. Прово-

дят гемостаз, дренирование раны, послойное ушивание раны. Накладывают асеп-

тические повязки. 

3.2 АНТИГИПЕРТЕНЗИВНЫЕ ПРЕИМУЩЕСТВА 

ГЛОМУССОХРАНЯЮЩИХ МЕТОДОВ КАРОТИДНОЙ 

ЭНДАРТЕРЭКТОМИИ 

Для подтверждения антигипертензивных свойств предложенных нами мето-

дов гломуссохраняющих каротидных эндартерэктомий в рамках диссертационного 

исследования было изучено артериальное давление инвазивным методом с почасо-

вым измерением, а также частота гипертонических кризов в течение десяти суток 

после выполненной каротидной эндартерэктомии. 
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Для проверки наличия различий в показателях давления   у пациентов, пере-

нёсших различные вмешательства КЭЭ (гломуссохраняющую (n=50) и эверсион-

ную (n=50)) воспользовались процедурой t-критерий для независимых выборок 

(табл. 3.1).  

Гистограммы распределения переменных по виду КЭЭ входят в границы 

нормального распределения (рис.3.16). При этом у нас также нет оснований отри-

цать соответствие закона распределения данной переменной КЭЭ нормальному за-

кону.  

Катег. гистограмма: Давление1

Вид КЭЭ: Эверсионная Давление1 = 600*5*normal(x; 150,305; 12,0851)
Вид КЭЭ: Гломуссохраняющая Давление1 = 600*5*normal(x; 136,2367; 9,5657)
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Рисунок 3.16   - Категорийная гистограмма артериального давления в груп-

пах гломуссохраняющей и эверсионной КЭЭ 

 

Среднее артериальное давление в течение первых суток после проведения 

КЭЭ значимо было меньше в группе при выполненной ГСКЭЭ, чем в группе ЭКЭЭ 

(р<0,00001) (табл. 3.1). 

Таблица 3.1 — Среднее значение артериального давления по t-критерию в группах 

пациентов, перенесших ГСКЭЭ и ЭКЭЭ 

T-критерии; Группир.: Вид КЭЭ  Группа 1:Эверсионная Группа 2:Гломуссохраняющая 

 Сред-

нее – 

Эвер-

сион-

ная 

Сред-

нее – 

Гло-

муссо-

храня-

ющая 

t-

знач. 
Сс p N 

набл. – 

Эвер-

сион-

ная 

N набл. 

– Гло-

муссо-

храняю-

щая 

Ст.от

кл. – 

Эвер

сион-

ная 

Ст.откл. – 

Гломуссо-

храняю-

щая 

F-отн. 

– дис-

перс. 

P – 

дис-

перс. 

АД 150,30

50 
136,236

7 
22,35

831 
119

8 
0,00 600 600 12,08

506 
9,565728 1,5961

06 
0,0000

1 
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Итоговая таблица средних показывает, что давление пациентов при вмеша-

тельстве ЭКЭЭ изменяется от 125 до 179 мм рт. Ст. (150,3±12,09), при вмешатель-

стве ГКЭЭ – от 120 до 155 мм рт. Ст. (136,2±9,57). Максимальное артериальное 

давление в группе ЭКЭЭ составило 179 мм.рт.ст., а минимальное -125 мм.рт.ст. в 

течение 24 часов при выполнении измерений каждые 2 часа. В группе ГСКЭЭ мак-

симальное АД в течение суток не превысило 155 мм.рт.ст., минимальное – 120 

мм.рт.ст. (табл. 3.2)  

Таблица 3.2 —  Итоговая таблица средних артериального давления в течение пер-

вых послеоперационных суток в группах ГСКЭЭ и ЭКЭЭ 
Вид КЭЭ Давление1 

– Среднее 
Давле-

ние1 – 

N 

Давление1 

– Ст.откл. 
Давление1 – 

Дисперсия 
Давление1 

– Стд.ош. 
Давление1 – 

Минимум 
Давление1 

– Максим. 

Эверсион-

ная 
150,3050 600 12,08506 146,0487 0,493371 125,0000 179,0000 

Гломуссо-

храняющая 
136,2367 600 9,56573 91,5032 0,390519 120,0000 155,0000 

Всего 143,2708 1200 12,96910 168,1976 0,374386 120,0000 179,0000 

 

В таблице 3.3 отражено среднее значение давления в двух группах в течение 

первых суток в течение каждых двух часов после операции. В течение первых двух 

часов артериальное давление при ЭКЭЭ и ГСКЭЭ находилось в пределах 128 до 

143 мм.рт.ст., составила 33,6 и 31,4 соответственно, а стандартная ошибка не пре-

вышала 0,82. На 4 часу исследования артериальное давление в группах составляло 

около 138,60 мм.рт.ст., сравнялось и дисперсия стала равна единице. При этом 

дальнейшая динамика АД показывает четкую тенденцию к увеличению этого по-

казателя в группе ЭКЭЭ и более стабильные цифры в группе ГСКЭЭ, составив135 

мм.рт.ст. к окончанию первых суток после операции, уровень стандартной ошибки 

при этом был от 1,3 до 2,1. 

Таблица 3.3 — Среднее значение артериального давления у пациентов после 

ЭКЭЭ и ГСКЭЭ в течение первых послеоперационных суток  
Итоговая таблица средних (Гипертон) N=1200 (Нет пропусков в завис. Перем.) 

 часы 

п.опе

р 

Вид КЭЭ Давле-

ние1 – 

Среднее 

Давле-

ние1 – 

N 

Давле-

ние1 – 

Ст.откл. 

Давле-

ние1 – 

Дисперс 

Давле-

ние1 – 

Стд.ош. 

Давление1 

– Мини-

мум 

Давле-

ние1 – 

Максим. 

 2  Эверси-

онная 
138,5400 50 5,79659 33,6004 0,819761 128,0000 148,0000 

 2  Гломус-

сохраня-

ющая 

133,9600 50 5,60233 31,3861 0,792289 125,0000 145,0000 

 4  Эверси-

онная 
138,6000 50 5,63879 31,7959 0,797445 128,0000 148,0000 
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Итоговая таблица средних (Гипертон) N=1200 (Нет пропусков в завис. Перем.) 

 часы 

п.опе

р 

Вид КЭЭ Давле-

ние1 – 

Среднее 

Давле-

ние1 – 

N 

Давле-

ние1 – 

Ст.откл. 

Давле-

ние1 – 

Дисперс 

Давле-

ние1 – 

Стд.ош. 

Давление1 

– Мини-

мум 

Давле-

ние1 – 

Максим. 

 4  Гломус-

сохраня-

ющая 

138,5600 50 7,05998 49,8433 0,998431 125,0000 150,0000 

 6  Эверси-

онная 
146,0600 50 11,77408 138,6290 1,665106 127,0000 165,0000 

 6  Гломус-

сохраня-

ющая 

135,1200 50 9,48175 89,9037 1,340923 120,0000 155,0000 

 8  Эверси-

онная 
148,3200 50 10,83162 117,3241 1,531823 130,0000 168,0000 

 8  Гломус-

сохраня-

ющая 

135,6200 50 10,76823 115,9547 1,522857 121,0000 155,0000 

 10  Эверси-

онная 
146,0800 50 11,62130 135,0547 1,643500 130,0000 169,0000 

 10  Гломус-

сохраня-

ющая 

136,8600 50 10,61768 112,7351 1,501567 120,0000 155,0000 

 12  Эверси-

онная 
149,9000 50 15,44477 238,5408 2,184220 125,0000 179,0000 

 12  Гломус-

сохраня-

ющая 

137,9200 50 10,28936 105,8710 1,455136 120,0000 155,0000 

 14  Эверси-

онная 
153,8000 50 11,11719 123,5918 1,572208 130,0000 174,0000 

 14  Гломус-

сохраня-

ющая 

135,7600 50 9,88415 97,6963 1,397829 120,0000 155,0000 

 16  Эверси-

онная 
156,1000 50 9,22784 85,1531 1,305014 133,0000 170,0000 

 16  Гломус-

сохраня-

ющая 

135,1400 50 10,21805 104,4086 1,445051 120,0000 153,0000 

 18  Эверси-

онная 
155,1600 50 10,15263 103,0759 1,435799 140,0000 173,0000 

 18  Гломус-

сохраня-

ющая 

136,3000 50 10,17049 103,4388 1,438324 120,0000 153,0000 

 20  Эверси-

онная 
157,7000 50 8,38183 70,2551 1,185370 140,0000 170,0000 

 20  Гломус-

сохраня-

ющая 

139,1800 50 9,73881 94,8445 1,377276 120,0000 155,0000 

 22  Эверси-

онная 
156,2600 50 9,18475 84,3596 1,298919 140,0000 177,0000 

 22  Гломус-

сохраня-

ющая 

135,3200 50 9,83837 96,7935 1,391355 120,0000 150,0000 

 24  Эверси-

онная 
157,1400 50 9,57678 91,7147 1,354361 140,0000 170,0000 

 24  Гломус-

сохраня-

ющая 

135,1000 50 9,35305 87,4796 1,322721 120,0000 150,0000 

 Все 

груп. 
 143,2708 1200 12,96910 168,1976 0,374386 120,0000 179,0000 
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Изменение артериального давления по часам в обеих группах ЭКЭЭ и 

ГСКЭЭ в течение первых послеоперационных суток отображены на рисунке 3.17.   

 Вид КЭЭ

 Эверсионная

 Вид КЭЭ

 Гломуссохраняющая

2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24

часы п.опер

125

130

135

140

145

150

155

160

165
Д

а
в
л

е
н

и
е

1

 

Рисунок 3.17 — Колебания артериального давления в течение первых 

послеоперационных суток в группах ГСКЭЭ и ЭКЭЭ 

Для того чтобы определить, в каких подгруппах средние результатов тести-

рования не равны, рассмотрены результаты параметрических критериев сравнения 

средних через апостериорные вероятности. Были изучены значения по подгруппам 

двух видов вмешательств в зависимости от времени после операции критерием 

наименьшей значимой разности, Шефе и Тьюки для равных n [50, 51]. 

По критерию Тьюки уровень значимости в группах Гломуссохраняющая и 

Эверсионная через 2 часа после операции имеет практически равные дисперсии 

p=0,055486, (р>0,05). На втором часу исследования все критерии имеют практиче-

ски одинаковое значение апостериорной вероятности (р=0.84-0.99). а начиняя с 6-

го часа и до окончания исследования значения апостериорной вероятности про-

грессивно уменьшались с 0.05 до 0.00001. Выбор критерия Тьюки для анализа обу-

словлен небольшим объемом выборки. 

* 

* 

* * * * * * * * р<0,05 
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Для изучения частоты гипертонических кризов в течение первых 10 по-

слеоперационных суток в группах по 50 пациентов, перенесших ГСКЭЭ и 

ЭКЭЭ использовали критерий для сравнения средних в двух независимых 

группах данных Колмогорова – Смирнова, являющийся непараметрической 

альтернативой t-критерия для двух независимых выборок. При этом проверя-

ется конкурирующая гипотеза, что две независимые выборки извлечены из 

двух популяций, которые могут отличаться не только средними, но и формой 

распределения.  Данные должны содержать группирующую переменную. В 

данном случае группирующей переменной выступала переменная «Вид КЭЭ». 

При этом была выявлена статистическая значимость различий (р<0,001) в 

группах ГСКЭЭ и ЭКЭЭ по частоте гипертонических кризов в течение первых 

послеоперационных суток (табл. 3.4). 

Таблица 3.4 — Частота гипертонических кризов у пациентов после ЭКЭЭ и 

ГСКЭЭ (по критерию Колмогорова-Смирнова)  

Критерий Колмогорова-Смирнова по перем. «Вид КЭЭ» Отмеченные критерии значимы на уровне p 

<,05000 

 Макс.

отр – 

Разн. 

Мак

с. По 

– 

Разн. 

p-

уров. 

Среднее 

– 

ГСКЭЭ 

Среднее 

– ЭКЭЭ 

Ст.откл. – 

ГСКЭЭ 

Ст.откл. 

– ЭКЭЭ 

N – 

ГСКЭЭ 

N – 

ЭКЭЭ 

ча-

стота 

кри-

зов  

-

0,555

000 

0,00 < .001 1,353333 2,808333 1,080324 0,718185 600 600 

 

В группе 600 измерений количества гипертонических кризов ЭКЭЭ и 600 из-

мерений ГКЭЭ. Среднее количество гипертонических кризов 2,81 и 1,35. Уровни 

значимости p<0,001,что существенно меньше, чем 0,05. Применительно к гене-

ральным совокупностям это означает, что ГКЭЭ дает значительно меньше гипер-

тонических кризов, чем ЭКЭЭ. 

По критерию Шеффе уровень значимости в группах Гломуссохраняющая и 

Эверсионная в течение первых двух суток после операции имеет дисперсии p=0,02, 

р>0,05.  Что отражает различное состояние пациентов, перенесших различные 
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виды оперативных вмешательств. На третьи сутки исследования апостериорные ве-

роятности р=0,61, количество кризов максимально высокое в группе ГКЭЭ и при-

ближается по частоте кризов в группе ЭКЭЭ. Далее частота кризов пациентов в 

группе ГСКЭЭ прогрессивно снижается и достигает к 7 суткам уровня 0,5 случая в 

сутки. В группе ЭКЭЭ с 1 по 6 сутки частота сохранялась на уровне трех случаев в 

сутки, далее равномерно снижалась до 2,4 случаев к десятым суткам. Высокий уро-

вень статистической значимости различий между частотой кризов в исследуемых 

группах возникает с четвертых суток до окончания исследования (табл. 3.5). 

Таблица 3.5 —  Апостерирные вероятности ЭКЭЭ и ГСКЭЭ по критерию Шеффе 
крит. Шеффе; перемен. Частота кризов 1  Вероятности для апостер. Критериев Ошибка: Межгр. MS = ,39230, cc = 1180,0 

 Су

тк

и 

п_о

пер 

Вид 

КЭЭ 

{1

} – 

2,2

66

7 

{2

} – 

2,9

33

3 

{3

} – 

2,4

50

0 

{4

} – 

3,1

16

7 

{5

} – 

2,5

50

0 

{6

} – 

3,0

16

7 

{7

} – 

2,4

33

3 

{8

} – 

3,2

16

7 

{9

} 

- ,

96

66

7 

{10

} – 

2,8

66

7 

{11

} – 

1,0

16

7 

{12

} – 

3,1

33

3 

{1

3} 

- ,5

33

33 

{14

} – 

2,6

16

7 

{1

5} 

- ,3

16

67 

{16

} – 

2,4

16

7 

{1

7} 

- ,5

33

33 

{18

} – 

2,4

00

0 

{1

9} 

- ,4

66

67 

{20

} – 

2,3

66

7 

1 1 Гло-

мус-

со-
хра-

няю-

щая 

 0,0

19

67
8 

0,9

99

99
7 

0,0

00

02
9 

0,9

97

50
1 

0,0

01

49
2 

0,9

99

99
9 

0,0

00

00
0 

0,

00

00
00 

0,0

95

48
3 

0,0

00

00
0 

0,0

00

01
4 

0,0

00

00
0 

0,9

66

27
2 

0,0

00

00
0 

1,0

00

00
0 

0,0

00

00
0 

1,0

00

00
0 

0,0

00

00
0 

1,0

00

00
0 

2 1 Эвер

си-

он-

ная 

0,0

19

67

8 

 0,5

31

93

4 

0,9

99

99

7 

0,9

14

62

8 

1,0

00

00

0 

0,4

50

37

9 

0,9

97

50

1 

0,

00

00

00 

1,0

00

00

0 

0,0

00

00

0 

0,9

99

98

7 

0,0

00

00

0 

0,9

89

45

5 

0,0

00

00

0 

0,3

71

78

4 

0,0

00

00

0 

0,2

98

99

4 

0,0

00

00

0 

0,1

78

43

7 

3 2 Гло-

мус-

со-
хра-

няю-

щая 

0,9

99

99
7 

0,5

31

93
4 

 0,0

19

67
8 

1,0

00

00
0 

0,1

78

43
7 

1,0

00

00
0 

0,0

00

82
3 

0,

00

00
00 

0,8

23

02
2 

0,0

00

00
0 

0,0

12

38
8 

0,0

00

00
0 

0,9

99

99
9 

0,0

00

00
0 

1,0

00

00
0 

0,0

00

00
0 

1,0

00

00
0 

0,0

00

00
0 

1,0

00

00
0 

4 2 Эвер
си-

он-
ная 

0,0
00

02
9 

0,9
99

99
7 

0,0
19

67
8 

 0,1
78

43
7 

1,0
00

00
0 

0,0
12

38
8 

1,0
00

00
0 

0,
00

00
00 

0,9
99

57
6 

0,0
00

00
0 

1,0
00

00
0 

0,0
00

00
0 

0,4
50

37
9 

0,0
00

00
0 

0,0
07

59
2 

0,0
00

00
0 

0,0
04

53
1 

0,0
00

00
0 

0,0
01

49
2 

5 3 Гло-

мус-

со-
хра-

няю-

щая 

0,9

97

50
1 

0,9

14

62
8 

1,0

00

00
0 

0,1

78

43
7 

 0,6

13

14
6 

1,0

00

00
0 

0,0

19

67
8 

0,

00

00
00 

0,9

89

45
5 

0,0

00

00
0 

0,1

32

33
1 

0,0

00

00
0 

1,0

00

00
0 

0,0

00

00
0 

1,0

00

00
0 

0,0

00

00
0 

1,0

00

00
0 

0,0

00

00
0 

0,9

99

99
7 

6 3 Эвер

си-

он-
ная 

0,0

01

49
2 

1,0

00

00
0 

0,1

78

43
7 

1,0

00

00
0 

0,6

13

14
6 

 0,1

32

33
1 

0,9

99

98
7 

0,

00

00
00 

1,0

00

00
0 

0,0

00

00
0 

1,0

00

00
0 

0,0

00

00
0 

0,8

74

21
6 

0,0

00

00
0 

0,0

95

48
3 

0,0

00

00
0 

0,0

67

02
8 

0,0

00

00
0 

0,0

30

42
5 

7 4 Гло-

мус-

со-
хра-

няю-

щая 

0,9

99

99
9 

0,4

50

37
9 

1,0

00

00
0 

0,0

12

38
8 

1,0

00

00
0 

0,1

32

33
1 

 0,0

00

44
3 

0,

00

00
00 

0,7

61

37
4 

0,0

00

00
0 

0,0

07

59
2 

0,0

00

00
0 

0,9

99

99
7 

0,0

00

00
0 

1,0

00

00
0 

0,0

00

00
0 

1,0

00

00
0 

0,0

00

00
0 

1,0

00

00
0 

8 4 Эвер

си-

он-
ная 

0,0

00

00
0 

0,9

97

50
1 

0,0

00

82
3 

1,0

00

00
0 

0,0

19

67
8 

0,9

99

98
7 

0,0

00

44
3 

 0,

00

00
00 

0,9

66

27
2 

0,0

00

00
0 

1,0

00

00
0 

0,0

00

00
0 

0,0

95

48
3 

0,0

00

00
0 

0,0

00

23
2 

0,0

00

00
0 

0,0

00

11
9 

0,0

00

00
0 

0,0

00

02
9 

9 5 Гло-

мус-

со-

хра-

няю-
щая 

0,0

00

00

0 

0,0

00

00

0 

0,0

00

00

0 

0,0

00

00

0 

0,0

00

00

0 

0,0

00

00

0 

0,0

00

00

0 

0,0

00

00

0 

 0,0

00

00

0 

1,0

00

00

0 

0,0

00

00

0 

0,7

61

37

4 

0,0

00

00

0 

0,0

30

42

5 

0,0

00

00

0 

0,7

61

37

4 

0,0

00

00

0 

0,4

50

37

9 

0,0

00

00

0 
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крит. Шеффе; перемен. Частота кризов 1  Вероятности для апостер. Критериев Ошибка: Межгр. MS = ,39230, cc = 1180,0 

 Су

тк

и 

п_о

пер 

Вид 

КЭЭ 

{1

} – 

2,2

66

7 

{2

} – 

2,9

33

3 

{3

} – 

2,4

50

0 

{4

} – 

3,1

16

7 

{5

} – 

2,5

50

0 

{6

} – 

3,0

16

7 

{7

} – 

2,4

33

3 

{8

} – 

3,2

16

7 

{9

} 

- ,

96

66

7 

{10

} – 

2,8

66

7 

{11

} – 

1,0

16

7 

{12

} – 

3,1

33

3 

{1

3} 
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Рисунок 3.18 — Соотношение количества гипертонических кризов в 

группах ЭКЭЭ и ГСКЭЭ 

Рисунок 3.18 показывает соотношение количества гипертонических кризов 

при различных типах вмешательства в течение десяти послеоперационных суток. 

Так же наглядно демонстрирует снижение частоты гипертонических кризов с 5 по-

слеоперационных суток до окончания исследования на 10-е сутки, в группе ГКЭЭ 

от 0,5 до 1,0 кризов в сутки, в группе ЭКЭЭ  от  2,9 до 2, 4, которая была продемон-

стрирована выше в таблице 3.5. 

 

3.3 РЕЗУЛЬТАТЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ГЛОМУССБЕРЕГАЮЩИХ 

ТЕХНОЛОГИЙ НА РАЗВИТИЕ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ 

ОСЛОЖНЕНИЙ И ЛЕТАЛЬНОСТИ 

Классическая эндартерэктомия как вариант гломуссберегающей КЭЭ ис-

пользуется в практике нашей клиники с 2010 года. Гломуссохраняющие или гло-

муссберегающие КЭЭ, исключая классическую эндартерэктомию, внедрены в по-

вседневную практику клиники с 2015 года. За период с 1 января 2015 по 31 декабря 

2017 года было проведено 189 гломуссохраняющих эндартерэктомий (табл. 3.6). 

Таблица 3.6 – Абсолютное и относительное количество выполненных гломуссбе-

регающих КЭЭ 

* 
* 

* 
* * * 

* р<0,05 
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 2015 2016 2017 

ГСКЭЭ (%) 18 (9,00%) 86 (28,00%) 85 (23,00%) 

  

В 2015 году было выполнено 18 ГСКЭЭ, что составило 9,00% от общего ко-

личества КЭЭ, то в 2016 и 2017 гг количество ГСКЭЭ составило 86 (28,00%) и 85 

(23,00%) соответственно (рис 3.19) 

 

Рисунок 3.19 – Динамика выполнения ГСКЭЭ с 2015 по 2017гг 

 

Для получения объективных результатов, уточняющих эффективность ис-

пользования известных и предложенных нами методов гломуссохраняющих КЭЭ, 

из всех выполненных нами КЭЭ были исключены пациенты, у которых применя-

лись эверсионная методика. В итоге проведен анализ результатов лечения 384 па-

циентов, которые были разделены две подгруппы: первую, где для применялись 

методы гломуссохраняющей каротидной эндартерэктомии (n=189), и вторую, где 

применялась классическая эндартерэктомия, которая также обладает гломуссохра-

няющими свойствами (n=195).  

 В таблице 3.7 представлена характеристика пациентов в подгруппах ГСКЭЭ 

и ККЭЭ в период с 2010 по 2017гг. Статистически значимых различий в группах 

ГСКЭЭ и ККЭЭ по возрастному, гендерному признаку, степени стеноза ВСА, сте-

пени кальциноза бифуркации ОСА не выявлено. Однако имеются статистически 

0 20 40 60 80 100
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значимые различия (р<0,05) по наличию патологической извитости. Так КЭЭ при 

наличии ПИВСА была выполнена в 1,03% случаев при ККЭЭ и 5,29% соответ-

ственно при ГСКЭЭ (табл. 3.7).  

Таблица 3.7 — Характеристика пациентов в подгруппах ГСКЭЭ и ККЭЭ в 

период с 2010 по 2017 гг  

Переменные 
ГСКЭЭ 

(n=189) 

ККЭЭ 

(n=195) 

р-значе-

ниеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 

p-значение 

v 

Возраст, лет 

среднее 66,46 62,82  

  

0,762751v 

 

0,95% ДИ 65,52-67,38 61,89-63,74 

медиана 67 63 

ст. отклон. 6,46 6,54 

Пол 

М 139 (73,55%) 148 (75,89%) 0,27 

0,26 

 

0,2844929  
Ж 50 (26,45%) 47 (24,10%) 

Степень стеноза ВСА 

50-69% 17 (9,11%) 18 (9,23%) 
0,13 

0,12 

 

0,1780419  70-89% 96 (50,52%) 98 (50,26%) 

90-99% 76 (40,37%) 79 (40,51%) 

Степень кальциноза бифуркации ОСА 

0 83 (43,92%) 87 (44,61%) 
0,24 

0,24 

 

0,2130170  1 56 (29,63%) 60 (30,77%) 

2 50 (26,46%) 48 (24,62%) 

Патологическая извитость ВСА 

Нет 179 (94,71%) 193 (98,97%) 0,046 

0,044 

 

-0,244444  
Да 10 (5,29%) 2 (1,03%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с критерий Гамма 
d критерий Манна-Уитни 

v критерий Вальда- Вольфовица 
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В таблице 3.8 отображена характеристика пациентов по мозговой симптома-

тике в подгруппах ККЭЭ и ГСКЭЭ в период с 2010 по 2017 гг. Статистически зна-

чимых различий между группами ГСКЭЭ и ЭКЭЭ по симптомности стеноза, ста-

дии ХСМН, наличию ОНМК в анамнезе, не выявлено.   

Таблица 3.8 — Характеристика пациентов по мозговой симптоматике в 

подгруппах ГСКЭЭ и ККЭЭ в период с 2010 по 2017 гг  

Переменные 
ГСКЭЭ 

(n=189) 

ККЭЭ 

(n=195) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

 

Симптомность стеноза 

Нет 64 (33,86%) 68 (34,87%) 0,268 

0,259 

 

0,3156780 

 Да 125 (66,14%) 127 (65,13%) 

Наличие ОНМК в анамнезе 

Нет 64 (33,86%) 64 (32,82%) 
0,1104 

0,1071 

 

0,2411558 

 
Однократно 96 (50,79%) 103 (52,82%) 

Многократно 29 (15,34%) 28  (14,36%) 

Стадии ХСМН 

I 9 (4,76%) 10 (5,13%) 

0,298 

0,28 

 

0,0115522 

 

II 28 (14,82%) 32 (16,41%) 

III 55 (29,10%) 58 (29,74%) 

IV 97 (51,32%) 95 (48,72%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с критерий Гамма 

 

Коморбидность в подгруппах основной группы в период с 2010 по 2017гг. 

представлена в таблице 3.9. Статистически значимых различий между подгруп-

пами ККЭЭ и ГСКЭЭ по наличию сопутствующей патологии не выявлено, кроме 

различий по признаку «Гипертоническая болезнь» (р=0,03), что говорит о предна-

меренном отнесении пациентов с высокой степенью ГБ в группу ГСКЭЭ. 
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Таблица 3.9 — Коморбидность в подгруппах ГСКЭЭ и ККЭЭ в период с 2010 по 

2017 гг  

Переменные ГСКЭЭ 

(n=189) 

ККЭЭ 

(n=195) 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Стенокардия (функциональный класс) 

Нет 94 (49,74%) 102 (52,30%) 

0,51 

0,32 

 

-0,273010 

 

I 47 (24,87%) 49 (25,13%) 

II 37 (19,58%) 37 (18,97%) 

III 11 (5,82%) 7 (3,59%) 

IV 0 (0,00%) 0 (0,00%) 

Перенесенный инфаркт миокарда 

Нет 147 (77,78%) 153 (78,46%) 0,08 

0,08 

 

-0,368585 

 Да 42 (22,22%) 42 (21,53%) 

Фибрилляция предсердий 

Нет 160 (84,66%) 168 (86,15%) 0,19 

0,19 

 

0,1016949 

 
Да 29 (15,34%) 27 (13,85%) 

Фракция выброса 

Сохранная (>50%) 56 (29,63%) 68 (33,35%) 

0,66 

0,65 

 

-0,496043 

 

Средняя (40-49%) 121 (64,02%) 115 (58,97%) 

Сниженная (30-39%) 12 (6,35%) 15 (7,69%) 

Низкая (0-29%) 0 (0,00%) 0 (0,00%) 

Функциональный класс СН по NYHA  

Нет 13 (6,89%) 17 (8,72%) 

0,98 

0,98 

 

0,0104218 

 

I 11 (5,94%) 13 (6,67%) 

II 146 (77,25%) 153 (78,46%) 

III 18 (9,52%) 12 (6,15%) 

IV 1 (0,53%) 0 (0,00%) 

Сахарный диабет 

Нет 149 (78,84%) 165 (84,62%) 0,05601 

0,05550 

 

0,2603773 

 Да 40 (21,16%) 30 (15,38%) 

Хроническая обструктивная болезнь легких (стадия) 
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Переменные ГСКЭЭ 

(n=189) 

ККЭЭ 

(n=195) 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Нет 169 (89,42%) 174 (89,23%) 

0,82 

0,81 

 

-0,589683 

 

I 12 (6,35%) 14 (7,18%) 

II 7 (3,70%) 4 (2,05%) 

III 1 (0,53%) 3 (1,54%) 

Гипертоническая болезнь (степень) 

Нет 86 (42,16%) 118 (57,84%) 

0,03 

0,03 

 

0,2445700 

 

I 42 (55,26%) 34 (44,74%) 

II 44 (58,67%) 31 (41,33%) 

III 17 (58,62%) 12 (41,38%) 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с критерий Гамма 

 

В исследуемых подгруппах имелись статистически значимые различия 

(р<0,001) между подгруппами ГСКЭЭ и ККЭЭ по использованию внутрипросвет-

ного шунта во время основного этапа КЭЭ. Так, внутрипросветный шунт при 

ГСКЭЭ не использовался, а при ККЭЭ был использован в 38,46% операций. Также 

имеются статистически значимые различия (р<0,001) в отношении использования 

заплаты: при ГСКЭЭ не использовалась в 100% случаев, а при ККЭЭ напротив – 

использование заплаты было в 100% оперативных вмешательств ЭКЭЭ (табл. 3.10).  

Таблица 3.10 — Особенности КЭЭ в период с 2010 по 2017 гг  

Переменные 
ГСКЭЭ 

(n=189) 

ККЭЭ 

(n=195) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-

значениес 
p-

значениее 

Использование внутрипросветного шунта  

нет 189 (100,00%) 120 (61,54%) 
0,00001  

0,00001 

-1,00000 

 

 

да 0 (0,00%) 75 (38,46%)  

Использование заплаты  

нет 189 (100,00%) 0 (0,00%) 
0,00001  

0,00001 

-0,815385 

 

 

да 0 (0,00%) 195 (100,00%)  

Время окклюзии ВСА 
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Переменные 
ГСКЭЭ 

(n=189) 

ККЭЭ 

(n=195) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-

значениес 
p-

значениее 

среднее 17,49 27,94   

0,000001 е 
0,95% ДИ 17,49±5,38 27,94±7,38 

медиана 17 28 

ст. отклон. 5,38 7,38 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с критерий Гамма 
е t-критерий Стьюдента 

 

Среднее значение продолжительности пережатия ВСА при выполнении КЭЭ 

в группе, где применялись новые методы ГСКЭЭ, составило 17,49±5,38 мин. В 

группе применения ККЭЭ операция длилась 27,94±7,38 мин., что обусловлено 

необходимостью ушивания артериотомического отверстия заплатой. Различие в 

сравниваемых группах статистически значимое (р<0,0001). Диаграмма размаха ил-

люстрирует это утверждение (рис. 3.20). 

 

Рисунок 3.20 — Средняя продолжительность КЭЭ в зависимости от 

применения новых методов ГСКЭЭ или ККЭЭ 

 

Результатами сравнения двух изучаемых подгрупп стали различия в леталь-

ности и осложнениях. Тридцатисуточная летальность в сравниваемых группах не 

имеет значимых отличий (р>0,08) по критерию  Пирсона 2, однако по критерию 

Box & Whisker Plot: Время окклюзии внутренней сонной артерии

Include condition: "Вид каротидной эндартерэктомии - вид КЭЭ"="классическая" or "Вид

каротидной эндартерэктомии - вид КЭЭ"="гломуссохр"
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М-П 2 она значима (р<0,05). Выявлено, что в группе ГСКЭЭ летальность отсут-

ствовала, а в группе ККЭЭ отмечено 3 летальных случая по причине развития тя-

желого ишемического инсульта (табл. 3.11). 

Таблица 3.11 — 30-суточная летальность в зависимости от применения ГСКЭЭ 

или ККЭЭ 
Переменные ГСКЭЭ 

(n=189) 

ККЭЭ 

(n=195) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

30-суточная   

летальность 

0 (0,00%) 3 (1,54%) 0,08692 

0,04317 

-1,00000 

 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с критерий Гамма 

 

Различий в сравниваемых группах по переменным «Одновременно возник-

шие два и более осложнения», «Ишемический инсульт», «Пневмония», «Тромбоз», 

«Повреждение ЧМН» не было. Статистически значимые различия (р<0,05) име-

ются в частоте развития послеоперационной кумулятивного показателя «Осложне-

ния», а так же в переменных «Острый инфаркт миокарда», «ТИА», «Кровотечения» 

и «Тромбоз» (табл. 3.12). 

Таблица 3.12 — Интраоперационные и послеоперационные осложнения  

Переменные ГСКЭЭ 

(n=189) 

ККЭЭ 

(n=195) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

Осложнения 2 (1,59%) 36 (18,46%) 0,000001 

0,000001 

-0,377990с 

Одновременно воз-

никшие два и более 

осложнения 

1 (0,53%) 5 (2,56%) 0,62421 

0,52569 

-0,185471с 

ИИ 1 (0,53%) 4 (2,05%) 0,18836 

0,17292 

-0,067129с 

ТИА 1 (0,53%) 14 (7,18%) 0,00017 

0,00001 

-0,191504с 

ОИМ 0 (0,00%) 4 (2,05%) 0,04778 

0,03943 

-0,141007с 

Пневмония 1 (0,53%) 5 (2,56%) 0,10794 

0,09264 

-0,082034с 

Кровотечение  0 (0,00%) 7 (3,59%) 0,00857 

0,00193 

-0,134150с 
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Переменные ГСКЭЭ 

(n=189) 

ККЭЭ 

(n=195) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

Тромбоз  0 (0,00%) 3 (1,54%) 0,04692 

0,04317 

-0,187360с 

Повреждение ЧМН 0 (0,00%) 1 (0,51%) 0,32424 

0,24392 

-0,050305с 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с коэффициент корреляции Спирмена 

 

Для того, чтобы выявить взаимосвязь возникших осложнений проведен ча-

стотный однофакторный корреляционный анализ. Корреляционная зависимость 

между осложнением «Кровотечение» и переменными регистра выявило умерен-

ную положительную статистически значимую связь с переменной «Заплата при 

ушивании артериотомического отверстия» (р<0,05) при r=0,32 (коэффициент кор-

реляции Спирмена). Данный факт объясняет значимое увеличение частоты после-

операционных кровотечений в группе ККЭЭ тем, что заплаты при ушивании арте-

риотомического отверстия используются в 100% случаев при завершении основ-

ного этапа ККЭЭ, а при других видах КЭЭ (в том числе и при ГСКЭЭ) заплаты не 

используются (табл. 3.13).  

Таблица 3.13 — Независимые переменные, влияющие на переменную 

«Кровотечение» 
All Groups Spearman Rank Order Correlations MD pairwise deleted Marked correlations are signif-

icant at p <,05000  

 Кровотечение 

Заплата при ушивании артериотомического отверстия 0,319812 

 

Корреляционная зависимость между осложнением «Тромбоз» и перемен-

ными регистра выявило слабую положительную статистически значимую связи с 

переменной «Заплата при ушивании артериотомического отверстия» (р<0,05) при 

r=0,12 (коэффициент корреляции Спирмена). Это объяснимо тем, что заплаты при 

ушивании артериотомического отверстия используются при ККЭЭ, а при ГСКЭЭ 

– нет (табл. 3.14).  
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Таблица 3.14 — Независимые переменные, влияющие на переменную «Тромбоз» 
All Groups Spearman Rank Order Correlations MD pairwise deleted Marked correlations are signif-

icant at p <,05000  

 Тромбоз 

Заплата при ушивании артериотомического отверстия 0,123983 

 

Корреляционная зависимость между осложнением «ИИ» и переменными ре-

гистра выявило умеренную положительную статистически значимую связи с пере-

менной «Время пережатия ВСА» (р<0,05) при r=0,32 (коэффициент корреляции 

Спирмена). Корреляционная зависимость между показателями времени пережатия 

ВСА от 26 до 30 минут и количеством ИИ у пациентов при выполнении ККЭЭ де-

монстрирует умеренную положительную статистически значимую связь (р<0,05 

p=0,00533), r=0,22. Из таблицы корреляций значений времени пережатия ВСА с ко-

личеством ИИ видна высокая, статистически значимая (p=0,00013), положительная 

корреляция r =0,648 при пережатии ВСА свыше 31 минуты (табл. 3.15).   

Таблица 3.15 — Зависимость показателя «ИИ» от независимые переменных 

«Время пережатия ВСА» 

All Groups Spearman Rank Order Correlations MD pairwise deleted Marked correlations are signif-

icant at p <,05000 

 ИИ 

Время пережатия внутренней сонной артерии 0,320155 

Пережатие ВСА от 26 до 31 минуты 0,221892 

Пережатие ВСА свыше 31 минуты  0,648112 
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Рисунок 3.21 —  Зависимость частоты развития осложнения «ИИ» от 

времени пережатия ВСА  

 

Зависимость частоты развития осложнения «ИИ» наглядно демонстрирует 

диаграмма зависимости частот возникновения данного осложнения от продолжи-

тельности пережатия ВСА на основном этапе КЭЭ (рис. 3.21). при этом показано, 

что время пережатия ВСА до 25 минут является относительно безопасным для ГМ 

и не приводит к ИИ. Пережатие 26 и больше минут являются значимым предикто-

ром к возникновению ИИ, а пережатие ВСА свыше 31 минуты однозначно является 

высоким фактором риска, приводящим к ИИ. 

 

Помимо этого можно увидеть подтверждение высокой статистически значи-

мую зависимости развития осложнений ИИ от времени окклюзии ВСА (табл. 3.16).  

Таблица 3.16 — Зависимость переменной «ИИ» от переменной «Время пережатия 

ВСА» 

0,00%

2,00%

4,00%

6,00%

8,00%

10,00%

12,00%

14,00%

16,00%

18,00%

75,00%

80,00%

85,00%

90,00%

95,00%

100,00%

105,00%

менее 20 минут 21-25 минут 26-30 минут 31 и более минут

Нет Да

Критерий Колмогорова-Смирнова (Таблица_данных5) По перем. ТИА Отмеченные критерии 

значимы на уровне p <,05000 

 Макс.о

тр – 

Разн. 

Мак

с. 

По – 

Раз

н. 

p-уров. Сред-

нее – 

Груп

па 1 

Сред-

нее – 

Группа 

2 

Ст.отк

л. – 

Группа 

1 

Ст.отк

л. – 

Группа 

2 

N – 

Гру

ппа 

1 

N – 

Гру

ппа 

2 
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Непараметрический критерий Колмогорова-Смирнова показывает высокую 

статистически значимую зависимость переменной «Вид КЭЭ» от независимой пе-

ременной «Время пережатия ВСА». Иначе говоря, при различных видах открытых 

оперативных вмешательств (ККЭЭ, ГСКЭЭ или ЭКЭЭ) время пережатия ВСА бу-

дет статистически значимо отличаться (табл. 3.16). 

Таблица 3.16 — Зависимость переменной «Вид КЭЭ» от переменной «Время 

пережатия ВСА» 
Критерий Колмогорова-Смирнова (Таблица_данных_5) По перем. Вид КЭЭ Отмеченные крите-

рии значимы на уровне p <,05000 

 Макс

.отр 

– 

Разн. 

Мак

с. 

По – 

Раз

н. 

p-уров. Сред-

нее – 

гло-

мус-

сохр 

Сред-

нее – 

эвер-

сион-

ная 

Ст.от

кл. – 

гло-

мус-

сохр 

Ст.откл

. – эвер-

сионная 

N – 

гло-

мус-

сохр 

N – 

эвер-

сион-

ная 

Время пережа-

тия внутренней 

сонной артерии 

-0,05 0,16 p < .001 22,80 21,12 8,32 5,99 384 1064 

 

РЕЗЮМЕ 3 

Гломуссберегающая технология, на наш взгляд, имеет преимущества перед 

классической и эверсионной эндартерэктомией. С целью повышения эффективно-

сти хирургического вмешательства, в зависимости от условий технического испол-

нения ГСКЭЭ, нами были предложены новые методы гломуссберегащих КЭЭ. 

Предложены и защищены патентами новые способы ГСКЭЭ в типичных анатоми-

ческих условиях (рис. В.1)  и в условиях патологической извитости ВСА (рис. В.2). 

Сущностью предложенных методов являются новые способы отсечения ВСА, уда-

ления атеросклеротической бляшки и наложения анастомоза в условиях сохране-

ния каротидного гломуса. 

Выявлены преимущества гломуссохраняющих каротидных эндартерэктомий 

перед эверсионной методикой, которая выполняется с разрушением гломуса, за-

ключающееся в значимом снижении среднего артериального давления в течение 

Время пере-

жатия внут-

ренней сонной 

артерии 

-0,67 0,01 p < .001 21,43 31,74 6,63 6,48 1429 19 
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первых суток. Наиболее значимые различия в показателях среднего АД отмечены 

были, начиная с 6 часа после КЭЭ. Так же нами отмечено значимое снижение ча-

стоты гипертонических кризов в течение 10 послеоперационных суток при исполь-

зовании ГСКЭЭ. При этом наибольшая эффективность ГСКЭЭ проявлялась, начи-

ная с 5 суток и далее до окончания нашего наблюдения (30 суток).  

При изучении развития осложнений и летальных исходов у пациентов, пере-

несших ГСКЭЭ, нами выявлены значимые преимущества данной технологии в сни-

жении летальности и развитию кардиальных осложнений по сравнению с ККЭЭ.  

Частотным однофакторным анализом установлено, что применение ККЭЭ — 

это фактор риска развития ТИА, послеоперационного кровотечения и послеопера-

ционного тромбоза ВСА.  

Однофакторный корреляционный анализ показал взаимосвязь использования 

синтетической заплаты для ушивания артериотомического отверстия с развитием 

послеоперационного кровотечения и послеоперационного тромбоза ВСА.   

Непараметрическими критериями установлена значимо большая длитель-

ность пережатия ВСА для выполнения основного этапа операции при классической 

КЭЭ, чем при гломуссохраняющей КЭЭ. Этот же факт стал основным предиктором 

развития осложнения ТИА. Увеличении времени пережатия ВСА более 26 минут 

является значимым предиктором в развитии ТИА.  
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ГЛАВА 4. АНАЛИЗ НЕЦЕРЕБРАЛЬНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ И 
ЛЕТАЛЬНОСТИ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ВИДАХ 

РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ КОМОРБИДНЫХ ФАКТОРОВ 

 

Для анализа нецеребральных осложнений при проведении обоих методов ре-

васкуляризации головного мозга (КЭЭ и КАС) при стенозах ВСА нами были опре-

делены два основных ранних послеоперационных осложнения (острый инфаркт 

миокарда, пневмония), обозначенные нами как «Общие осложнения».  

Статистически значимое различие в сравниваемых группах (КАС и КЭЭ) вы-

явлено для осложнения «Острый инфаркт миокарда», «Пневмония», «Всего общих 

осложнений» (табл. 4.1). 

Таблица 4.1 — Ранние послеоперационные общие осложнения при оперативном 

лечении стенозов ВСА 

Осложнения КАС (n=1393) КЭЭ (n=1448) 
р-значениеа    

р-значениеb r-значениес 

Острый инфаркт 

миокарда 
0,46% (6/1393) 1,38%(20/1448) 

0,01 

0,01 

-0,5 

 

Пневмония 0,30% (4/1393) 1,52%(22/1448) 
0,00096 

0,00049 

-0,67 

 

Общие осложне-

ния 
0,72%(10/1393) 2,90%(42/1448) 

<0,001 

<0,001 
-0,69 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с статистика Гамма 

Полученные данные демонстрируют значимые различия в группах КЭЭ и 

КАС по таким общим осложнениям как «ОИМ» (р=0,01, r=-0,5), «Пневмония» 

(р<0,001, r=-0,67),  а также по переменной «Общие осложнения» (р<0,001, r=-0,69). 

Для выявления влияния коморбидных факторов на частоту развития общих ослож-

нений проведен анализ зависимостей переменных «ОИМ» и «Пневмония» с пере-

менными регистра, формирующих раздел «Сопутствующая патология». 
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4.1 АНАЛИЗ РАЗВИТИЯ ОСЛОЖНЕНИЯ «ОСТРЫЙ ИНФАРКТ 
МИОКАРДА» В ЗАВИСИМОСТИ ОТ КОМОРБИДНЫХ ФАКТОРОВ 
ПРИ ОПЕРАТИВНОМ ЛЕЧЕНИИ СТЕНОЗОВ ВНУТРЕННЕЙ 
СОННОЙ АРТЕРИИ 

Для определения взаимосвязи между переменной «Острый инфаркт мио-

карда» и другими независимыми переменными были использованы таблицы сопря-

жённости. Из всех переменных регистра, возможно влияющих на развитие данного 

осложнения, были выбраны 7 переменных, влияющих на частоту развития «ОИМ».   

При этом никакой связи между переменными «Пол», «Возраст», «Дата опе-

рации», «Сторона операции», «Симптомность стеноза ВСА», «Процент стеноза 

ВСА», «Процент стеноза ВСА контралатеральной ВСА», «Стадия ХСМН», «По-

вторность инсульта», «Стаж хирурга», «Заплата при ушивании артериотомиче-

ского отверстия ВСА», «Время пережатия ВСА», «Использование внутрипросвет-

ного шунта» с развитием осложнения «ОИМ» не было установлено.  

В абсолютных цифрах частота осложнений «ОИМ» из регистра составила 26 

случай (0,92%) на 2841 оперативное вмешательство. При этом при КАС (n=1393) – 

6 (0,43%) случаев, а при КЭЭ (n=1448) – 20 (1,38%) соответственно. 

 

  

Рисунок 4.1 — Диаграмма частот переменной «ОИМ» в зависимости 

от года проведения оперативного вмешательства 
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За период с 2010 по 2017 при выполнении КЭЭ и КАС осложнение «ОИМ» 

развилось у 26 пациентов, динамика по годам отражена на рисунке 4.1. Значимых 

различий в зависимости от периода выполнения операции выявлено не было.  Пе-

риодом, когда не возникло осложнение «ОИМ» при оперативном лечении стенозов 

ВСА стал 2017 год, в который было выполнено 485 вмешательств. 

 

Рисунок 4.2 — Относительные частоты развития осложнения «ОИМ» 

при оперативном лечении стенозов ВСА 

 

Распределение осложнения «ОИМ» по видам оперативных вмешательств 

сложилось следующим образом: 6 случаев «ОИМ» (0,43%) при проведении КАС и 

20 случаев «ОИМ» (1,38%) при КЭЭ (рис. 4.2).  

На частоту развития осложнения «Острый инфаркт миокарда» из коморбид-

ных факторов регистра статистически значимо влияли курение (индекс Фа-

герстрема 6 и более), ХОБЛ, перенесенный инфаркт миокарда в анамнезе, функци-

ональный класс СН по NYHA, уровень фракции выброса, фибрилляция предсер-

дий, сахарный диабет (табл. 4.2). 
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Таблица 4.2 — Независимые переменные, значимо влияющие на частоту развития 

острого инфаркта миокарда при оперативном лечении стенозов ВСА (n=2841) 

Переменные 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Перенесенный инфаркт 

миокарда в анамнезе 

<0,00001 

<0,00001 

1 

 

ХОБЛ 
<0,00001 

<0,00001 
0,83 

Курение (индекс Фагерстрема 6 

и более) 
<0,00001 

<0,00001 
0,86 

ФК СН по NYHA 
<0,00001 

<0,00001 
0,98 

Фракция выброса 
<0,0001 

<0,0001 
0,33 

Фибрилляция предсердий 
<0,00001 

<0,00001 
0,41 

Сахарный диабет  
<0,00001 

<0,00001 
0,79 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с статистика Гамма 

Гистограммы на рисунках 4.3-4.10 – демонстрируют результаты построения 

таблиц сопряженности. Переменная «Перенесенный инфаркт миокарда» является 

значимым предиктором с высокой корреляцией с осложнением «ОИМ» (р<0,0001, 

r=1). Так осложнение «ОИМ» из 823 пациентов с перенесенным в анамнезе инфарк-

том миокарда возникло у 26 (3,16%) пациентов, а из 2018 пациентов без инфаркта 

миокарда в анамнезе не возникло ни одного осложнения «ОИМ» (0%) (рис. 4.3).  

 

Рисунок 4.3 — Частота развития осложнения «ИИ» в зависимости от 

переменной «ОИМ в анамнезе» 
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корреляцией с переменной «ХОБЛ» (r=0,89), так и являясь самостоятельной пере-

менной, также имеет высокую корреляцию с развитием острого инфаркта миокарда 

(р<0,0001, r=0,86). В абсолютных цифрах «ОИМ» развивался у 1,26% курильщиков 

(25/1984) против 0,11% некурящих (1/858) (рис. 4.4).  

 

Рисунок 4.4 — Частота развития осложнения «ОИМ» в зависимости от пе-

ременной «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более) 

При наличии у пациента диагноза ХОБЛ в любой стадии (n=468) осложнение 

«ОИМ» развилось в 21 случаев (21/468), что составило 4,49%, а при отсутствии 

ХОБЛ – в 5 из 2374 случаев (0,21%)  (рис. 4.5).  

 

Рисунок 4.5 — Частота развития осложнения «ОИМ» в зависимости от пе-

ременной «ХОБЛ»  
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Развитие осложнения «ОИМ» при хронической обструктивной болезни лег-

ких встречалось значимо чаще при положительном значении данной переменной 

(р<0,0001, r=0,83).  

 
Рисунок 4.6 — Частота развития осложнения «ОИМ» в зависимости 

от переменной «ФК CН по NYHA» 

Переменная «ФК СН по NYHA» имеет высокую корреляцию с развитием 

острого инфаркта миокарда (р<0,0001, r=0,98). В абсолютных цифрах «ОИМ» не 

развился ни разу у пациентов, не имеющих стенокардии (0/1109) и развился в 1,50% 

случаев (26/1732) при наличии переменной «ФК СН по NYHA» (рис. 4.6).  

 

Рисунок 4.7 — Частота развития осложнения «ОИМ» в зависимости 

от переменной «Фракция выброса» 
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Переменная «ФВ» также является значимым предиктором со средней корре-

ляцией с осложнением «ОИМ» (р<0,001, r=0,33). Так осложнение «ОИМ» из 19 па-

циентов «сохранной ФВ» не возникло ни разу (0%). Все случаи развития осложне-

ния «ОИМ» были при средней, сниженной и низкой значении переменной «ФВ», 

что составила 0,92% (26/2822) (рис. 4.7).  

 

Рисунок 4.8 — Частота развития осложнения «ОИМ» в зависимости 

от переменной уровень «Фракции выброса» 

Следует отметить, что при сохранной ФВ (>50%) из 583 пациентов осложне-

ние «ОИМ» также не возникло ни в одном случае (0%). Далее имеется совершенно 

очевидная прогрессия: при средней ФВ «ОИМ» возник в 0,17% (3/1743) случаев, 

при сниженной ФВ – в 3,70% (17/460) случаев и при низкой ФВ – в 16,22% (6/37) 

случаев (рис. 4.8).  
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Рисунок 4.9 — Частота развития осложнения «ОИМ» в зависимости 

от переменной «Фибрилляция предсердий» 

Отмечается статистически значимая умеренная корреляция между перемен-

ной «Фибрилляция предсердий» и развитием осложнения «ОИМ» (р<0,0001, 

r=0,41). При наличии у пациента диагноза «Фибрилляция предсердий» (n=428) 

осложнение «ОИМ» развилось в 18 случаев (18/428), что составило 4,21%, а при 

отсутствии «ФП» – в 8 из 2414 случаев (0,33%) (рис. 4.9).  

 

Рисунок 4.10 — Частота развития осложнения «ОИМ» в зависимости 

от переменной «Сахарный диабет» 
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При наличии у пациента диагноза «Сахарный диабет» (n=468) осложнение 

«ОИМ» развилось в 18 случаях (18/607), что составило 2,97%, а при отсутствии 

данного диагноза – в 8 из 2235 случаев (0,36%). При этом отмечается слабая стати-

стически значимая корреляция между переменными «Сахарный диабет» и «ОИМ» 

(р<0,0001, r=0,79) (рис. 4.10). 

Необходимо отметить, что для групп КЭЭ и КАС корреляции переменных с 

осложнением «ОИМ» имеют отличающуюся от общей группы связь и значимость 

отличий (табл. 4.3). 

Таблица 4.3 — Независимые переменные, влияющие на частоту развития острого 

инфаркта миокарда при оперативном лечении стенозов ВСА методом КЭЭ и КАС 

Переменные КЭЭ (n=1448) КАС (n=1393) 

 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Перенесенный ин-

фаркт миокарда в 

анамнезе 

<0,00001 

<0,00001 1 
<0,001 

<0,0005 
1 

ХОБЛ 
<0,00001 

<0,00001 
0,91 

<0,0001 

<0,008 
0,72 

Курение (индекс Фа-

герстрема 6 и более) 
<0,00001 

<0,00001 
0,91 

0,00007 

0,0007 
0,91 

ФК СН по NYHA 
<0,00001 

<0,00001 
0,98 

<0,0001 

0,002 
0,99 

Фракция выброса   
<0,00001 

<0,00001 
0,47 

<0,001 

0,001 
-0,31 

Фибрилляция пред-

сердий 

<0,00001 

<0,00001 
0,41  

0,021 

0,029 
0,12 

Сахарный диабет  
<0,00001 

<0,00001 
0,85 

0,10 

0,13 
0,55 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с статистика Гамма 

 

В группе КАС наиболее значимыми предикторами, влияющими на развитие 

осложнения «ОИМ» являются «Перенесенный инфаркт миокарда в анамнезе», 

«ХОБЛ», «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более), «ФК СН по NYHA», «Фрак-

ция выброса». Все 6 пациентов с возникшим осложнением «ОИМ» ранее перенесли 

инфаркт миокарда (р<0,001, r=1). Все 6 пациентов с развившимся «ОИМ» имели 
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класс стенокардии II и выше (р=0,002, r=0,99), а также уровень фракции выброса 

«средний», «сниженный» и «низкий» (р<0,001, r=-0,31). Значимыми факторами 

развития острого инфаркта миокрада при КАС также являлись «ХОБЛ» (р<0,008, 

r=0,72), «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более) (р<0,0007, r=0,91). «Фибрилля-

ция предсердий» и «Сахарный диабет» в группе КАС не показали значимой взаи-

мосвязи с развитием осложнения «ОИМ». 

В группе КЭЭ все переменные, имеющие значимую связь с возникновением 

острого инфаркта миокарда в обеих группах также имели значимое влияние на пе-

ременную «ОИМ». Корреляции переменных «Перенесенный инфаркт миокарда в 

анамнезе» (р<0,00001, r=1), «ХОБЛ» (р<0,00001, r=0,91), «Курение» (индекс Фа-

герстрема 6 и более) (р<0,00001, r=0,91), «ФК СН по NYHA» (р<0,00001, r=0,98), 

«Фракция выброса» (р<0,00001, r=0,47), «Фибрилляция предсердий» (р<0,00001, 

r=0,41), «Сахарный диабет» (р<0,00001, r=0,85) показали неизменно значимую 

связь с развитием осложнения «ОИМ» и могут являться предикторами в дальней-

шем изучении вопроса прогнозирования.  

 

4.2 АНАЛИЗ РАЗВИТИЯ ОСЛОЖНЕНИЯ «ПНЕВМОНИЯ» В 

ЗАВИСИМОСТИ ОТ КОМОРБИДНЫХ ФАКТОРОВ ПРИ 

ОПЕРАТИВНОМ ЛЕЧЕНИИ СТЕНОЗОВ ВНУТРЕННЕЙ СОННОЙ 

АРТЕРИИ 

 

При изучении осложнения «Пневмония» также не было выявлено значимой 

связи его с переменными «Пол», «Возраст», «Дата операции», «Сторона опера-

ции», «Симптомность стеноза ВСА», «Процент стеноза ВСА», «Процент стеноза 

ВСА контралатеральной ВСА», «Стадия ХСМН», «Повторность инсульта», «Стаж 

хирурга», «Заплата при ушивании артериотомического отверстия ВСА», «Время 

пережатия ВСА», «Использование внутрипросветного шунта». Частота осложне-

ний «Пневмония» из регистра составила 26 наблюдений (0,92%) на 2841 оператив-

ное вмешательство. При этом при КАС (n=1393) – 4 (0,29%) случая, а при КЭЭ 

(n=1448) – 22 (1,52%) соответственно.  
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Корреляционная зависимость между осложнением «Пневмония» и перемен-

ными регистра выявило сильную положительную статистически значимую связи с 

переменной «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более) (р=0,00001) при r=0,97, 

«ХОБЛ» (р=0,00001) при r=0,96 и «Перенесенный инфаркт миокарда в анамнезе» 

(р=0,00003) при r=0,65 (табл. 4.4).  

Таблица 4.4 — Независимые переменные, влияющие на частоту развития 

осложнения «Пневмония»  

Переменные 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Курение (индекс Фагерстрема 6 

и более) 
0,00001 

0,00001 
0,97 

ХОБЛ 
0,00001 

0,00001 
0,96 

Перенесенный инфаркт 

миокарда в анамнезе 

0,00003 

0,00009  

0,65 

 
а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с статистика Гамма 

 

Необходимо отметить, что фактор «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и бо-

лее), при анализе с помощью коэффициента корреляции Спирмена, обладает высо-

кой положительной статистически значимой связью с переменной «ХОБЛ» в 

группе КАС (r=0,9) и группе КЭЭ (r=0,83), являясь непосредственной причиной его 

развития (табл. 4.5).  

Таблица 4.5 — Взаимосвязь переменных «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и бо-

лее) и «ХОБЛ» в группах КАС и КЭЭ 
Корреляции Спирмена  между курением и ХОБЛ 

КАС КЭЭ  

0,9 0,83 

 

Гистограммы на рисунках 4.11-4.14 – демонстрируют результаты построения 

таблиц сопряженности.  
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Рисунок 4.11 — Частота развития осложнения «Пневмония» в зависи-

мости от переменной «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более) 

 

В абсолютных цифрах «Пневмония» развивалась у 1,21% курильщиков 

(24/1984) против 0,23% некурящих (2/858) (р=0,00001; r=0,97) (рис. 4.11). 

 

 
Рисунок 4.12 — Частота развития осложнения «Пневмония» в зависи-

мости от переменной «ХОБЛ» 

 

Обращает на себя внимание тот факт, что при отсутствии у пациента ди-

агноза ХОБЛ (n=2374) осложнение «Пневмония возникло лишь в одном слу-

чае и составило 0,04% (р=0,00001; r=0,96) (рис. 4.12). 
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Рисунок 4.13 — Частота развития осложнения «Пневмония» в 

зависимости от переменной степени «ХОБЛ» 

При наличии диагноза ХОБЛ отмечается очевидная прогрессия: при ХОБЛ 1 

ст. «Пневмония» возникла в 0,45% (1/220) случаев, ХОБЛ 2 ст. – в 6,32% (11/174) 

случаев и при ХОБЛ 3 ст. – в 17,57% (13/74) случаев (рис. 4.13).  

 

 

 
Рисунок 4.14 — Частота развития осложнения «Пневмония» в зависи-

мости от переменной «Перенесенный инфаркт миокарда в анамнезе» 
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анамнезе» (n=824) осложнение «Пневмония» развилось в 26 случаях (26/824), что 

составило 3,16%, а при отсутствии данного предиктора ни в одном случае из 2017 

наблюдений. При этом отмечается умеренная статистически значимая связь между 

переменными «ПИМ» и «Пневмония» (р=0,00003, r=0,65). (рис. 4.14). 

Необходимо отметить, что для групп КЭЭ и КАС корреляции переменных с 

осложнением «Пневмония» имеют отличающуюся от общей группы связь и значи-

мость отличий (табл. 4.6). 

Таблица 4.6 — Независимые переменные, влияющие на частоту развития 

сложнения «Пневмония» при оперативном лечении стенозов ВСА методом КЭЭ и 

КАС 

Переменные КЭЭ (n=1448) КАС (n=1393) 

 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Перенесенный ин-

фаркт миокарда в 

анамнезе 

<0,00001 

<0,00008 

0,70 

 

0,001 

0,0005 

1 

ХОБЛ 
<0,00001 

<0,00001 
0,99 

0,0007 

0,007 

0,73 

Курение (индекс Фа-

герстрема 6 и более) 
<0,00001 

<0,00001 
0,99 

0,00007 

0,0007 

0,91 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с статистика Гамма 

В группе КАС наиболее значимыми предикторами, влияющими на развитие 

осложнения «Пневмония» являются «Перенесенный инфаркт миокарда» (р=0,001; 

r=1), «ХОБЛ» (р=0,007; r=0,73), «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более) 

(р=0,0007; r=0,91).  

В группе КЭЭ все переменные, имеющие значимую связь с возникновением 

осложнения «ОИМ» в объединенной группе также имели значимое влияние на пе-

ременную «Пневмония». Корреляции переменных «Перенесенный инфаркт мио-

карда в анамнезе» (р<0,00008, r=0,70), «ХОБЛ» (р<0,00001, r=0,99), «Курение» (ин-

декс Фагерстрема 6 и более) (р<0,00001, r=0,99) показали неизменно значимую 

связь с развитием осложнения «Пневмония».  
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4.3 АНАЛИЗ РАЗВИТИЯ ЛЕТАЛЬНОСТИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ 

КОМОРБИДНЫХ ФАКТОРОВ ПРИ ОПЕРАТИВНОМ ЛЕЧЕНИИ 

СТЕНОЗОВ ВНУТРЕННЕЙ СОННОЙ АРТЕРИИ 

 

При изучении переменной «Послеоперационная летальность» также не было 

выявлено значимой связи его с переменными «Возраст», «Дата операции», «Сто-

рона операции», «Симптомность стеноза ВСА», «Процент стеноза ВСА», «Стадия 

ХСМН», «Повторные ОНМК», «Стаж хирурга», «Заплата при ушивании артерио-

томического отверстия ВСА», «Время пережатия ВСА», «Использование внутри-

просветного шунта». Частота осложнений «Послеоперационная летальность» из 

регистра составила 14 наблюдений (0,49%) на 2841 оперативное вмешательство. 

Летальность от острого инфаркта миокарда составила 6 (0,21%) случаев, от ише-

мического инсульта – 8 (0,28%) случаев соответственно. Из всех 14 летальных ис-

ходов 11 случаев (0,76%) возникли в группе КЭЭ (n=1448), а в группе КАС 

(n=1393) – 3 (0,21%) летальных исхода соответственно. В данном разделе будет 

изучена послеоперационная летальность, не связанная с церебральными осложне-

ниями.  

Послеоперационная летальность от острого инфаркта миокарда составила 6 

(0,21%) случаев на 2841 оперативное вмешательство. Из 6 летальных исходов 5 

(0,35%) возникли в группе КЭЭ (n=1448), а в группе КАС (n=1393) – 1 (0,07%) ле-

тальных исхода соответственно (табл. 4.7). 

Таблица 4.7 — Послеоперационная летальность при оперативном лечении 

стенозов ВСА 

Осложнения КАС (n=1393) КЭЭ (n=1448) р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Общая послеопера-

ционная леталь-

ность 

0,21% (3/1393) 0,76% (11/1448) 0,0001 

0,0001 
-0,13 

Послеоперационная 

летальность от 

ОИМ 

0,07% (1/1393) 0,35% (5/1448) 0,00001 

0,00001 
1 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с статистика Гамма 
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В связи с небольшим объемом выборки был применен однофакторный кор-

реляционный анализ зависимости каждой переменной с переменной «Послеопера-

ционная летальность от ОИМ» и «Общая послеоперационная летальность» 

Корреляционная зависимость между послеоперационной летальностью от 

ОИМ и переменными регистра выявило слабую положительную статистически 

значимую связь с переменной «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более) 

(р<0,00001) при r=1, «Перенесенный инфаркт миокарда в анамнезе» (р<0,05) при 

r=0,80, «ФК СН по NYHA» (р<0,05) при r=0,77, «ХОБЛ» (р<0,001) при r=1, «Фиб-

рилляция предсердий» (р<0,0001) при r=0,99 (табл. 4.8).  

Корреляционная зависимость между послеоперационной летальностью от 

ОИМ и переменными регистра в группе КАС выявило сильную положительную 

статистически значимую связь с переменной «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и 

более) (р<0,00001) при r=1, «Перенесенный инфаркт миокарда в анамнезе» (р<0,05) 

при r=1, среднюю положительную связь с переменной «Пол» (р<0,05) при r=0,46 

(табл. 4.8).  

Таблица 4.8 – Ранговые корреляции коморбидных факторов с переменной 

«Послеоперационная летальность от ОИМ» 

Переменные КЭЭ (n=1448) КАС (n=1393) КЭЭ+КАС (n=2841) 

 

р-значе-

ниеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 

р-значе-

ниеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 

р-значе-

ниеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 

Пол 
0,77049 

0,76440 
-0,16 

0,041845 

0,049565 
0,46 

0,71532 

0,70526 
-0,20 

Курение (индекс 

Фагерстрема 6 и бо-

лее) 

0,00000 

0,00000 
1 

0,04050 

0,06936 
1 

0,00000 

0,00000 
1 

Перенесенный 

инфаркт мио-

карда в анамнезе 

0,01810 

0,04153 
0,74 

0,00950 

0,00930 
-1 

0,00110 

0,01323 
0,80 

ФК СН по NYHA 
0,04218 

0,01987 
0,77 

0,95876 

0,92234 
-0,23 

0,00523 

0,01516 
0,77 

ХОБЛ 
0,00001 

0,00007 
1 

0,19381 

0,15958 
-0,12 

0,00011 

0,00010 

 

1 

Фибрилляция 

предсердий 

0,00000 

0,00002 
0,99 

0,28128 

0,46199 
0,69 

0,00000 

0,00003 
0,99 
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Переменные КЭЭ (n=1448) КАС (n=1393) КЭЭ+КАС (n=2841) 

 

р-значе-

ниеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 

р-значе-

ниеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 

р-значе-

ниеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с статистика Гамма 

  

 

В группе КЭЭ прослеживается корреляционная зависимость между после-

операционной летальностью от ОИМ и некоторыми переменными регистра. Так 

была выявлена положительную статистически значимую связь с переменной «Ку-

рение» (индекс Фагерстрема 6 и более) (р<0,00001) при r=1, «Перенесенный ин-

фаркт миокарда в анамнезе» (р<0,05) при r=0,74, «ФК СН по NYHA» (р<0,05) при 

r=0,77,  и «ХОБЛ» (р<0,00001) при r=1, «Фибрилляция предсердий» (р<0,0001) при 

r=0,99 (табл. 4.8).  

Для выявления взаимосвязи развития летальных исходов с общими осложне-

ниями проведен частотный однофакторный корреляционный анализ. Корреляци-

онная зависимость между «Летальность» и переменными регистра в разделе общие 

осложнения выявило сильную положительную статистически значимую связь с пе-

ременной «ОИМ» (р<0,001) при r=0,89 (коэффициент корреляции Спирмена). 

(табл. 4.9).  

Таблица 4.9 — Независимые переменные, влияющие на переменную 

«Летальность» 
All Groups Spearman Rank Order Correlations MD pairwise deleted Marked correlations are signif-

icant at p <,05000  

 Летальность 

Острый инфаркт миокарда 0,893312 

 

Корреляционная зависимость между «Летальность» и иными переменными 

регистра в разделе «общие осложнения»  выявило слабую положительную стати-

стически значимую связи с переменной «Пневмония» (р<0,05) при r=0,21 (коэффи-

циент корреляции Спирмена) (табл. 4.10).  
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Таблица 4.10 — Независимые переменные, влияющие на переменную 

«Летальность» 
All Groups Spearman Rank Order Correlations MD pairwise deleted Marked correlations are signif-

icant at p <,05000  

 Летальность 

Пневмония 0,214963 

 

Необходимо отметить, что пневмония практически всегда сопровождала раз-

вившийся острый инфаркт миокарда. Учитывая высокую корреляцию между пере-

менными регистра «ХОБЛ», «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более)с возник-

новением осложнений «ОИМ» и «Пневмония» была изучена корреляционная зави-

симость между переменными «ОИМ» и «Пневмония» (табл. 4.11).  

Таблица 4.11 — Зависимость переменной «ОИМ» от переменной «Пневмония» 
All Groups Spearman Rank Order Correlations MD pairwise deleted Marked correlations are  

significant at p <,05000  

 Острый инфаркт миокарда 

Пневмония 0,757712 

 

Была выявлена сильная положительная статистически значимая связь пере-

менных «ОИМ» и «Пневмония» (р<0,001) при r=0,76 (коэффициент корреляции 

Спирмена), что может говорить о взаимном усилении влияния как одного так и 

другого фактора на «Летальность». Но так как в регистре не было отмечено ни од-

ного случая летального исхода от пневмонии, то можно сделать вывод об усилении 

влияния переменной «Пневмония» на переменную «ОИМ» в развитии летальных 

исходов. 

РЕЗЮМЕ 4 

Однофакторный анализ продемонстрировал, что при оперативном лечении 

стенозов ВСА в группах КЭЭ и КАС имелась статистически значимая разница в 

частоте развития общих послеоперационных осложнений, острого инфаркта мио-

карда и пневмонии. Из всех рассматриваемых в регистре коморбидных факторов 

значимое влияние на развитие осложнения «Острый инфаркт миокарда» оказали 

переменные «Пересенный в анамнезе инфаркт миокарда», «ХОБЛ», «Курение» 
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(индекс Фагерстрема 6 и более), «ФК СН по NYHA», «Фракция выброса», «Фиб-

рилляция предсердий» и «Сахарный диабет».  

В группе КЭЭ наиболее значимыми факторами, приводящими к острому ин-

фаркту миокарда являлись  «Пересенный в анамнезе инфаркт миокарда», «ХОБЛ», 

«Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более), «ФК СН по NYHA», «Фракция вы-

броса», «Фибрилляция предсердий», «Сахарный диабет». В группе КАС – соответ-

ственно переменные «Пересенный в анамнезе инфаркт миокарда», «ХОБЛ», «Ку-

рение» (индекс Фагерстрема 6 и более), «ФК СН по NYHA», «Фракция выброса». 

Частотным однофакторным анализом так же были определены переменные, 

определяющие развитие осложнения «Пневмония» как во всей выборке опериро-

ванных, так и в группах КАС и КЭЭ. Ими оказались «Курение» (индекс Фа-

герстрема 6 и более), «ХОБЛ» и «Перенесенный инфаркт миокарда в анамнезе». 

При этом, курение не являясь заболеванием, показывало высокие показатели кор-

реляции с развитием острого инфаркта миокарда и пневмонии. С помощью метода 

Спирмена была показана сильная корреляционная взаимосвязь между перемен-

ными «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более) и «ХОБЛ». Иными словами куре-

ние приводило к развитию ХОБЛ, которая, в конечном итоге, являлась предикто-

ром как инфаркта миокарда, так и пневмонии.  

Общая послеоперационная летальность, равно как и летальность от острого 

инфаркта миокарда значимо была больше в группе КЭЭ. Значимыми факторами, 

приводящими к наступлению летальных исходов от острого инфаркта миокарда в 

группе КЭЭ явились переменные «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более), «Пе-

ресенный в анамнезе инфаркт миокарда», «ХОБЛ», «ФК СН по NYHA», «ХОБЛ», 

«Фибрилляция предсердий». Были определены переменные, определяющие разви-

тие летальных исходов от ОИМ в группе КАС, ими оказались «Курение» (индекс 

Фагерстрема 6 и более), «пол» и «Перенесенный инфаркт миокарда в анамнезе». 

При анализе летальности от ОИМ в обеих группах значимыми факторами, выляи-

яющими на данный исход стали «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более), «Пе-

ресенный в анамнезе инфаркт миокарда», «ХОБЛ», «ФК СН по NYHA», «ХОБЛ» 

и «Фибрилляция предсердий». Высокая корреляционая зависимость осложнения 
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«ОИМ» от осложнения «Пневмония» позволяют сделать вывод о взаимном усиле-

нии этих переменных. Но так как от непосредственно от пневмонии летальных ис-

ходов не было, то можно учитывать ее как отягощающий фактор в течении острого 

инфаркта миокарда, увеличивающий вероятность летального исхода. 
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ГЛАВА 5. АНАЛИЗ ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ И 

ЛЕТАЛЬНОСТИ ПРИ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ 

ГОЛОВНОГО МОЗГА  

5.1 АНАЛИЗ РАЗВИТИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ СО СТОРОНЫ ГОЛОВНОГО 

МОЗГА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ОСОБЕННОСТЕЙ 

ОПЕРАТИВНОГО ВМЕШАТЕЛЬСТВА ПРИ ПРОВЕДЕНИИ 

КАРОТИДНОЙ ЭНДАРТЕРЭКТОМИИ И КАРОТИДНОЙ 

АНГИОПЛАСТИКИ СО СТЕНТИРОВАНИЕМ 

При проведении обоих методов реваскуляризации головного мозга КЭЭ и 

КСА были определены два типа осложнений со стороны головного мозга: ишеми-

ческий инсульт и транзиторная ишемическая атака. Для определения взаимосвязи 

между переменной «Ишемический инсульт» и другими независимыми перемен-

ными были использованы таблицы сопряжённости. При этом были выбраны 18 пе-

ременных, возможно влияющих на частоту развития «ИИ».   

При этом статистически значимой связи между переменными «Пол», «Воз-

раст», «Дата операции», «Сторона операции», «Стенокардия напряжения», «Пере-

несенный инфаркт миокарда», «Фибрилляция предсердий», «Фракция выброса», 

«ФК СН по NYHA», «Сахарный диабет», «Заплата при ушивании артериотомиче-

ского отверстия ВСА», «Использование внутрипросветного шунта» с развитием 

осложнения «ИИ» не было установлено.  

В абсолютных цифрах частота осложнений «ИИ» из регистра составила 21 

случай (0,74%) на 2841 оперативное вмешательство. При этом при КАС – 10 

(0,72%) случаев, а при КЭЭ – 11 (0,76%) соответственно. 

При изучении осложнения «ТИА» также не было выявлено значимой связи 

его с переменными «Возраст», «Дата операции», «Сторона операции», «Стенокар-

дия напряжения», «Перенесенный инфаркт миокарда», «Фибрилляция предсер-

дий», «Фракция выброса», «ФК СН по NYHA», «Сахарный диабет», «Заплата при 

ушивании артериотомического отверстия ВСА», «Использование внутрипросвет-

ного шунта». Частота осложнений «ТИА» из регистра составила 44 эпизода (1,55%) 

на 2841 оперативное вмешательство. При этом при КАС – 25 (1,79%) случая, а при 

КЭЭ – 19 (1,31%) соответственно.  
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В связи с отличающимся кардинально технологическим процессом проведе-

ния КАС и КЭЭ анализ причин, приводящих к развитию данного осложнения было 

решено проводить раздельно. 

5.1.1 Осложнения со стороны головного мозга при каротидной 

эндартерэктомии 

Наличие осложнения «ИИ» при выполнении КЭЭ в период с 2010 по 2017 

отражено на рисунке 5.1. При этом значимых различий в зависимости от периода 

выполнения КЭЭ выявлено не было.  Однако единственным периодом, когда не 

возникло осложнение «ИИ» был 2017 год, в который было выполнено 360 КЭЭ.  

  

Рисунок 5.1 — Диаграмма частот переменной «ИИ» в зависимости от 

года проведения КЭЭ 

 

Распределение осложнений по видам КЭЭ сложилось следующим образом: 7 

«ИИ» при проведении ЭКЭЭ, 4 «ИИ» при ККЭЭ, 0 «ИИ» при ГСКЭЭ (рис. 5.2).  

 

Рисунок 5.2 — Относительные частоты развития осложнения «ИИ» при 

выполнении различных видов КЭЭ 
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В таблице 5.1 обозначены переменные, которые влияют на частоту возник-

новения ишемического инсульта. Значение статистики Гамма у переменных 

«Время пережатия ВСА» и «Стаж хирурга» (r больше 0,75) показывают наиболь-

шее влияние на возникновения осложнения «ИИ». Вид КЭЭ также является стати-

стически значимым фактором в развитии осложнения «ИИ» (табл. 5.1).  

Таблица 5.1 — Независимые переменные, влияющие на частоту развития 

ишемического инсульта 

Переменные 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Вид каротидной эндартер-

эктомии 

0,03 

0,04 
-0,41 

Время окклюзии ВСА 
<0,05 

<0,05 
0,61 

Стаж хирурга 
<0,001 

<0,001 
-0,78 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с статистика Гамма 

 

Результаты построения таблиц сопряженности представлены в виде гисто-

грамм. Так при применении ГСКЭЭ частота развития ишемического инсульта была 

равна нулю, а при выполнении ККЭЭ это осложнение возникало в 3 раза чаще, чем 

при ЭКЭЭ (рис. 5.3). 

 

 

Рисунок 5.3 — Частота развития осложнения «ИИ» 

в зависимости от вида КЭЭ 
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Корреляционная зависимость между осложнением «ИИ» и переменными ре-

гистра выявило сильную положительную статистически значимую связь с пере-

менной «Время окклюзии ВСА» (р<0,05) при r=0,61 (коэффициент корреляции 

Спирмена). Корреляционная зависимость между показателями времени пережатия 

ВСА в периоды «менее 25 минут» и «пережатие от 26 до 30 минут» и количеством 

ИИ у пациентов при выполнении КЭЭ не демонстрирует статистически значимой 

связи (р>0,05), r=-0,02-0,09. Из таблицы корреляций значений времени пережатия 

ВСА с количеством осложнений «ИИ» видна высокая, статистически значимая 

(p=0,00011), положительная корреляция r =0,76 при пережатии ВСА свыше 31 ми-

нуты (табл. 5.2).   

Таблица 5.2 — Зависимость показателя «ИИ» от независимые переменных «Время 

пережатия ВСА» 

All Groups Spearman Rank Order Correlations MD pairwise deleted Marked correlations are signif-

icant at p <,05000 

Переменные  ИИ 

Время окклюзии внутренней сонной артерии 0,613652  

Пережатие менее 20 минут -0,021883 

Пережатие менее 25 минут  0,027177 

Пережатие ВСА от 26 до 31 минуты 0,091185 

Пережатие ВСА свыше 31 минуты  0,763569 

 

 

Рисунок 5.4 — Частота развития осложнения «ИИ» в зависимости 
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Помимо этого, можно увидеть подтверждение высокой статистически значи-

мую зависимости развития осложнений «ИИ» от времени окклюзии ВСА на ри-

сунке 5.4. 

Отмечено, что 10 из 11 осложнений «ИИ» возникли у хирургов со стажем 

менее 4 лет. Одно осложнение «ИИ» - у хирурга со стажем от 4 до 5 лет. И ни 

одного осложнения у хирурга со стажем каротидной хирургии более 5 лет. При 

этом один год вмешательств на каротидной бифуркации, с учетом средней 

нагрузки на одного хирурга в отделении, может быть приравнен к 30 каротидным 

операциям в год. В этой связи наиболее безопасным для пациента хирургом для 

проведения КЭЭ можно считать специалиста с количеством ассистенций на каро-

тидных операциях не менее 120, опытом проведения не менее 90 самостоятельных 

каротидных операций и в дальнейшем – не менее тридцати операций в год.  После 

вмешательств хирургов с общим опытом 90 операций и более 30 операций в год, 

«ИИ» возникают в 10 раз реже, чем после операций, сделанных хирургами с мень-

шим опытом. Иначе говоря, чем больше опыт хирурга, тем меньше ишемических 

инсультов (рис. 5.5). 

 
 

Рисунок 5.5 — Частота развития осложнения «ИИ» в 

зависимости от стажа хирурга, выполняющего операцию 
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Наличие осложнения «ТИА» при выполнении КЭЭ в период с 2010 по 2017 

отражено на рисунке 5.6. При этом значимых различий в зависимости от периода 

выполнения КЭЭ выявлено не было.  При этом периодом, когда не возникло ослож-

нение «ТИА» при КЭЭ стал 2017 год, в который было выполнено 360 КЭЭ.  

  

Рисунок 5.6 — Диаграмма частот переменной «ТИА» в зависимости от 

года проведения КЭЭ 

 

Распределение осложнений по видам КЭЭ сложилось следующим образом: 5 

случаев «ТИА» при проведении ЭКЭЭ, 14 случаев «ТИА» при ККЭЭ, осложнения 

«ТИА» отсутствовали при ГСКЭЭ (рис. 5.7).  

 

Рисунок 5.7 — Относительные частоты развития осложнения «ТИА» 

при выполнении различных видов КЭЭ 
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В таблице 5.3 обозначены переменные, которые влияют на частоту возник-

новения ТИА. Значение r больше 0,32 статистики Гамма у переменных «Время пе-

режатия ВСА» и «Стаж хирурга», демонстрирует наибольшее влияние на возник-

новения осложнения «ТИА». Вид КЭЭ также является статистически значимым 

фактором в развитии осложнения «ТИА» (p<0,05, r =-0,41) (табл. 5.3).  

Таблица 5.3 — Независимые переменные, влияющие на частоту развития ТИА 

Переменные 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Вид каротидной эндартер-

эктомии 

0,011154 

0,012548 
-0,41 

Время пережатия ВСА 
0,024104 

0,030547 
0,32 

Стаж хирурга 
0,031988 

0,036238 
-0,35 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с статистика Гамма 

 

Результаты построения таблиц сопряженности представлены в виде гисто-

грамм. Так при применении ГСКЭЭ частота развития ТИА была равна нулю, а при 

выполнении ККЭЭ это осложнение возникало в 14 раза чаще, нежели чем при 

ЭКЭЭ (p<0,05, r=-0,41) (рис. 5.8). 

 

Рисунок 5.8 — Частота развития осложнения «ТИА» в 

зависимости от вида КЭЭ 

0,00%

1,00%

2,00%

3,00%

4,00%

5,00%

6,00%

7,00%

8,00%

ЭКЭЭ ККЭЭ ГСКЭЭ

Ч
ас

то
та

 р
аз

в
и

ти
я
 Т

И
А

, 
%

 

Р<0,05 

r= -0,41 



217 

 

При изучении взаимосвязи переменных с осложнением «ТИА» выявлена по-

ложительная статистически значимая связь с переменной «Время пережатия ВСА» 

(р<0,05) при r=0,32 (коэфф. Корреляции Спирмена). Интервалы «менее 20 минут», 

«от 21 до 25 минут» не показали значимой корреляции. Корреляционная зависи-

мость между показателями времени пережатия ВСА интервала «от 26 до 30 минут» 

и количеством ТИА у пациентов при выполнении ККЭЭ демонстрирует слабую 

положительную, но статистически значимую связь (р<0,05, r=0,14). Из таблицы 

корреляций значений времени пережатия ВСА с количеством ТИА видна умерен-

ная, статистически значимая (p=0,00013), положительная корреляция r =0,648 при 

пережатии ВСА в интервале «свыше 31 минуты» (табл. 5.4).  Эти данные показы-

вают прямую зависимость «Времени пережатия ВСА» с увеличением вероятности 

появления осложнения «ТИА». 

Таблица 5.4 — Зависимость показателя «ТИА» от независимые переменных 

«Время пережатия ВСА» 

 ТИА 

Время пережатия внутренней сонной артерии 0,320155 

Пережатие менее 20 минут 0,062409 

Пережатие ВСА от 21 до 25 минут 0,049775 

Пережатие ВСА от 26 до 31 минуты 0,141892 

Пережатие ВСА свыше 31 минуты  0,648112 

 

 Зависимость частоты развития осложнения «ТИА» наглядно демонстрирует 

диаграмма зависимости частот возникновения данного осложнения от продолжи-

тельности пережатия ВСА на основном этапе КЭЭ (рис. 5.9).  
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Рисунок 5.9 — Частота развития осложнения «ТИА» в зависимости от 

времени окклюзии ВСА 

 

Изучая зависимость развития осложнения «ТИА» от стажа хирурга нами 

было выявлено, что 15 из 19 осложнений «ТИА» возникли у хирургов со стажем 

менее 4 лет. Два осложнения «ТИА» - у хирургов со стажем от 4 до 5 лет. И ни 

одного осложнения у хирургов со стажем каротидной хирургии более 5 лет. Из 

таблицы корреляций значений «Стаж хирурга» с количеством осложнения «ТИА» 

видна слабая, значимая (p<0,05), умеренная отрицательная корреляция r=-0,52 при 

стаже хирурга менее четырех лет(p<0,01), слабая отрицательная корреляция при 

стаже свыше четырех лет (р<0,05, r=0,13) (табл. 5.5).   

Таблица 5.5 — Зависимость показателя «ТИА» от независимые переменных «Стаж 

хирурга» 

 ТИА 

Стаж хирурга -0,351672 

Менее четырех лет -0,517188 

Свыше четырех лет 0,133012 

 

После вмешательств хирургов с общим опытом 120 операций и более 30 опе-

раций в год, «ТИА» возникают в 6 раз реже, чем после операций, сделанных хи-

рургами с меньшим опытом (p<0,05, r=-0,35) (рис. 5.10). 
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Рисунок 5.10 — Частота развития осложнения «ТИА» в 

зависимости от стажа хирурга, выполняющего операцию 

 

5.1.2 Осложнения со стороны головного мозга при каротидной 

ангиопластике со стентированием 

За период с 2010 по 2017 год в рамках исследования было выполнено 1393 

КАС. Наличие осложнения «ИИ» при выполнении КАС в период с 2010 по 2017 

отражено на рисунке 5.11 и составляло 10 случаев. При этом значимых различий в 

зависимости от периода выполнения КЭЭ выявлено не было.  Однако единствен-

ным периодом, когда не возникло осложнение «ИИ» были 2016 и 2017 годы, в ко-

торые всего было выполнено 316 КАС.  

  

Рисунок 5.11 — Диаграмма частот переменной «ИИ» в зависимости от года 

проведения КАС 
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у переменной «Тип стента КАС», что говорит о наибольшем влиянии на возникно-

вения осложнения «ИИ».   

Таблица 5.6 — Независимые переменные, влияющие на частоту развития 

ишемического инсульта 

Переменные 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

тип стента КАС 
0,001067 

0,001312 
-0,79 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с статистика Гамма 

 

В абсолютных цифрах можно сказать, что при применении стента с ОЯ ча-

стота развития ИИ составляла 7 случаев, а при выполнении КАС со стентом с ЗЯ 

данное осложнение составило 3 случая за весь период исследования. 

 

 

Рисунок 5.12 — Частота развития осложнения «ИИ» из всех 

случаев в зависимости от типа ячейки стента 
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соответственно (p<0,001, r=-0,79) (рис. 5.13). 

 

Рисунок 5.13 — Частота развития осложнения «ИИ» в подгруппах 

КАС ОЯ и КАС ЗЯ 

 

Наличие осложнения «ТИА» при выполнении КАС в период с 2010 по 2017 

отражено на рисунке 5.14 и составляло 25 случаев. При этом значимых различий в 

зависимости от периода выполнения КЭЭ выявлено не было.    

  

Рисунок 5.14 — Диаграмма частот переменной «ТИА» в зависимости от года 

проведения КАС 
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у переменной «Тип стента КАС», что говорит о сильном влиянии данной перемен-

ной на возникновения осложнения «ТИА».   

Таблица 5.7 — Независимые переменные, влияющие на частоту развития 

ишемического инсульта 

Переменные 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

тип стента КАС 
<0,001 

<0,001 
0,84 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с статистика Гамма 

 

В абсолютных цифрах: при применении стента с ОЯ частота развития ослож-

нения «ТИА» составляла 17 случаев (68%), а при выполнении КАС со стентом с ЗЯ 

данное осложнение составило 8 случаев (32%) за весь период исследования (рис. 

5.15). 

 

Рисунок 5.15 — Частота развития осложнения «ТИА» из всех 

случаев ТИА в зависимости от типа ячейки стента 
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общего числа этого вида осложнений, необходимо вычленить самостоятельную 

частоту возникновения ишемического инсульта в подгруппе. Так в подгруппе КАС 

ОЯ частота развития «ТИА» составила 5,34%, а в подгруппе КАС ЗЯ – 0,74% 
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соответственно (p<0,001, r=0,84) (рис. 5.16). 

 

Рисунок 5.16 — Частота развития осложнения «ТИА» в 

подгруппах КАС ОЯ и КАС ЗЯ 

 

5.2 АНАЛИЗ РАЗВИТИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ СО СТОРОНЫ ГОЛОВНОГО 

МОЗГА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ДООПЕРАЦИОННОГО 
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При проведении анализа дооперационного состояния головного мозга и осо-

бенностей сонных артерий с развитием церебральных осложнений для используе-

мых нами методов реваскуляризации головного мозга были также определены 

осложнения: ишемический инсульт и транзиторная ишемическая атака. Для опре-

деления взаимосвязи между переменной «Ишемический инсульт» и «ТИА» и дру-
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Никакой связи между переменными «Процент стеноза ВСА», «Процент сте-
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В таблице 5.8 обозначены переменные, которые влияют на частоту возник-

новения ишемического инсульта. Значение r больше 0,61 статистики Гамма у пе-

ременных «Наличие ОНМК в анамнезе», «ХСМН» и больше 0,78 «Симптомность 
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стеноза внутренней сонной артерии», то они оказывают наибольшее влияние на 

возникновения осложнения «ИИ» (табл. 5.8).  

Таблица 5.8 — Независимые переменные, влияющие на частоту развития 

ишемического инсульта 

Переменные 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Наличие ОНМК в анамнезе 
0,00339 

0,00276 
0,61 

Симптомность стеноза 

внутренней сонной артерии 

0,00098 

0,00126 

0,78 

 

ХСМН  
0,00149 

0,00328 
0,64 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с статистика Гамма 

 

Результаты построения таблиц сопряженности представлены в виде гисто-

грамм. Так у пациентов с наличием «повторных ОНМК в анамнезе» составили 71% 

возникших осложнений ИИ из всех ишемических инсультов. У больных с «одно-

кратными ОНМК» частота развития ИИ составила 19% из всех ИИ, и лишь 9,5% - 

в переменной «Нет ОНМК в анамнезе» (рис. 5.17). 

 

Рисунок 5.17 — Частота развития осложнения «ИИ» в 

зависимости от переменных «Наличие ОНМК в анамнезе» 
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Из всей когорты пациентов с наличием осложнения «ИИ» 90,5% составили 

наблюдения с положительной «Симптомностью стеноза» внутренней сонной арте-

рии. У пациентов с благоприятным исходом хирургического лечения переменная 

«Симптомность стеноза ВСА» распределилась в равной степени (рис. 5.18).    

  

Рисунок 5.18 — Частота развития осложнения «ИИ» в 

зависимости от переменных «Симптомность стеноза ВСА» 
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сонной артерии»  (табл. 5.9).  

Таблица 5.9 — Независимые переменные, влияющие на частоту развития 

осложнения «ТИА» 

Переменные 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Наличие ОНМК в анамнезе 
0,000044 

0,000031 
0,76 

Кальциноз бифуркации об-

щей сонной артерии 

0,04922 

0,04566 
0,56 

Симптомность стеноза 

внутренней сонной артерии  

0,01121 

0,00545 

0,69 

 
а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с статистика Гамма 

 

Необходимо отметить, что для групп КЭЭ и КАС корреляции переменных с 

осложнением «ТИА» имеют отличающуюся от общей группы связь и значимость 

отличий (табл. 5.10). 

Таблица 5.10 — Независимые переменные, влияющие на частоту развития 

сложнения «ТИА» при оперативном лечении стенозов ВСА методом КЭЭ и КАС 

Переменные КЭЭ (n=1448) КАС (n=1393) 

 
р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Наличие ОНМК в 

анамнезе 

0,000028 

0,000012 
0,72 

0,000032 

0,000031 
1 

Кальциноз бифурка-

ции общей сонной 

артерии 

0,12225 

0,14013 
-0,12 

0,02942 

0,02686 
0,73 

Симптомность сте-

ноза внутренней сон-

ной артерии  

0,00427 

0,00365 
0,55 

0,00889 

0,00765 
0,70 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с статистика Гамма 

 

В группе КАС все переменные, имеющие значимую связь с возникновением 

осложнения «ТИА» в объединенной группе также имели значимое влияние. Наибо-

лее значимыми предикторами, влияющими на развитие ТИА являются «Наличие 



227 

 

ОНМК в анамнезе» (р<0,001; r=1), «Кальциноз бифуркации ОСА» (р<0,05; r=0,73), 

«Симптомность стеноза ВСА» (р<0,05; r=0,70).  

В группе КЭЭ переменные «Наличие ОНМК в анамнезе» (р<0,0001; r=0,72), 

«Симптомность стеноза ВСА» (р<0,005; r=0,55) показали неизменно значимую 

связь с развитием осложнения «ТИА».  

Гистограммы на рисунках 5.19-5.21 – демонстрируют результаты построения 

таблиц сопряженности. Так у пациентов с наличием «повторных ОНМК в 

анамнезе» составили 53% возникших осложнений «ТИА» из всех пациентов, полу-

чивших данное осложнение. У больных с «однократными ОНМК» частота разви-

тия ТИА составила 37% из всех ТИА, и лишь 10,5% - в переменной «Нет ОНМК в 

анамнезе». При этом прослеживается совершенно четкая обратная связь в когорте 

пациентов, у которых осложнение «ТИА» не возникало. В условиях отсутствия 

ОНМК в анамнезе – ТИА развивалась в 39% наблюдений, при однократном ОНМК 

в анамнезе – в 50% наблюдений, а при повторных ОНМК в анамнезе вероятность 

развития ТИА составила 11,4% (рис. 5.19). 

 

Рисунок 5.19 — Частота развития осложнения «ТИА» в 

зависимости от переменных «Наличие ОНМК в анамнезе» 
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Рисунок 5.20 — Частота развития осложнения «ТИА» в 

зависимости от переменных «Симптомность стеноза ВСА» 

 

Из всех пациентов с наличием осложнения «ТИА» 89,5% составили наблю-

дения с наличием «Симптомного стеноза» внутренней сонной артерии. У пациен-

тов без развития «ТИА» при хирургическом лечении стеноза ВСА переменная 

«Cимптомность стеноза ВСА» распределилась: 39% - асимптомные и 61% - симп-

томные стенозы ВСА соответственно (рис. 5.20).    

 

Рисунок 5.21 — Частота развития осложнения «ТИА» в 

зависимости от переменных «Кальциноз бифуркации ОСА» 
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Переменная «Кальциноз бифуркации ОСА» имеет значимую взаимосвязь с 

развитием осложнения «ТИА» в объединеной группе (р<0,05; r=0,31) и группе КАС 

(р<0,05; r=0,70). В когорте пациентов группы КАС с наличием «Кальциноза бифур-

кации ОСА» 2 степени (циркулярный кальциноз или кальциноз, более 2/3 окруж-

ности) составили 73,7% возникших осложнений «ТИА». У больных с «Кальцино-

зом бифуркации ОСА» 1 степени (кальциноз сегментарный и составляющий не бо-

лее 2/3 окружности) частота развития ТИА составила 21% из всех ТИА, и лишь 

5,3% из всех ТИА – в переменной «Кальциноз бифуркации ОСА» 0 степени (вкрап-

ления кальция, сегменты кальциноза до 1/3 окружности, а также полное отсутствие 

кальция). В группе КЭЭ переменная «Кальциноз бифуркации ОСА» не оказывал 

значимого влияния на развитие ТИА (р>0,05; r=-0,12) (рис. 5.21). 

5.3  АНАЛИЗ РАЗВИТИЯ ЛЕТАЛЬНЫХ ИСХОДОВ В ЗАВИСИМОСТИ 

ОТ ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ ФАКТОРОВ ПРИ ОПЕРАТИВНОМ 

ЛЕЧЕНИИ СТЕНОЗОВ ВНУТРЕННЕЙ СОННОЙ АРТЕРИИ 

Послеоперационная летальность от ишемического инсульта составила 8 

(0,28%) случаев на 2841 оперативное вмешательство. Из 8 летальных исходов 6 

(0,41%) возникли в группе КЭЭ (n=1448), а в группе КАС (n=1393) – 2 (0,14%) ле-

тальных исхода соответственно (табл. 5.11). 

Таблица 5.11 — Послеоперационная летальность при оперативном лечении 

стенозов ВСА 

Осложнения КАС (n=1393) КЭЭ (n=1448) р-значениеа 

р-значениеb 
r-значениес 

Послеоперационная 

летальность от ИИ 
0,14% (2/1393) 0,41% (6/1448) 0,00008 

0,00011 
0,89 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 

с статистика Гамма 

 

В связи с малым объемом выборки возможно применение частотного одно-

факторного корреляционного анализа зависимости каждой переменной с перемен-

ной «Послеоперационная летальность от ИИ». 
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Корреляционная зависимость между «Послеоперационная летальность от 

ИИ» и переменными регистра в разделе осложнения выявило высокую положи-

тельную статистически значимую связь с переменной «Вид оперативного вмеша-

тельства» (р<0,005 при r=0,513209) (коэффициент корреляции Спирмена) (табл. 

5.12).  

Таблица 5.12 — Независимые переменные, влияющие на переменную 

«Послеоперационная летальность от ИИ» 
 Послеоперационная летальность от ИИ 

Вид оперативного вмешательства 0,513209 

 

Корреляционная зависимость между послеоперационной летальностью от 

ИИ и переменными регистра выявило умеренную положительную статистически 

значимую связь с переменной «Курение» (индекс Фагерстрема 8 и более) (р<0,05) 

при r=0,37, «Пол» (р<0,05) при r=0,12, «Процент стеноза ВСА» (р<0,05) при r=0,16, 

«Симптомность стеноза» (р<0,02) при r=0,77, «Стадия ХСМН» (р<0,001) при 

r=0,99, «Повторность инсульта» (р<0,0001) при r=0,97, «ХОБЛ» (р<0,05) при r=0,69 

(табл. 5.13).  

Таблица 5.13 – Ранговые корреляции коморбидных факторов с переменной 

«Послеоперационная летальность от ИИ» 

Переменные КЭЭ (n=1448) КАС (n=1393) КЭЭ+КАС (n=2841) 

 

р-значе-

ниеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 

р-значе-

ниеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 

р-значе-

ниеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 

Пол 
0,01872 

0,03011 
0,15 

0,26914 

0,24688 
0,08 

0,04099 

0,03266 
0,12 

Курение (индекс Фа-

герстрема 8 и более) 

0,01021 

0,02841 
0,46 

0,03268 

0,01885 
0,34 

0,04003 

0,03970 
0,37 

Процент стеноза 

ВСА 

0,18710 

0,14235 
0,09 

0,04250 

0,03961 
0,18 

0,04166 

0,04872 
0,16 

Симптомность 

стеноза 

0,00000 

0,00000 
1 

0,03150 

0,04996 
0,65 

0,00523 

0,01516 
0,77 

Стадия ХСМН 
0,00001 

0,00005 
1 

0,00012 

0,00018 
0,99 

0,00001 

0,00008 

 

0,99 
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Переменные КЭЭ (n=1448) КАС (n=1393) КЭЭ+КАС (n=2841) 

 

р-значе-

ниеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 

р-значе-

ниеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 

р-значе-

ниеа 

р-значе-

ниеb 

r-

значениес 

Повторность ин-

сульта 

0,00000 

0,00005 
0,98 

0,00000 

0,00004 
0,97 

0,00000 

0,00006 
0,97 

ХОБЛ 
0,04218 

0,01987 
0,77 

0,19381 

0,15958 
-0,12 

0,04871 

0,03983 
0,69 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с статистика Гамма 

  

 

Корреляционная зависимость между послеоперационной летальностью от 

ишемического инсульта и переменными регистра в группе КАС выявило слабую 

положительную статистически значимую связь с переменной «Курение» (индекс 

Фагерстрема 8 и более) (р<0,05) при r=0,34, «Процент стеноза ВСА» (р<0,52) при 

r=0,18, «Симптомность стеноза» (р<0,05) при r=0,65, «Стадия ХСМН» (р<0,001) 

при r=0,99, «Повторность инсульта» (р<0,0001) при r=0,97 (табл. 5.13).  

В группе КЭЭ была выявлена положительную статистически значимую связь 

с переменной «Курение» (индекс Фагерстрема 8 и более) (р<0,05) при r=0,46, 

«Пол» (р<0,05) при r=0,15, «Симптомность стеноза» (р<0,00001) при r=1, «Стадия 

ХСМН» (р=0,00005) при r=1, «Повторность инсульта» (р=0,00005) при r=0,98, 

«ХОБЛ» (р<0,05) при r=0,77 (табл. 5.13).  

РЕЗЮМЕ 5 

Однофакторный анализ продемонстрировал, что при оперативном лечении 

стенозов ВСА в группах КЭЭ и КАС имелась статистически значимая разница в 

частоте развития церебральных послеоперационных осложнений, в частности ише-

мического инсульта и транзиторных ишемических атак.  

Из всех рассматриваемых в регистре  факторов значимое влияние на развитие 

осложнения «Ишемический инсульт» в группе КЭЭ оказали переменные «Вид ка-

ротидной эндартерэктомии», «Время окклюзии ВСА», «Стаж хирурга». Так при 

применении ГСКЭЭ осложнение «ИИ» ни разу не возникло, а при выполнении 



232 

 

ККЭЭ оно возникало в 3 раза чаще, чем при ЭКЭЭ. При пережатии ВСА свыше 31 

минуты возникает высокая, статистически значимая положительная корреляция с 

развитием ишемического инсульта. Немаловажным является выявленный факт 

влияния переменной «Стаж хирурга» на частоту «ИИ». Показано, что безопасным 

для пациента хирургом для проведения КЭЭ можно считать хирурга с опытом ра-

боты не менее четырех лет в артериальной хирургии, с количеством ассистенций 

при каротидных операция не менее 120, самостоятельно выполненных КЭЭ не ме-

нее 90 и ежегодном выполнении не менее 30 каротидных операций. После вмеша-

тельств хирургов с общим опытом 90 операций и более 30 операций в год, «ИИ» 

возникают в 10 раз реже, чем после операций, сделанных хирургами с меньшим 

опытом. 

Частотным однофакторным анализом так же были определены переменные, 

определяющие развитие осложнения «ТИА» в группе КЭЭ. Ими оказались «Вид 

каротидной эндартерэктомии», «Время окклюзии ВСА», «Стаж хирурга».  

В группе КЭЭ при выполении ГСКЭЭ частота развития ТИА была равна 

нулю, а при выполнении ККЭЭ это осложнение возникало в 14 раз чаще, нежели 

чем при ЭКЭЭ. Переменная «Время пережатия ВСА» оказывает значимое влияние 

на увеличение числа ТИА при интервалах «от 26 до 30 минут» и особенно сильно 

«свыше 31 минуты». Изучая зависимость развития осложнения «ТИА» от стажа 

хирурга также подтверждена связь стажа хирурга менее четырех лет с высокой ча-

стотой развивающихся осложнений «ТИА».  

 В группе КАС частотным однофакторным анализом была определена пере-

менная, определяющая развитие осложнения «ИИ» и «ТИА». Ей оказалась пере-

менная «Тип стента». Так в подгруппе КАС ОЯ частота развития «ИИ» была почти 

в 10 раз чаще в сравнении с подгруппой КАС ЗЯ. В подгруппе КАС ОЯ частота 

развития «ТИА» была в 2 раза чаще в сравнении с подгруппой КАС ЗЯ. 

При проведении анализа дооперационного состояния головного мозга и осо-

бенностей сонных артерий с развитием церебральных осложнений выявлены пере-

менные, которые наиболее значимо влияют на частоту возникновения ишемиче-
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ского инсульта: «Наличие ОНМК в анамнезе» и «Симптомность стеноза внутрен-

ней сонной артерии». Из всей когорты пациентов с наличием осложнения «ИИ» 

90,5% составили наблюдения с «Симптомными стенозами ВСА» и 71% «Повтор-

ные ОНМК в анамнезе».  

Из всех переменных, подвергшихся однофакторному корреляционному ана-

лизу, влияющих на частоту возникновения ТИА в объединеной группе КЭЭ+КАС 

в зависимости от дооперационного состояния головного мозга и особенностей сон-

ных артерий, выявлены значимые: «Наличие ОНМК в анамнезе» «Симптомность 

стеноза внутренней сонной артерии», «Кальциноз бифуркации общей сонной арте-

рии».  В группе КАС все вышеуказанные переменные из объединенной группы 

также имели статистически значимую корреляцию с ТИА. При этом переменная 

«Кальциноз бифуркации общей сонной артерии» оказывала максимальное влияние 

на осложнение «ТИА» только в случае циркулярного кальциноза бифуркации ОСА. 

В группе КЭЭ переменные «Наличие ОНМК в анамнезе», «Симптомность стеноза 

ВСА» показали наличие связи с развитием осложнения «ТИА», а переменная 

«Кальциноз бифуркации ОСА» не подтвердила статистической значимости.   

Летальность от ишемического инсульта была значимо больше в группе КЭЭ. 

Корреляционная зависимость между послеоперационной летальностью от ИИ и пе-

ременными регистра выявило умеренную положительную статистически значи-

мую связь с переменными «Курение» (индекс Фагерстрема 8 и более), «Пол», 

«Процент стеноза ВСА», «Симптомность стеноза», «Стадия ХСМН», «Повтор-

ность инсульта», «ХОБЛ». Факторами, приводящими к наступлению летальных ис-

ходов от ишемического инсульта в группе КЭЭ явились переменные «Курение» 

(индекс Фагерстрема 8 и более), «Пол», «Симптомность стеноза», «Стадия 

ХСМН», «Повторность инсульта», «ХОБЛ». Были определены переменные, опре-

деляющие развитие летальных исходов от ИИ в группе КАС, ими оказались «Ку-

рение» (индекс Фагерстрема 8 и более), «Процент стеноза ВСА», «Симптомность 

стеноза», «Стадия ХСМН» и «Повторность инсульта». 
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ГЛАВА 6. ВЛИЯНИЕ КАРОТИДНОЙ ЭНДАРТЕРЭКТОМИИ И 

КАРОТИДНОЙ АНГИОПЛАСТИКИ СО СТЕНТИРОВАНИЕМ 

НА РАЗВИТИЕ «НЕМЫХ» ОЧАГОВ В ГОЛОВНОМ МОЗГЕ И 

КОГНИТИВНОЕ СОСТОЯНИЕ БОЛЬНЫХ 

6.1 АНАЛИЗ ДИНАМИКИ КОГНИТИВНОГО СОСТОЯНИЯ 

БОЛЬНЫХ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ МЕТОДА РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ 

ГОЛОВНОГО МОЗГА  

Для изучения когнитивного состояния (КС) при различных методах реваску-

ляризации головного мозга в рамках диссертационной работы было выполнено ис-

следование на 100 пациентах НИИ-КББ№1 с 1 января по 31 декабря 2017 года, ото-

бранных сплошным методом, перенёсших оперативное вмешательство КАС (n=50) 

и КЭЭ (n=50). На момент начала исследования статус пациентов по шкале MMSE 

в исследуемых группах был идентичным (Р=0,74), что показывает их одинаковый 

средний уровень до операции MMSE (MMSEисх.), который составлял 26,7 балла в 

группе КЭЭ и 26,69 балла в группе КАС (табл.  6.1).  

Таблица 6.1 — Уровень КС (MMSEисх.) в группах КЭЭ и КАС  

T-критерии; Группир.: Вид вмешательства (MMSEисх.) Группа 1:КЭЭ Группа 2:КАС 

 Сред-

нее – 

КЭЭ 

Сред

нее – 

КАС 

t-

зна

ч. 

С

с 

p N 

набл. 

– 

КЭЭ 

N 

набл

. – 

КА

С 

Ст.отк

л. – 

КЭЭ 

Ст.отк

л. – 

КАС 

F-отн. – 

дис-

перс. 

P – 

дис-

перс. 

MMSE 

исх. 

26,71 26,69 0,5

0 

9

8 

0,62 50 50 0,11 0,12 1,1 0,74 

 

Для проверки выполнения условий применимости t-критерия проверена 

справедливость гипотезы о равенстве дисперсий в генеральных совокупностях. В 

связи с тем, что значение критерия Фишера F-отн. – 1,1, а уровень значимости р-

дисперс. Значительно больше 0,05, то нами сделан вывод, что верна нулевая гипо-

теза о равенстве дисперсий для MMSEисх. Диаграммы размаха графически отра-

жают равенство дисперсий пациентов перед оперативными вмешательствами КЭЭ 

и КАС. Гистограммы распределения переменных «Вид вмешательства» имеют вид, 

соответствующий нормальному распределению (рис. 6.1). 
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Диаграмма размаха:  MMSE разб

 Среднее 
 Среднее±Ст.откл. 
 Среднее±1,96*Ст.откл. 

КЭЭ КАС

Вид вмешательства

26,4

26,5

26,6

26,7

26,8

26,9

27,0
M

M
S

E
 р

а
зб

 

Катег. гистограмма: MMSE нач

Вид вмешательства: КЭЭ MMSE разб = 50*0,05*normal(x; 26,7048; 0,1129)
Вид вмешательства: КАС MMSE разб = 50*0,05*normal(x; 26,6932; 0,1184)

MMSE разб

№
 н

а
б

л
.

Вид вмешательства: КЭЭ

26,40
26,45

26,50
26,55

26,60
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26,95
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Вид вмешательства: КАС

26,40
26,45

26,50
26,55

26,60
26,65

26,70
26,75

26,80
26,85

26,90
26,95

 

 Рисунок 6.1 — Гистограмма размаха и категорийная гистограмма 

КС (MMSEисх.) в группах КЭЭ и КАС  

 

К окончанию первых суток после выполненной КЭЭ или КАС проводилось 

повторное тестирование больных (MMSE1). Для проверки верности гипотезы о ра-

венстве дисперсий реализованы критерии Левена и Брауна-Форсайта. Выявлено, 

что обоими этими методами определяется статистически значимые различия 

(p<0,0001) при тестировании к концу первых послеоперационных суток. Среднее 

значение MMSE1 группы КЭЭ снизился до 23,82, а в группе КАС снизился лишь 

до 26,07 (табл. 6.2).  

Таблица 6.2 — Уровень КС в первые послеоперационные сутки (MMSE1) в груп-

пах КЭЭ и КАС  

T-критерии; Группир.: Вид вмешательства (MMSE1) Группа 1:КЭЭ Группа 2:КАС 
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Так как р<0,05, то неверна гипотеза о равенстве средних в генеральных со-

вокупностях, что отражает следующая диаграмма размаха (рис. 6.2). Диаграмма по-

p>0,05 



236 

 

казывает то, что средние значения показателя КС у пациентов после различных ви-

дов вмешательств значительно отличаются. Уровень MMSE1 после вмешательства 

КЭЭ колеблется от 22,7 до 24,9, после КАС – от 25,5 до 26,6. 

 

Диаграмма размаха:  MMSE 1

 Среднее 

 Среднее±Ст.ош. 

 Среднее±1,96*Ст.ош. 

КЭЭ КАС

Вид вмешательства

23,4

23,6

23,8

24,0

24,2

24,4

24,6

24,8

25,0

25,2

25,4

25,6

25,8

26,0

26,2

26,4

M
M

S
E

 1

  

Рисунок 6.2 — Гистограмма размаха КС к окончанию первых 

послеоперационных суток (MMSE1) в группах КЭЭ и КАС 

 

Далее уровень КС по шкале MMSE фиксировали на седьмые и тридцатые 

сутки после операции (табл. 6.3).  

Таблица 6.3 — Уровень КС по шкале MMSE в периоды наблюдений MMSEисх., 

MMSE1, MMSE7, MMSE30  в группах КЭЭ и КАС  

 Сутки Вид вмеша-

тельства 

MMSE – 

Среднее 

MMSE – 

Стд.ош. 

MMSE - -

95,00% 

MMSE - 

+95,00% 

N 

1 исх. КЭЭ 26,70480 0,020988 26,583012 26,62498 50 

2 исх. КАС 26,6932 0,017202 26,67599 26,71040 50 

3 1 КЭЭ 23,78200 0,113773 23,55336 24,01064 50 

4 1 КАС 26,07000 0,029172 26,01138 26,12862 50 

5 7 КЭЭ 26,92240 0,118576 26,68411 27,16069 50 

6 7 КАС 26,36920 0,029334 26,31025 26,42815 50 

7 30 КЭЭ 29,22240 0,118576 28,98411 29,46069 50 

8 30 КАС 27,05920 0,029334 27,00025 27,11815 50 

P<0,05 
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Диаграмма на рисунке 6.3 показывает динамику изменений КС по шкале 

MMSE у пациентов в периоды контрольного тестирования: исходное, первые сутки, 

седьмые и тридцатые сутки после оперативного вмешательства (КАС и КЭЭ).  

 

Вид вмешательства; МНК средние

Вертик. столбцы равны 0,95 доверительных интервалов

 средний MMSE
 0,000000
 1,000000
 7,000000
 30,000000

КЭЭ КАС

Вид вмешательства

23

24

25

26

27

28

29

30

31

 

Рисунок 6.3 — Гистограмма размаха КС (MMSE1, MMSE7, MMSE30) 

в группах КЭЭ и КАС 

 

У пациентов, перенёсших КЭЭ, уровень когнитивного состояния по шкале 

МMSE значительно снизился к концу первых суток, но достаточно быстро восста-

навливался. На седьмые сутки средний показатель MMSE7 вырос до 26,92 баллов, 

что незначимо превышало MMSEисх. (26,71 балла).  На протяжении дальнейшего 

исследования показатель MMSE стабильно продолжал расти, достигая к тридца-

тым суткам (MMSE30) уровня 29,22 балла (рис. 6.4).  

У пациентов, перенёсших КАС, к окончанию первых послеоперационных 

суток уровень КН (МMSE1) снизился незначительно до 26,36 баллов. Отмечается 

медленное незначимое улучшение КС с достижением дооперационного уровня 

лишь к седьмым суткам (MMSE7) после оперативного вмешательства. Далее пока-

затель MMSE стабильно продолжал очень медленно расти, достигая к тридцатым 

суткам (MMSE30) уровня в 27,06 баллов (рис. 6.4).  
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Диаграмма размаха для 0,000000 груп. по Вид вмешательства

MMSE 15v*100c

 Медиана 
 25%-75% 
 Размах без выбр. 
 Выбросы
 Крайние точки

КЭЭ КАС

Вид вмешательства

26,0

26,1

26,2
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Диаграмма размаха для 1,000000 груп. по Вид вмешательства

MMSE 15v*100c

 Медиана 
 25%-75% 
 Размах без выбр. 
 Выбросы
 Крайние точки

КЭЭ КАС

Вид вмешательства

22,5

23,0

23,5

24,0

24,5

25,0

25,5

26,0

26,5

27,0
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Диаграмма размаха для 7,000000 груп. по Вид вмешательства

MMSE 15v*100c

 Медиана 
 25%-75% 
 Размах без выбр. 
 Выбросы
 Крайние точки

КЭЭ КАС

Вид вмешательства

25,2

25,4

25,6

25,8

26,0

26,2

26,4

26,6
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Диаграмма размаха для 30,000000 груп. по Вид вмешательства

MMSE 15v*100c

 Медиана 
 25%-75% 
 Размах без выбр. 
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Рисунок 6.4 — Гистограмма размаха КС (MMSE исх., MMSE1, 

MMSE7, MMSE30) в группах КЭЭ и КАС 

 

Для изучения зависимости количественного признака MMSE от факторов 

«Вид вмешательства» и «Сутки после операции» нами был использован дисперси-

онный анализ. Предварительно изучив значения MMSE у пациентов, перенёсших 

два вида вмешательств КЭЭ и КАС различными параметрическими критериями 

сравнения (наименьшей значимой разности, критерием Шефе и критерием Тьюки 

для равных N), были сделаны выводы о том, что все критерии показывают иден-

тичные результаты анализа. Мы предпочли критерий Тьюки, так как имеем неболь-

шую выборку. Уровень значимости MMSEисх. в группах КАС и КЭЭ имеет равные 

дисперсии p=1, к окончанию первых послеоперационных суток (MMSE1) уровень 

значимости падает до р<0,01, что говорит о различии дисперсий у испытуемых.  

Дисперсии в группах КЭЭ и КАС на 7 сутки (MMSE7) имеют близкие значения и 
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статистически не имеют значимых различий (р>0,05). Дисперсии в группах КЭЭ и 

КАС на 30 сутки MMSE30 имеют статистически значимые различия (р<0,01). Ди-

намика уровня КС по шкале MMSE в течение тридцати суток после оперативных 

вмешательств при стенозах ВСА (КАС и КЭЭ) отражена на рисунке 6.5. 

 
Рисунок 6.5 — Динамика уровня КС по шкале MMSE в течение 

тридцати суток после оперативных вмешательств при стенозах ВСА 

(КАС и КЭЭ) 

 

Проведённое нами исследование позволяет сделать вывод о том, что уровень 

КС по шкале MMSE у пациентов, перенёсших КЭЭ значительно снижается в пер-

вые сутки после оперативного вмешательства, что, возможно, объяснимо пост-

наркозным угнетением КС. Однако оно достаточно быстро восстанавливается в те-

чение первой недели до уровня, превышающего его среднее исходное значение. На 

протяжении дальнейшего исследования показатель MMSE стабильно продолжал 

расти и на тридцатые сутки значимо превышает исходные показатели КС.  

У пациентов, перенёсших КАС уровень КС по шкале МMSE снижается в те-

чение первых суток незначительно, но и восстанавливался очень медленно. Лишь 

к окончанию исследования (MMSE30) уровень КС достигает среднего показателей, 

соответствующего дооперационному уровню. К окончанию исследования уровень 

* р<0,05 
* 

* 
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КС (MMSE30) в группе КЭЭ демонстрирует значимо более высокий уровень по 

сравнению с группой, где была выполнена КАС.  

6.2 АНАЛИЗ ВЗАИМОСВЯЗИ РАЗВИТИЯ «НЕМЫХ» ОЧАГОВ 

ГОЛОВНОГО МОЗГА ПРИ ЕГО РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ И 

ДИНАМИКИ КОГНИТИВНОГО СТАТУСА БОЛЬНЫХ  

Для изучения взаимосвязи развития немых очагов при различных методах 

реваскуляризации ГМ и динамики КС в рамках диссертационной работы было вы-

полнено исследование на 100 пациентах НИИ-КББ№1 с 1 января по 31 декабря 

2017 года, отобранных сплошным методом, перенёсших оперативное вмешатель-

ство КАС (n=50) и КЭЭ (n=50). На момент начала исследования статус пациентов 

по шкале MMSE в исследуемых группах был идентичным (р=0,74) и отражен в таб-

лице 5.10. МРТ исследование ГМ проводилось до реваскуляризации ГМ (Ноисх.) и 

к окончанию первых суток (НО1). Количество немых очагов в головном мозге (Но-

исх.) в группе КАС составляло 0,58, а в группе КЭЭ – 0,54, что говорит об иден-

тичности исходного состояния пациентов (р=0,95) (табл. 6.4). 

Таблица 6.4 —  Среднее количество немых очагов у пациентов до реваскуляриза-

ции головного мозга в группах КАС и КЭЭ 
T-критерии; Группир.: Вид вмешательства (Ноисх.) Группа 1:КЭЭ Группа 2:КАС 
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Диаграммы размаха графически отражают равенство количества немых оча-

гов у пациентов перед оперативными вмешательством в группах КЭЭ и КАС (рис. 

6.6).  
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Диаграмма размаха:  НО нач

 Среднее 
 Среднее±Ст.откл. 
 Среднее±1,96*Ст.откл. 

КЭЭ КАС

Вид вмешательства
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Рисунок 6.6 — Диаграмма размаха среднего количества немых очагов 

у пациентов до оперативного вмешательства в группах КЭЭ и КАС  

 

Для определения влияния вида реваскуляризации ГМ на количество немых 

очагов в ГМ была использован t-критерий для независимых выборок. Для проверки 

верности гипотезы о равенстве дисперсий, в модуле реализованы критерии Левена 

и Брауна-Форсайта. Среднее количество немых очагов у пациентов в первые сутки 

(НО1) после оперативного вмешательства КЭЭ составило – 1,24±0,69, а после КАС 

– 3,34±1,20. Из приведённых данных в таблице 6.5  следует, что, уровень значимо-

сти р значительно меньше 0,01 (0,00013 и 0,0018). В этой связи можно сделать вы-

вод, что неверна гипотеза о равенстве дисперсий в генеральных совокупностях.  

Таблица 6.5 —  Количество немых очагов у пациентов после КАС и КЭЭ с учетом 

критериев Левена и Брауна-Форсайта 
T-критерии; Группир.: Вид вмешательства (НО1) Группа 1:КЭЭ Группа 2:КАС 
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Графически отразить неравенство количества немых очагов у пациентов в 

первые сутки после оперативных вмешательств в группах КЭЭ и КАС позволяют 

диаграммы на рисунке 6.7.   
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Диаграмма размаха:  НО 1 сутки

 Среднее 
 Среднее±Ст.откл. 
 Среднее±1,96*Ст.откл. 

КЭЭ КАС

Вид вмешательства
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Вид вмешательства; Взвеш. средние

Лямбда Уилкса=,38207, F(2, 97)=78,442, p=0,0000

Декомпозиция гипотезы

Вертик. столбцы равны 0,95 доверительных интервалов

 НО нач

 НО по

КЭЭ КАС

Вид вмешательства
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Рисунок 6.7 — Количество немых очагов в первые сутки после 

реваскуляризации ГМ у пациентов в группах КЭЭ  и КАС 

 

При этом количество новых, образовавшихся после реваскуляризации ГМ 

немых очагов (НО1) в группе КЭЭ большей частью колеблется от 0 до 3, в группе 

КАС – от 1 до 5. Гистограммы распределения переменных НО1 в зависимости от 

переменной «Вид вмешательства» имеют вид нормального распределения. В этой 

связи нет оснований отрицать соответствие закона распределения данной перемен-

ной (НО1) нормальному закону (рис. 6.8). 

 

Катег. гистограмма: НО случ б кас2

Вид вмешательства: КЭЭ НО случ б кас2 = 50*1*normal(x; 1,24; 0,6869)
Вид вмешательства: КАС НО случ б кас2 = 50*1*normal(x; 3,34; 1,2056)
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Рисунок 6.8 —  Количество возникших немых очагов в первые сутки 

у пациентов в группах КЭЭ и КАС 

 

Для дальнейшего изучения корреляции возникших в послеоперационном пе-

риоде НО и уровнем КС по шкале MMSE систематизированы средние результаты 
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тестирования MMSE1, MMSE7 и MMSE30, которые представлены в виде диа-

граммы (рис. 6.9). 

 
Вид вмешательства; Взвеш. средние

Вертик. столбцы равны 0,95 доверительных интервалов

 MMSE нач
 MMSE 1
 MMSE 7
 MMSE 30

КЭЭ КАС

Вид вмешательства

23

24

25

26

27

28

29

30

31

 
Рисунок 6.9 — Диаграмма средних значений MMSE в зависимости от 

сроков тестирования в группах КЭЭ и КАС  
 

При определении корреляционной зависимости между количеством Ноисх. 

С количеством НО1 отмечаются умеренные положительные статистически 

значимые (p<0,05) корреляционные зависимости между переменными в группе 

группе КАС (r =0,62), а в случае КЭЭ корреляции с НО не выявлено (p>0,05; r 

=0,08). Если у пациента исходно были немые очаги, то вероятность появления их 

после операции выше. Значит, у оперируемых с изначально присутствующими 

немыми очагами, скорее всего, возникнут новые после оперативного 

вмешательства любого вида, а при КАС этих очагов возникнет больше (табл. 6.6).  

Таблица 6.6 — Корреляция количества немых очагов у пациентов до и после рева-

скуляризации головного мозга в группах КЭЭ и КАС 
Вид вмешательства=КЭЭ Корреля-

ции (MMSE_1.sta) Отмеченные кор-

реляции значимы на уровне p <0,05 

 НО1 

Ноисх. 0,081127 
 

Вид вмешательства=КАС Корреля-

ции (MMSE_1.sta) Отмеченные кор-

реляции значимы на уровне p <0,05 

 НО1 

Ноисх. 0,615903 
 

 

Рассмотрим корреляционную зависимость между другими переменными. 

Коэффициент корреляции показателя MMSE пациента до операции (MMSEисх.)  с 

начальным количеством немых очагов (Ноисх.) в группах КАС и КЭЭ составил  r=-
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0,85, что говорит о сильной их отрицательной статистической корреляционной за-

висимости. Иначе говоря, чем больше у пациента имеется НО в ГМ, тем ниже по-

казатель MMSE (рис. 6.10). Прямая линия на диаграмме соответствует построен-

ному программой уравнению регрессии, являющемуся математической моделью 

связи между переменными MMSEисх. (отклик) и НО исх. (предиктор). Линия ре-

грессии находится внутри доверительного интервала с уровнем вероятности 0,95.   

 
Все группы

Диаграмма рассеяния: MMSE разб vs. НО нач (Построч.удаление ПД)

НО нач = 98,699 - 3,676  * MMSE разб

Корреляция: r =  -,8492

26,45 26,50 26,55 26,60 26,65 26,70 26,75 26,80 26,85 26,90

MMSE разб

-0,2

0,0

0,2
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0,95 Дов.Инт.  
Рисунок 6.10 —  Корреляция уровня КС по шкале MMSE и количества 

немых очагов до реваскуляризации ГМ в группах КЭЭ и КАС 

 

В построенной линейной модели предиктор Ноисх. Выступает в роли при-

чины, а отклик MMSEисх. – в роли следствия. Таким образом можно анализиро-

вать, изменения отклика при изменении предиктора и по значению предиктора мо-

жем предсказать значение отклика. 

Таблица корреляций уровня КС по шкале MMSE с количеством немых 

очагов у пациентов, перенёсших оперативное вмешательство КЭЭ, до операции 

показывает сильную статистически значимую отрицательную корреляцию r=-0,85 

(р<0,05) с Ноисх., умеренную отрицательную связь MMSEисх. И НО1 (р<0,05, r=-

0,56) и слабую отрицательную значимую (р<0,05, r=-0,25) – связь MMSE1 и НО1. 

При тестировании на седьмые (р<0,05, r=0,42) и тридцатые сутки (р<0,001, r=0,71)  
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отмечается умеренная корреляция между низким числом новых НО и уровнем КС 

по шкале MMSE (табл. 6.7).   

Таблица 6.7 —  Корреляция КС по шкале MMSE и количества Ноисх., НО1, НО7, 

НО30 в группе КЭЭ  

Вид вмешательства=КЭЭ Корреляции (MMSE) Отмеченные корреляции 

значимы на уровне p<0,05 

 Ноисх. НО 1 

MMSEисх. -0,854193 -0,557138 

MMSE 1 0,057007 -0,251123 

MMSE 7 -0,065015 0,414571 

MMSE 30 -0,065015 0,717743 
 

Корреляционная зависимость между начальными показателями КС по шкале 

MMSE и количеством немых очагов у пациентов перед процедурой КАС является 

сильной отрицательной и статистически значимой (р<0,05), r=-0,85. Так же уровень 

MMSEисх. Имеет умеренную отрицательную значимую связь с количеством НО в 

первые сутки после КАС (p<0,05, r=-0,621). Из таблицы корреляций значений 

MMSE1 с количеством НО1 после операции отмечается статистически значимая, 

умеренная отрицательная корреляция (р<0,05, r=-0,648). При контрольных иссле-

дованиях МРТ ГМ на седьмые и тридцатые сутки после КАС уровень корреляции 

(r=-0,65) практически не изменился (табл. 6.8).  

Таблица 6.8 —  Корреляция КС по шкале MMSE и количества Ноисх., НО1, НО7, 

НО30 в группе КАС 
Вид вмешательства=КАС Корреляции (MMSE) Отмеченные корреляции зна-

чимы на уровне p<0,05 

 Ноисх. НО 1  

MMSEисх. -0,844542 -0,621234 

MMSE 1 0,152797 -0,648233 

MMSE 7 0,148639 -0,650406 

MMSE 30 0,148639 -0,650406 
 

 

Количество НО в послеоперационном периоде на первые, седьмые и тридца-

тые сутки после оперативного вмешательства показывают диаграммы рассеяния на 

рисунках 6.11-6.13.  
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Категоризованная диаграмма рассеяния

Катег. диаграмма рассеяния: MMSE 1   и НО по

Вид вмешательства: КЭЭ НО по  = -2,9544+0,1761*x; 0,95 Дов.Инт.

Вид вмешательства: КАС НО по = 100,9131-3,7458*x; 0,95 Дов.Инт.
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95% доверит.  
Рисунок 6.11 — Категоризированная диаграмма корреляции 

переменной MMSE1 и количеством НО1 после операции в группах 

КЭЭ и КАС  

 

Прямая регрессии в группе КЭЭ (1 сутки после операции), описанная 

уравнением НО1=-2,9544+0,1761*MMSE1, очень слабо возрастает, что говорит о 

незначительном увеличении количества немых очагов в послеоперационном 

периоде. Разброс количества НО1 показывает слабую, статистически не значимую, 

корреляционную зависимость от MMSE1.  Прямая регрессии в группе КАС (1 

сутки), описанная уравнением НО1=100,9131-3,7458*MMSE 1, отражает 

зависимость между переменными в первые сутки после проведенного КАС. Можно 

сказать, что прямая сильно убывает, то есть чем больше возникло новых НО1, тем 

меньше отмечался уровень MMSE1 (р <0,05) (рис. 6.11).  

На седьмые сутки после оперативного вмешательства в группе КЭЭ прямая 

регрессии, представленная уравнением, НО1=-0,9186+0,0119*MMSE7, возрастает 

незначительно в связи с тем, что количество немых очагов после операции не 

увеличилось. Разброс количества очагов показывает еще более слабую, 

статистически не значимую корреляционную зависимость с уровнем КС по шкале 

MMSE. Уравнение, НО1=101,8189-3,7377*MMSE7, отражает зависимость между 

переменными на седьмые сутки после оперативного вмешательства КАС. При этом 

значения переменных практически не изменились, что полностью отражает 

диаграмма рассеяния (рис 6.12).  
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Категоризованная диаграмма рассеяния

Катег. диаграмма рассеяния: MMSE 7   и НО по

Вид вмешательства: КЭЭ НО случ б кас2 = 0,9186+0,0119*x; 0,95 Дов.Инт.

Вид вмешательства: КАС НО случ б кас2 = 101,8189-3,7377*x; 0,95 Дов.Инт.

MMSE 7

Н
О

 п
о

Вид вмешательства: КЭЭ

25,0 25,5 26,0 26,5 27,0 27,5 28,0 28,5
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Вид вмешательства: КАС

25,0 25,5 26,0 26,5 27,0 27,5 28,0 28,5

95% доверит.  
Рисунок 6.12 — Категоризированная диаграмма корреляции 

переменной MMSE7 и количеством НО1 после операции в 

группах КЭЭ и КАС  

 

Изучение взаимосвязи НО1 и уровнем КС по шкале MMSE на тридцатые сутки 

после оперативного вмешательства в группах КЭЭ и КАС определено, что корре-

ляции с MMSE30 и НО1 остаются прежними, это отражает диаграмма рассеяния 

(рис 6.13).  

 
Все группы

Категоризованная диаграмма рассеяния

Катег. диаграмма рассеяния: MMSE 30   иНО по

Вид вмешательства: КЭЭ НО по = 0,8912+0,0119*x; 0,95 Дов.Инт.

Вид вмешательства: КАС НО по = 105,4637-3,7741*x; 0,95 Дов.Инт.

MMSE 30
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95% доверит.  
Рисунок 6.13 — Категоризированная диаграмма корреляции 

переменной MMSE30 и количеством НО1 после операции в 

группах КЭЭ и КАС  
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Низкий уровень дооперационного уровня КС демонстрирует низкие возмож-

ности по восстановлению КС после реваскуляризации ГМ. Так в группе КАС в под-

группах со средним исходным уровнем КС 23 и 19 баллов (MMSE) отмечается по-

степенное значимое снижение КС с первых по седьмые сутки после вмешательства 

(p<0,05). Послеоперационное снижение КС в этих подгруппах даже к 30 суткам не 

достигает дооперационного уровня КС (p<0,05) (рис. 6.14). 

   

Рисунок 6.14 — Диаграмма значений MMSE в зависимости от 

исходного уровня когнитивного статуса и сроков тестирования в 

группе каротидной ангиопластики со стентированием  

 

 

Рисунок 6.15 — Диаграмма значений MMSE в зависимости от 

исходного уровня когнитивного статуса и сроков тестирования в 

группе каротидной каротидной эндартерэктомии 

В группе КЭЭ в подгруппах со средним исходным уровнем КС 23, 26, 28 бал-

лов (MMSE) отмечается значимое снижение КС в первые послеоперационные 
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сутки по сравнению с дооперационным уровнем (p<0,05). К тридцатым суткам про-

исходит полное восстановление КС в этих подгруппах до исходного (подгруппа 

MMSE исх. 23 балла) и выше исходного (подгруппы MMSE исх. 26 и 28 баллов). В 

подгруппе с исходным уровнем MMSE 17 баллов в первые сутки имеется значимое 

снижение КС, без восстановления до исходного уровня к тридцатым суткам 

(p<0,05) (рис. 6.15).  

РЕЗЮМЕ 6 

Уровень КС по шкале MMSE у пациентов, которым была выполнена КЭЭ, 

значимо снижается в первые сутки после операции. Данный факт, возможно, объ-

ясним влиянием пережатия ВСА при основном этапе КЭЭ и влиянии наркоза на 

когнитивный уровень ГМ. При тестировании пациентов на седьмые сутки уровень 

КС восстанавливается до уровня, превышающего его среднее исходное значение. 

При контроле на 30-е сутки показатель MMSE значимо превышает исходные пока-

затели КС пациента.  

У пациентов, перенёсших КАС, уровень КС по шкале МMSE в течение пер-

вых суток значимо не снижается. Однако улучшение КС происходит значительно 

медленнее, в сравнении с группой КЭЭ. При контрольном тестировании на седь-

мые и тридцатые сутки уровень КС достигает средних показателей, соответствую-

щих дооперационному уровню. К окончанию исследования уровень КС в группе 

открытого оперативного вмешательства демонстрирует значимо более высокий 

уровень по сравнению с группой, где была выполнена эндоваскулярная коррекция 

стеноза ВСА.  

Количество немых очагов у пациентов после перенесённого оперативного 

вмешательства КЭЭ в сравнении с исходным состоянием ГМ в первые послеопера-

ционные сутки увеличивается незначимо. Количество новых немых очагов после 

открытой операции имеет значимую отрицательную корреляцию с уровнем КС по 

шкале MMSE в первые сутки после оперативного вмешательства. Однофакторным 
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анализом установлено, что в группе КЭЭ имеется статистически значимая умерен-

ная связь между низкой частотой возникновения новых НО, появившихся после 

операции и повышением уровня КС.  

В группе КАС количество очагов в раннем послеоперационном периоде 

резко возрастает, их становится в 2,7 раза больше, чем при КЭЭ. Количество НО, 

выявленных в послеоперационном периоде в группе КАС значимо отрицательно 

коррелирует с уровнем КС по шкале MMSE в первые, седьмые и тридцатые сутки 

после ангиопластики со стентированием. В случае наличия НО исходно – вероят-

ность появления их после КАС выше, нежели чем при исходном отсутствии НО. 

Однофакторный частотный анализ установил, что низкий уровень MMSE в после-

операционном периоде при контроле на седьмые и тридцатые сутки, в группе КАС 

значимо коррелирует с высоким числом возникших в результате процедуры немых 

очагов.  В этой связи, пациентам с низким исходным уровнем КС, не желательно 

проведение эндоваскулярного лечения стенозов ВСА. 
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ГЛАВА 7. СИСТЕМА ПОДДЕРЖКИ ПРИНЯТИЯ РЕШЕНИЯ В 

КАРОТИДНОЙ ХИРУРГИИ 

7.1 ПРОГРАММА ДЛЯ ЭЛЕКТРОННО-ВЫЧИСЛИТЕЛЬНОЙ 

МАШИНЫ ПО ПРОГНОЗИРОВАНИЮ ОСЛОЖНЕНИЙ, 

ЛЕТАЛЬНЫХ ИСХОДОВ И ВЫБОРУ МЕТОДА ХИРУРГИЧЕСКОГО 

ВМЕШАТЕЛЬСТВА ПРИ СТЕНОЗАХ ВНУТРЕННЕЙ СОННОЙ 

АРТЕРИИ КАК ЭЛЕМЕНТ СИСТЕМЫ ПОДДЕРЖКИ ПРИНЯТИЯ 

РЕШЕНИЯ В КАРОТИДНОЙ ХИРУРГИИ  

В рамках диссертационного исследования была разработана система под-

держки принятия решения (СППР), которая по исходным показателям состояния 

больного, позволяет прогнозировать возможность осложнений при оперативном 

лечении стеноза ВСА методами КЭЭ и КАС. Предлагаемая СППР представляет со-

бой программу по прогнозированию осложнений и летальных исходов, а также на 

ее основе была разработана математическая модель балльной шкалы оценки рисков 

возникновения основных осложнений и летальных исходов. Основой СППР явля-

ется программа для ЭВМ, построенная с помощью статистических методов: дере-

вьев классификации и нейронных сетей. Деревья классификации строились по 

двум выборкам: обучающей и тестовой. Нейронные сети строились по трем выбор-

кам: обучающей, контрольной и тестовой.   При этом использован регистр больных, 

прошедших лечение, о наличии, или отсутствии у них осложнений. Выборка испы-

туемых состоит из 1088 и 1269 больных, прошедших лечение методами КЭЭ и КАС 

с 2010 по 2016 гг. в отделении сосудистой хирургии ГБУЗ «Научно-исследователь-

ский институт – Краевая клиническая больница №1 проф. С.В. Очаповского» 

г. Краснодара. При использовании метода КЭЭ осложнения были у 73 больных 

(6,71%), а метода КАС – у 51 (4,02%) больного. 

Методы прогнозирования представлены деревьями классификации и нейрон-

ными сетями. Исследования, предваряющие разработку СППР, были реализованы 

в среде пакета STATISTICA 10. Для каждой из групп больных при помощи коэф-

фициента корреляции Спирмена из совокупности 37 показателей были выявлены 

показатели, характеризующие либо состояние больных до лечения, либо техноло-
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гию оперативного лечения со статистически значимыми (p <0,05) корреляцион-

ными связями с показателем «Осложнения», который принимал значения «да», 

«нет».  

Для метода КЭЭ – это качественные характеристики состояния больных (в 

скобках указаны их возможные значения):  «ХСМН» – хроническая сосудисто-моз-

говая недостаточность (1, 2, 3, 4); «ПИВСА» – патологическая извитость внутрен-

ней сонной артерии (0, 1); «стенокардия ФК» –функциональный класс стенокардии 

по Канадской классификации (0-нет, I, II, III, IV); «Фракция выброса» – % изгнания 

из полости левого желудочка согласно Европейским рекомендациям кардиологов 

по сердечной недостаточности 2016 года (сохранная – >50%; средняя – 40-49%; 

сниженная – 30-39%; низкая – 0-29%); «ФК СН по NYHA» – функциональный 

класс сердечной недостаточности по Нью-Йоркской Ассоциации Кардиологов (0-

нет, 1, 2, 3, 4); «ХОБЛ» – хроническая обструктивная болезнь легких (0, 1, 2, 3); 

«ОНМК в анамнезе» – количество острых нарушений мозгового кровообращения 

в анамнезе (0-нет, 1, 2); а так же технологические – «вид КЭЭ» (классическая, эвер-

сионная), «заплата» – использование заплаты при ушивании артериотомического 

отверстия со значениями «да», «нет», «ВПШ» – временный внутрипросветный 

шунт со значениями «да», «нет».  

Для метода КАС – это качественные характеристики состояния больного 

«ХСМН», «ФВ», «ФК СН по NYHA», «ХОБЛ», «ОНМК в анамнезе»; технологиче-

ские – «тип стента КАС» (открытый, закрытый).  

В программе STATISTICA реализованы методы построения бинарных дере-

вьев классификации, основанные на ветвлении по одному показателю (предик-

тору). Бинарное, т.е. двоичное, дерево предполагает ветвление только по двум воз-

можным направлениям каждого предиктора. Структура метода такова, что пользо-

ватель имеет возможность по управляемым параметрам строить деревья произ-

вольной сложности, добиваясь минимальных ошибок классификации. Преимуще-

ством деревьев классификации перед другими методами классификации объектов 

по обучающей выборке – дискриминантным анализом, логит и пробит регрессии, 
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это то, что он непараметрический, а значит, предикторами модели вместе с коли-

чественными переменными могут быть качественные предикторы, принимающие 

текстовые значения.  

Для технологии КЭЭ методом ветвления – полный перебор для одномерных 

ветвлений; при правиле остановки – прямая остановка; доли неверно классифици-

рованных объектов – 0,02; критерия согласия Джини; при пользовательских ценах 

ошибок классификации, заданных в таблице 7.1, построено дерево классификации, 

в котором достигнут компромисс между сложностью дерева и количеством оши-

бочных классификаций (рис. 7.1). 

Таблица 7.1 — Матрица цен ошибок классификации 

 

Класс 

Предсказанные (строки) и наблюдаемые (столбцы) 

Класс: нет Класс: да 

нет  10,00 

да 1,00  

 

Узлы дерева изображены в виде прямоугольников. Номер узла написан в ле-

вом верхнем углу прямоугольника, над которым отображено количеству больных, 

причисленных к этому узлу. Внутри каждой вершины графа дерева изображены 

столбчатые диаграммы, представляющие классы или группы больных с наличием, 

или отсутствием осложнений – «да», «нет» (рис. 7.1).  
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Рисунок 7.1– Дерево классификации возможности осложнений для 

метода КЭЭ 

 

Об адекватности построенной модели классификации можно судить по коли-

честву правильно классифицированных больных обучающей выборки деревом. Так 

из 1015 больных группы «нет» 888 (87,5%) были правильно отнесены к группе 

«нет», из 73 больных группы «да» были правильно отнесены к группе «да» 65 

(89%). Построить дерево приемлемых размеров с более высокой прогностической 

точностью не удалось из-за значительного преобладания количества больных без 

осложнений (1015) над числом больных с осложнениями (73) –  отличие почти 14 

кратное.   

По дереву классификации был составлен алгоритм, при помощи которого по 

выделенным характеристикам больного можно предсказать возможность осложне-

ний: 

Шаг 1. Если ХОБЛ = 0, переходим к шагу 2, в противном случае – к шагу 13;  

Шаг 2. Если «заплата» = Gore-Тex, переходим к шагу 3, в противном случае – к шагу 8;  

Шаг 3. Если ОНМК в анамнезе = 1, 0, то переходим к шагу 4, в противном случае больной 

принадлежит к группе «да»;  
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Шаг 4. Если ФК СН по NYHA = 2, 0, то переходим к шагу 5, в противном случае больной 

принадлежит к группе «да»;  

Шаг 5. Если ХСМН = 1, 4, 3 переходим к шагу 6, в противном случае больной принадлежит 

к группе «да»;  

Шаг 6. Если ПИВСА = 0 переходим к шагу 7, в противном случае больной принадлежит к 

группе «да»;  

Шаг 7. Если стенокардия ФК = 2 больной принадлежит к группе «да», в противном случае 

(стенокардия ФК = 0, 1, 3) больной принадлежит к группе «нет»;  

Шаг 8. Если стенокардия ФК = 0, 1, 2 переходим к шагу 9, в противном случае    больной 

принадлежит к группе «да»;  

Шаг 9. Если ОНМК в анамнезе = 1, 0, то переходим к шагу 10, в противном случае –  к 

шагу 12;  

Шаг 10. Если ВПШ =нет, больной принадлежит к группе «нет», в противном случае пере-

ходим к шагу 11;  

Шаг 11. Если ОНМК в анамнезе = 0, больной принадлежит к группе «нет», в противном 

случае больной принадлежит к группе «да»;  

Шаг 12. Если ФК СН по NYHA = 2, больной принадлежит к группе «нет», в противном 

случае больной принадлежит к группе «да»;  

Шаг 13. Если ХОБЛ = 1, переходим к шагу 14, в противном случае – к шагу 16; 

Шаг 14. Если ФК СН по NYHA = 3 больной принадлежит к группе «да», в противном слу-

чае   переходим к шагу 15;  

Шаг 15. Если ХСМН=4, больной принадлежит к группе «да», в противном случае больной 

принадлежит к группе «нет»;  

Шаг 16. Если ФВ=1, больной принадлежит к группе «нет», в противном случае переходим к 

шагу 17;  

Шаг 17. Если вид КЭЭ = эверсионная, классическая, больной принадлежит к группе 

«да», в противном случае больной принадлежит к группе «нет». 

Аналогично, для технологии КАС практически при тех же установках пара-

метров модуля было построено приемлемое дерево классификации, изображённое 

на рисунке 7.2.  
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Рисунок 7.2 – Дерево классификации возможности осложнений для 

метода КАС 

 

Адекватность построенной модели классификации также соответствует ко-

личеству правильно классифицированных деревом пациентов. Так из 1218 больных 

группы «нет» 1095 (89,9%) были правильно отнесены к группе «нет», из 51 боль-

ных группы «да» были правильно отнесены к группе «да» 43 (84,3%). Построить 

дерево приемлемых размеров с более высокой прогностической точностью также, 

как и для метода КЭЭ не удалось. 

По дереву классификации был составлен алгоритм, с помощью которого по 

выделенным характеристикам больного можно предсказать возможность осложне-

ний: 

Шаг 1. Если ОНМК в анамнезе = 1 или 0, переходим к шагу 2, в противном случае 

(ОНМК в анамнезе = 2) больной принадлежит к группе «да»;  

Шаг 2. Если ОНМК в анамнезе = 0, переходим к шагу 3, в противном случае – к шагу 4;  

Шаг 3. Если ФВ = 3 больной принадлежит к группе «да», в противном случае – «нет»;  

Шаг 4. Если тип стента ТБА = открытый, переходим к шагу 5, в противном случае – к 

шагу 7;  
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Шаг 5. Если ХОБЛ = 2, 1, 0 переходим к шагу 6, в противном случае (ХОБЛ =3) больной 

принадлежит к группе «да»;  

Шаг 6. Если ФК СН по NYHA = 0, то больной принадлежит к группе «да», в противном 

случае – «нет»;  

Шаг 7. Если ФК СН по NYHA = 0, 1, 2, то переходим к шагу 8, в противном случае (ФК 

СН по NYHA =3, 4) больной принадлежит к группе «да»;  

Шаг 8. Если ХСМН = 3, то больной принадлежит к группе «да», в противном случае – к 

группе «нет». 

Для увеличения достоверности прогнозирования возможности осложнений 

наряду с деревьями классификации в дальнейшем мы использовали нейронные 

сети программы Neural Network пакета Statistica 10 (многослойный персептрон – 

MLP), которые являются обучающимися системами, имитирующими деятельность 

нейронных сетей человеческого мозга. По своей сути нейронные сети – 

обучающиеся эвристические системы, имитирующие посредством математической 

нелинейной модели искусственного нейрона деятельность живых нейронных сетей.  

Процесс нахождения значений весовых коэффициентов называется обуче-

нием сети. Он основан на использовании обучающей выборки – данных о пациен-

тах и их состоянии здоровья на момент поступления и возникших у них осложне-

ний. Выборка для построения нейронной сети составила 2357 пациентов. Из 1088 

больных, оперированных методом КЭЭ, осложнения были только у 73 больных. Из 

1289 пациентов, оперированных методом КАС, осложнения были лишь у 51 боль-

ного. В выборке распределения объектов в классах сильно различимы, из-за сети 

дают очень высокий процент ошибочных классификаций в классе с малым количе-

ством объектов. При этом прогностическая способность сети достаточно велика 95-

96% во всех трёх выборках (контрольная, тестовая, обучающая). Так как при по-

строении сети важно предсказать именно возможные осложнения, для правильного 

выбора типа оперативного вмешательства и уменьшения количества возможных 

осложнений, то нам необходимо было увеличить процент прогнозируемых ослож-

нений. В этой связи, для улучшения прогностических способностей сетей все боль-
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ные с вмешательством КЭЭ были разделены на два вида: Классическую и Эверси-

онную, а пациенты с вмешательством КАС –  разделены на два типа по типу ис-

пользуемой ячейки стента (с открытой и закрытой ячейкой). Поскольку при гло-

муссохраняющей КЭЭ осложнений у пациентов в течение всего периода не наблю-

далось, то этот вид вмешательства в не был включен в сеть.  Для каждой выборки 

была построена отдельная сеть, которые далее были объединены в программное 

приложение.   

Из 172 пациентов, прооперированных способом классической КЭЭ осложне-

ния, возникли у 31, а у 141 их не было. Чтобы уменьшить объем выборки, были 

удалены 19 пациентов с низким процентом стеноза внутренней сонной артерии ме-

нее 50-69%, которые не имели осложнений при этом виде вмешательства, на про-

тяжении всего изучаемого периода. Ещё 7 пациентов были удалены, как выбросы 

по возрасту.  По полученной выборке из 115 пациентов, посредством коэффици-

ента ранговой корреляции Спирмена были выявлены показатели, имеющие стати-

стически значимые сильные, слабые, и умеренные корреляционные взаимосвязи с 

показателями пациентов (табл. 7.2).  

Таблица 7.2 — Ранговые корреляции Спирмена для классической каротидной 

эндартерэктомии 
 

Показатели 

Отмеченные корреляции зна-

чимы на уровне p < 0,05 

осложнения  

Кальциноз бифуркации общей сонной артерии (степень)  -0,121503 

Патологическая извитость внутренней сонной артерии  0,188745 

Симптомность стеноза внутренней сонной артерии  0,206413 

Хроническая сосудисто-мозговая недостаточность  0,073807 

Наличие ОНМК в анамнезе  0,305432 

Стенокардия (функциональный класс) 0,042518 

Перенесённый инфаркт миокарда 0,109250 

Фибрилляция предсердий 0,208770 

ФК СН по NYHA  0,069666 

Сахарный диабет 0,083171 

Хроническая обструктивная болезнь лёгких  0,236081 

Стаж хирурга операций на ВСА в годах -0,694220 
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По выбранным показателям программой было сгенерировано 100 сетей. 

Параметры лучшей сети отображены в таблице 7.3.  

Таблица 7.3 — Описание сети для Классической каротидной эндартерэктомии 

62 MLP 5-7-2 95,06173 100 94,12224 BFGS 84 SOS Exponential Exponential 

 

Архитектура двухслойного персептрона указана во втором столбце. Первое 

число указывает на количество переменных в модели сети, вычисляется как сумма 

числа порядковых переменных («Патологическая извитость внутренней сонной 

артерии», «Симптомность стеноза внутренней сонной артерии», «Наличие ОНМК 

в анамнезе», «Фибрилляция предсердий», «Хроническая обструктивная болезнь 

лёгких»). Второе и третье – число скрытых и выходных нейронов в модели.  В 

последующих трёх столбцах (3, 4, 5) таблицы 7.3 отображены производительности 

сетей обучающей, тестовой и контрольной выборок. Чем больше 

производительность, тем точнее прогноз. Максимально возможная 

производительность равна 100%. В последних столбцах указаны алгоритм 

обучения нейронных сетей, функция ошибки, функции активации скрытых и 

выходных нейронов. Для обучения сетей был использован алгоритм Бройдена-

Флетчера-Гольдфарба-Шанно (Broyden-Fletcher-Goldfarb-Shanno) – BFGS, 

итерационный квазиньютоновский метод численной оптимизации. Цифра 

указывает на количество итераций, за которые сеть была обучена.  В седьмом 

столбце таблицы 7.3 указана функция ошибки SOS, используемая в процессе 

обучения – корень из суммы квадратов отклонений предсказанной переменной от 

исходной. В программе предусмотрены следующие функции активации: 

тождественная (identity), логистическая (logistic), гиперболическая (hyperbolic), 

экспонента (exponentially), синус (sinus), тождественная (identity), софтмакс – 
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обобщённая логистическая (softmax). Топология нейронной сети MLP 5-7-2 

отображена на рисунке 7.3. 

 

Рисунок 7.3 – Топология нейронной сети MLP 5-7-2. 

Число слоёв в сети 3, промежуточный слой Yj содержит 7 элементов (j = 7). На 

первом слое Xi (i = 5) – 5 нейронов, соответствующих входным показателям. На 

последнем слое Qk, (k = 3) – 2 нейрона «Да» и «Нет», которые соответствуют наличию 

или отсутствию осложнений у пациента при указанном виде оперативного 

вмешательства (рис. 7.3). 

В приведённых ниже таблицах 7.4 – 7.7, представлена развёрнутая информация 

о прогностических возможностях выбранной сети по трём выборкам – обучающей, 

контрольной и тестовой, которые содержали данные соответственно о 81, 17 и 17 

пациентах.   

В таблице 7.4 указано общее количество больных (Total) в каждой группе, 

верно (Correct) и неверно (Incorrect) классифицированных сетью в абсолютных 

величинах и в процентах.  Так, из таблицы следует, что в обучающей выборке, 

состоящей из 81 пациента, 77 (96,61%) верно классифицированы, 4 (3,39%) 

классифицированы неверно.   
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Таблица 7.4 — Результаты классификации обучающей выборки 
 осложнения 0  осложнения 1 осложнения –All 

Total 59 22 81 

Correct 57 20 77 

Incorrect 2 2 4 

Correct (%) 96,61% 90,91% 95,06% 

Incorrect (%) 3,39% 9,09% 4,94% 

 

Для того чтобы увидеть структуру ошибочных классификаций в обучающей 

выборке, рассмотрим следующую таблицу, столбцы которой обозначают исходные 

классы, а строки – предсказанные. Так видно, что двое больных без осложнений 

классифицированы неверно как больные с осложнениями, а двое пациентов с 

осложнениями – наоборот, без таковых (табл. 7.5).  

 Таблица 7.5 — Матрица ошибок классификации обучающей выборки 
 осложнения 0 осложнения 1 

осложнения 0 57 2 

осложнения 1 2 20 

 

Как видно из таблицы 7.6 в тестовой выборке все пациенты классифициро-

ваны правильно. Из этого следует, что в тестовой выборке нет ошибочных класси-

фикаций. 

Таблица 7.6 — Результаты классификации тестовой выборки 
 осложнения 0   осложнения 1 осложнения –All 

Total 13 4 17 

Correct 13 4 17 

Incorrect 0 0 0 

Correct (%) 100% 100% 100% 

Incorrect (%) 0 0 0 
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Из таблицы 7.7 следует, что в контрольной выборке 1 ошибочная классифи-

кация, из них 1 пациент – с осложнениями классифицирован, как пациент с благо-

приятным исходом операции.  

Таблица 7.7 — Матрица классификации контрольной выборки 
 осложнения 0   осложнения 1 осложнения –All 

Total 12 5 17 

Correct 12 4 16 

Incorrect 0 1 1 

Correct (%) 100,00% 80,00% 94,12% 

Incorrect (%) 16,67% 80% 6,25% 

 

Учитывая, что доли правильно классифицированных больных в обучающей, 

контрольной и тестовой выборке приняли высокие значения (%) –  95; 94; 100, мо-

жем считать сеть приемлемой для решения задачи предсказания осложнений у па-

циентов при проведении классической КЭЭ.  

Если бы во всех выборках доли верно классифицированных больных до-

стигли наибольшего значения – 100%, то сеть была бы переобученной, это озна-

чает, что при наличии ошибочных классификаций в анализируемой совокупности 

больных, нейронная сеть также ошибочно бы их классифицировала.  

Из 812 пациентов, прооперированных Эверсионной КЭЭ осложнения, воз-

никли у 42, а у 770 их не было. По имеющейся выборке, посредством коэффициента 

ранговой корреляции Спирмена были выявлены показатели, имеющие статистиче-

ски значимые слабые и умеренные корреляционные взаимосвязи с показателями 

пациентов (табл. 7.8). На их основе далее было основано построение следующей 

нейронной сети. 
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Таблица 7.8 — Ранговые корреляции Спирмена 
 

Показатели 

Отмеченные корреляции зна-

чимы на уровне p < 0,05 

осложнения  

Возраст (лет) 0,165145 

Курение (индекс Фагерстрема 6 и более) 0,499821 

Кальциноз бифуркации общей сонной артерии (степень)  0,144024 

Патологическая извитость внутренней сонной артерии  0,183213 

Симптомность стеноза внутренней сонной артерии  0,047873 

Хроническая сосудисто-мозговая недостаточность  0,022634 

Наличие ОНМК в анамнезе  0,086159 

Стенокардия (функциональный класс)  0,150295 

Перенесённый инфаркт миокарда 0,183567 

Фибрилляция предсердий 0,186616 

ФК СН по NYHA  0,225272 

Сахарный диабет  0,161661 

Хроническая обструктивная болезнь лёгких 0,489799 

Время окклюзии внутренней сонной артерии 0,211505 

Стаж хирурга операций на ВСА в годах -0,383594 

 По выбранным показателям программой было сгенерировано более 50 сетей. 

Параметры лучшей сети отображены в таблице 7.9.  

Таблица 7.9 — Описание сети для эверсионной КЭЭ 
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21 MLP 8-8-2-0 97,5248 100 91,86047 BFGS 84 SOS Tanh Logistic 

 

Двухслойный персептрон состоит из 8 входных нейронов порядковых 

переменных («Возраст», «Патологическая извитость внутренней сонной артерии», 

«Стенокардия (функциональный класс)», «Перенесенный инфаркт миокарда», 

«Фибрилляция предсердий», «ФК СН по NYHA», «Сахарный диабет», 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 
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«Хроническая обструктивная болезнь лёгких»), которые имели статистически 

значимую слабую или умеренную корреляцию.   Также в выбранной нами сети 

восемь скрытых и два выходных нейрона.  Функция ошибки, используемая в 

процессе обучения - SOS. Функция активации нейронов скрытого слоя - 

гиперболический тангенс (Tanh). Функция активации выходного слоя - 

логистическая (logistic).  

 

Рисунок 7.4 – Топология нейронной сети MLP 8-8-2. 

 

Число слоёв в сети 3, промежуточный слой Yj содержит 8 элементов (j = 8). На 

первом слое Xi (i = 8) – 8 нейронов, соответствующих входным показателям. На 

последнем слое Qk, (k = 3) – два нейрона «Да» и «Нет», которые соответствуют 

наличию или отсутствию осложнений у пациента при указанном виде оперативного 

вмешательства (рис. 7.4). 

В приведённых ниже таблицах 7.10 – 7.13 представлена развёрнутая 

информация о прогностических возможностях выбранной сети по трём выборкам – 

обучающей, контрольной и тестовой, которые содержали данные соответственно о 

404, 86 и 86 пациентах.   
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В таблице 7.10 указано общее количество больных (Total) в каждой группе, 

верно (Correct) и неверно (Incorrect) классифицированных сетью в абсолютных ве-

личинах и в процентах.  В обучающей выборке, состоящей из 404 пациентов, 394 

(97,53%) пациента классифицированы верно, а 10 (2,47%) – классифицированы не-

верно (табл. 7.10).   

Таблица 7.10 — Результаты классификации обучающей выборки 
 осложнения 0  осложнения 1 осложнения -All 

Total 376 28 404 

Correct 375 19 394 

Incorrect 1 9 10 

Correct (%) 99,7340 67,85714 97,5248 

Incorrect (%) 0,2660 32,14286 2,4752 

 

Для того чтобы увидеть структуру ошибочных классификаций в обучающей 

выборке рассмотрим матрицу ошибок классификации, столбцы которой обозна-

чают исходные классы, а строки – предсказанные. Из таблицы 7.11 следует, что 

один больной без осложнений классифицирован неверно, как пациент с осложне-

ниями, а 9 пациентов с осложнениями классифицированы как пациенты без ослож-

нений.  

Таблица 7.11 — Матрица ошибок классификации обучающей выборки 
 осложнения 0 осложнения 1 

осложнения 0 375 9 

осложнения 1 1 19 

 

В тестовой выборке все пациенты классифицированы правильно, то есть 

здесь нет ошибочных классификаций (табл. 7.12). 
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Таблица 7.12 — Результаты классификации тестовой выборки 
 осложнения 0 осложнения 1 осложнения -All 

Total 80 6 86 

Correct 80 6 86 

Incorrect 0 0 0 

Correct (%) 100 100 100 

Incorrect (%) 0 0 0 

 

В матрице классификации контрольной выборки наблюдались 7 ошибочных 

классификаций, из них 6 пациентов с осложнениями классифицированы как благо-

приятный исход операции (табл. 7.13).  

Таблица 7.13 — Матрица классификации контрольной выборки 
 осложнения 0  осложнения 1 осложнения -All 

Total 78 8 86 

Correct 77 2 79 

Incorrect 1 6 7 

Correct (%) 98,71795 25 91,86047 

Incorrect (%) 1,28205 75 8,13953 

 

Построенная сеть правильно классифицировала 97,53% больных в обучаю-

щей выборке, 91,86% - в контрольной, и 100%- в тестовой.  Далее она была исполь-

зована при построении программного модуля для предсказания осложнений у па-

циентов при вмешательстве эверсионной КЭЭ. 

За исследуемый период было проведено 1269 КАС. Из них 318 пациентов с 

использованием стентов с открытой ячейкой. У данной группы больных осложне-

ния возникли в 29 случаях. По имеющейся выборке, используя коэффициент ран-

говой корреляции Спирмена, были выявлены показатели, имеющие статистически 

значимые слабые, умеренные корреляционные взаимосвязи с показателями паци-

ентов при поступлении (табл. 7.14).  
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Таблица 7.14 — Ранговые корреляции Спирмена для КАС с открытой ячейкой 

стента 

Показатели 

Отмеченные корреляции 

значимы на уровне p < 0,05 

осложнения  

Возраст (лет) 0,127313 

Курение (индекс Фагерстрема 6 и более) 0,523601 

Кальциноз бифуркации общей сонной артерии (степень)  -0,248096 

Патологическая извитость внутренней сонной артерии  0,163224 

Симптомность стеноза внутренней сонной артерии  -0,025457 

Хроническая сосудисто-мозговая недостаточность  0,321568 

Наличие ОНМК в анамнезе  0,290695 

Стенокардия (функциональный класс)  0,468925 

Перенесенный инфаркт миокарда -0,016722 

Фибрилляция предсердий 0,052846 

ФК СН по NYHA  0,097236 

Сахарный диабет  -0,034297 

Хроническая обструктивная болезнь лёгких 0,191482 

Стаж хирурга операций на ВСА в годах -0,508559 

 

По выбранным показателям программой были построены нейронные сети. 

Параметры сети с наиболее удачными прогностическими свойствами отражены в 

таблице 7.15.  

Таблица 7.15 — Описание сети для КАС с открытой ячейкой стента 
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Двухслойный персептрон состоит из 6 входных нейронов порядковых 

переменных («Кальциноз бифуркации общей сонной артерии (степень)», 

«Патологическая извитость внутренней сонной артерии», «Хроническая 

сосудисто-мозговая недостаточность», «Наличие ОНМК в анамнезе», 

«Стенокардия (функциональный класс)», «Хроническая обструктивная болезнь 

лёгких»), которые имели статистически значимую слабую или умеренную 

корреляцию. Также в выбранной нами сети четыре скрытых и два выходных 

нейрона.  Функция ошибки, используемая в процессе обучения - SOS. Функция 

активации нейронов скрытого слоя - гиперболический тангенс (Tanh). Функция 

активации выходного слоя - тождественная (Identity) (Рис. 7.5).  

 

Рисунок 7.5 – Топология нейронной сети для КАС с 

открытой ячейкой стента. 

 

Число слоёв в сети 3, промежуточный слой Yj содержит 4 элемента (j = 8). На 

первом слое Xi (i = 8) – 6 нейронов, соответствующих, коррелирующим входным 

показателям. На последнем слое Qk, (k = 3) – два нейрона «Да» и «Нет», которые 
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соответствуют наличию или отсутствию осложнений у пациента при указанном виде 

оперативного вмешательства (рис. 7.5). 

В таблицах 7.16 – 7.19, представлена развёрнутая информация о 

прогностических возможностях выбранной сети по трём выборкам – обучающей, 

контрольной и тестовой, которые содержали данные соответственно о 159, 34 и 34 

пациентах.   

В таблице 7.16 указано общее количество больных (Total) в каждой группе, 

верно (Correct) и неверно (Incorrect) классифицированных сетью в абсолютных ве-

личинах и в процентах.  Так, из таблицы следует, что в обучающей выборке, состо-

ящей из 159 пациентов, 153 (96,22%) верно классифицированы, 6 (3,88%) класси-

фицированы неверно.   

 

 

Таблица 7.16 — Результаты классификации обучающей выборки 
 осложнения 0  осложнения 1 осложнения -All 

Total 133 26 159 

Correct 132 21 153 

Incorrect 1 5 6 

Correct (%) 99,2481 80,76923 96,22641 

Incorrect (%) 0,7519 19,23077 3,77359 

 

Для того чтобы увидеть структуру ошибочных классификаций в обучающей 

выборке рассмотрим матрицу ошибок классификации, столбцы которой обозна-

чают исходные классы, а строки – предсказанные. Из таблицы 7.17 следует, что 

один больной без осложнений классифицирован неверно, как пациент с осложне-

ниями, а 5 пациентов с осложнениями классифицированы неверно, как больные, не 

имеющие осложнений (табл. 7.17).  
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Таблица 7.17 — Матрица ошибок классификации обучающей выборки 
 осложнения 0 осложнения 1 

осложнения 0 132 5 

осложнения 1 1 21 

 

В тестовой выборке все пациенты классифицированы правильно, то есть, 

здесь нет ошибочных классификаций (табл. 7.18). 

Таблица 7.18 — Результаты классификации тестовой выборки 
 осложнения 0   осложнения 1 осложнения -All 

Total 33 1 34 

Correct 33 1 34 

Incorrect 0 0 0 

Correct (%) 100 100 100 

Incorrect (%) 0 0 0 

 

Таблица 7.19 демонстрирует, что в контрольной выборке 20 случаев ошибоч-

ных классификаций, по десять пациентов из каждой группы классифицированы не-

верно.  

Таблица 7.19 — Матрица классификации контрольной выборки 
 осложнения 0  осложнения 1 осложнения -All 

Total 320 20 340 

Correct 310 10 320 

Incorrect 10 10 20 

Correct (%) 96,87500 50 94,11765 

Incorrect (%) 3,12500 50 5,88235 

 

Построенная сеть правильно классифицировала 96,88% больных в остав-

шейся выборке, что позволяет ее использовать при построении программного мо-

дуля для прогнозирования осложнений у пациентов КАС с открытой ячейкой.  
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За исследуемый период было проведено 951 оперативных вмешательств КАС 

с закрытой ячейкой стента. При этом осложнения возникли у 22 больных. Для 

уменьшения объёма выборки случайным образом отобрали из всех пациентов без 

осложнений 33 испытуемых. По полученной выборке из 55 человек, используя ко-

эффициент ранговой корреляции Спирмена, были выявлены показатели, имеющие 

статистически значимые слабые, или умеренные корреляционные взаимосвязи с 

показателями пациентов при поступлении (Табл. 7.20).  

Таблица 7.20 — Ранговые корреляции Спирмена для КАС с закрытой ячейкой 

стента 

Показатели 

Отмеченные корреляции 

значимы на уровне p < 0,05 

осложнения  

Возраст (лет) 0,410803 

Кальциноз бифуркации общей сонной артерии (степень)  0,133697 

Патологическая извитость внутренней сонной артерии  0,471236 

Симптомность стеноза внутренней сонной артерии  0,363636 

Хроническая сосудисто-мозговая недостаточность  0,340215 

Наличие ОНМК в анамнезе  0,508830 

Стенокардия (функциональный класс)  0,164122 

Курение (индекс Фагерстрема 6 и более) 0,432188 

Перенесенный инфаркт миокарда 0,045835 

Фибрилляция предсердий 0,017972 

ФК СН по NYHA  0,505127 

Сахарный диабет  0,107833 

Хроническая обструктивная болезнь лёгких 0,252636 

Стаж хирурга операций на ВСА в годах -0,605510 

 

По выбранным показателям программой были построены нейронная сеть 

(табл. 7.21).  
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Таблица 7.21 — Описание сети для КАС с закрытой ячейкой стента 
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13 MLP 5-3-2 94,87179 100 75 BFGS 18 SOS Logistic Exponential 

 

Двухслойный персептрон состоит из 5 входных нейронов порядковых 

переменных («Возраст», «Симптомность стеноза внутренней сонной артерии», 

«Хроническая сосудисто-мозговая недостаточность», «Наличие ОНМК в 

анамнезе», «ФК СН по NYHA»), которые имели статистически значимую слабую 

или умеренную корреляцию. Также в выбранной нами сети три скрытых и два 

выходных нейрона.  Функция ошибки, используемая в процессе обучения - SOS. 

Функция активации нейронов скрытого слоя - логистическая (Logistic). Функция 

активации выходного слоя - экспонента (Exponential).  

 

Рисунок 7.6 – Топология нейронной сети для КАС со стентами с закрытой 

ячейкой. 

 

Топология нейронной сети для КАС со стентами с закрытой ячейкой 

выглядит следующим образом: число слоёв в сети 3, промежуточный слой Yj 

содержит 3 элемента (j = 3). На первом слое Xi (i = 8) – 5 нейронов, соответствующих, 

коррелирующим входным показателям. На последнем слое Qk, (k = 3) – два нейрона 
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«Да» и «Нет», которые соответствуют наличию или отсутствию осложнений у 

пациента при указанном виде оперативного вмешательства (рис. 7.6). 

В приведённых таблицах 7.22 – 7.25 представлена информация о 

прогностических возможностях выбранной сети по трём выборкам – обучающей, 

контрольной и тестовой, которые содержали данные соответственно о 39, 8 и 8 

пациентах.   

Общее количество больных (Total) в каждой группе, верно (Correct) и не-

верно (Incorrect) классифицированных сетью в абсолютных величинах и в процен-

тах.  При этом показано, что в обучающей выборке, состоящей из 39 пациентов, 37 

(94,87%) классифицированы верно, а двое больных (5,12%) – неверно (табл. 7.22).   

Таблица 7.22 — Результаты классификации обучающей выборки 
 осложнения 0   осложнения 1 осложнения -All 

Total 24 15 39 

Correct 23 14 37 

Incorrect 1 1 2 

Correct (%) 95,83333 93,33333 94,87179 

Incorrect (%) 4,16667 16,66666 5,12821 

 

Для того чтобы увидеть структуру ошибочных классификаций в обучающей 

выборке рассмотрим матрицу ошибок классификации (табл. 7.23). Анализ данных 

демонстрирует, что один больной без осложнений классифицирован неверно, как 

пациент с осложнениями, а один пациент с осложнениями также классифицирован 

неверно, как не получивший осложнение в процессе вмешательства.  

Таблица 7.23 — Матрица ошибок классификации обучающей выборки 
 осложнения 0 осложнения 1 

осложнения 0 23 1 

осложнения 1 1 14 

 

В тестовой выборке все пациенты классифицированы правильно, то есть, 

здесь нет ошибочных классификаций (табл. 7.24). 
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Таблица 7.24 — Результаты классификации тестовой выборки 
 

осложнения 0  осложнения 1 
осложнения -

All 

Total 3 5 8 

Correct 3 5 8 

Incorrect 0 0 0 

Correct (%) 100 100 100 

Incorrect (%) 0 0 0 

В контрольной выборке имелись две ошибочные классификации: два паци-

ента без осложнений классифицированы, как больные с осложнениями (табл. 7.25).  

Таблица 7.25 — Матрица классификации контрольной выборки 
 осложнения 0  осложнения 1 осложнения -All 

Total 6 2 8 

Correct 4 2 6 

Incorrect 2 0 2 

Correct (%) 66,66667 100 75 

Incorrect (%) 33,33333 0 25 

 

После того, как с помощью нейронных сетей мы прогнозировали исходы у 

всех пациентов выборки с различными типами вмешательств как: «С наличием 

осложнений» и «Без осложнений», необходимо выделить группы, соответствую-

щие типам осложнений. Записи о пациентах, имеющих более одного осложнения 

после оперативного вмешательства, были дублированы, и рассмотрены как два и 

более различных случая. В результате получили две выборки: 87 пациентов с 

осложнениями после оперативного вмешательства КЭЭ и 57 больных после КАС.  

Сеть для прогнозирования типа осложнений  при вмешательстве КЭЭ имеет 

12 входных нейронов «Возраст», «Кальциноз бифуркации общей сонной артерии», 

«Патологическая извитость внутренней сонной артерии», «Симптомность стеноза 

внутренней сонной артерии», «Хроническая сосудисто-мозговая недостаточ-

ность», «Наличие ОНМК в анамнезе», «Стенокардия (функциональный класс)», 

«Перенесенный инфаркт миокарда», «Фибрилляция предсердий», «ФК СН по 
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NYHA», «Сахарный диабет»,  «Хроническая обструктивная болезнь легких», кото-

рые имели статистически значимую слабую или умеренную корреляцию и явля-

лись входными переменными при построении сетей у пациентов с КЭЭ. Также в 

выбранной нами сети 15 скрытых и 7 выходных нейронов, соответствующих воз-

можным осложнениям: ОИМ, ОНМК, ТИА, кровотечение, пневмония, поврежде-

ние черепных нервов, тромбоз (рис. 7.7).  Функция ошибки, используемая в про-

цессе обучения – Энтропия (Entropy). Функция активации нейронов скрытого слоя 

- гиперболический тангенс (Tanh), Функция актив выходного слоя - обобщённая 

логистическая (Softmax) (табл. 7.26). 

Таблица 7.26 — Описание сети для типов осложнения для КЭЭ 
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Рисунок 7.7 – Топология нейронной сети для типов 

осложнения при КЭЭ. 
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Рассмотрим прогностические способности выбранной сети по трём выборкам – 

обучающей, контрольной и тестовой, которые содержали данные соответственно о 

61, 13 и 13 пациентах с осложнениями.   

Из таблицы 7.27 следует, что в обучающей выборке, состоящей из 61 паци-

ента, 58 (95,08%) верно классифицированы, 3 (4,92%) классифицированы неверно.   

Таблица 7.27 — Результаты классификации обучающей выборки 

 ОИМ ОНМК ТИА 

Кро-

воте-

чение 

пнев-

мония 

повре-

ждение 

череп-

ных 

нервов 

тром-

боз 
All 

Total 12 6 14 10 15 2 2 61 

Correct 11 6 13 10 14 2 2 58 

Incorrect 1 0 1 0 1 0 0 3 

Correct (%) 91,67% 100% 92,86% 100% 93,33% 0,00% 100% 95,08% 

Incorrect (%) 8,33% 0,00% 7,14% 0,00% 6,67% 0,00% 0,00% 4,92% 

 

Из таблицы 7.28 следует, что 1 пациент с осложнением «ОИМ» классифици-

рован как с осложнением «пневмония», 1 больной с осложнением «ТИА» класси-

фицирован как с осложнением «пневмония», и один1 с осложнением «пневмония» 

классифицирован как с осложнением «ТИА».  

Таблица 7.28 — Матрица ошибок классификации обучающей выборки 

 ОИМ ОНМК ТИА 

крово-

тече-

ние 

пнев-

мония 

повре-

ждение 

череп-

ных 

нервов 

тром-

боз 

ОИМ 11 0 0 0 1 0 0 

ОНМК 0 6 0 0 0 0 0 

ТИА 0 0 13 0 0 0 0 

кровотечение 0 0 0 10 0 0 0 

пневмония 1 0 1 0 14 0 0 

повреждение череп-

ных нервов 
0 0 0 0 0 2 0 

тромбоз 0 0 0 0 0 0 2 
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При анализе тестовой выборки все тринадцать пациентов классифицированы 

верно (табл. 7.29). 

Таблица 7.29 — Результаты классификации тестовой выборки 

 ОИМ ОНМК ТИА 
крово-

течение 

пнев-

мония 

повре-

ждение 

череп-

ных 

нервов 

тром-

боз 
All 

Total 3 2 2 1 4 0 1 13 

Correct 3 2 2 1 4 0 1 13 

Incorrect 0 0 0 0 0 0 0 0 

Correct (%) 100% 100% 100% 100% 100% 0,00% 100% 100% 

Incorrect (%) 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 

 

В контрольной выборке одна ошибочная классификация – один больной с 

осложнением «повреждение черепных нервов» классифицирован, как с осложне-

нием «кровотечение» (табл. 7.30). 

Таблица 7.30 — Матрица классификации контрольной выборки 

 ОИМ ОНМК ТИА 
крово-

течение 

пнев-

мония 

повре-

ждение 

череп-

ных 

нервов 

тром-

боз 
All 

Total 5 3 3 0 1 1 0 13 

Correct 5 3 3 0 1 0 0 12 

Incorrect 0 0 0 0 0 1 0 1 

Correct (%) 100% 100% 100% 0,00% 100% 0,00% 0,00% 92,31% 

Incorrect (%) 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 7,69% 

 

Построенная сеть правильно классифицировала 92,31% больных в остав-

шейся выборке, что позволяет нам ее использовать при построении программного 

модуля для прогнозирования типа осложнений у пациентов после оперативного 

вмешательства КЭЭ.  

Сеть для прогнозирования типа осложнений при вмешательстве КАС имеет 

6 входных нейронов: «Возраст», «Кальциноз бифуркации общей сонной артерии 
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(степень)», «Наличие ОНМК в анамнезе», «Хроническая сосудисто-мозговая недо-

статочность», «ФК СН по NYHA», «Хроническая обструктивная болезнь лёгких», 

которые имели статистически значимую слабую или умеренную корреляцию и яв-

лялись входными переменными при построении сетей у пациентов с вмешатель-

ством КАС. Также в выбранной нами сети 10 скрытых и 7 выходных нейронов, 

соответствующих возможным осложнениям: ОИМ, ОНМК, ТИА, кровотечение, 

пневмония, повреждение черепных нервов, тромбоз (рис. 7.8).  Функция ошибки, 

используемая в процессе обучения – Энтропия (Entropy). Функция активации 

нейронов скрытого слоя - гиперболический тангенс (Tanh), Функция актив выход-

ного слоя - обобщённая логистическая (Softmax) (табл. 7.31). 

Таблица 7.31 — Описание сети для типов осложнения для КАС 
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Рисунок 7.8 – Топология нейронной сети для типов 

осложнения при КАС. 
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Рассмотрим прогностические способности выбранной сети по трём выборкам – 

обучающей, контрольной и тестовой, которые содержали данные соответственно о 

41, 8 и 8 пациентах с осложнениями.   

Из таблицы 7.32 следует, что в обучающей выборке, состоящей из 41 паци-

ента, 39 (95,12%) верно классифицированы, а два случая (4,88%) классифициро-

ваны неверно.  

В классификации обучающей выборки выявлено, что 1 пациент с осложне-

нием «ОНМК» классифицирован неверно, как с осложнением «пневмония», а 

также один больной с осложнением «ТИА» классифицирован неверно, как с ослож-

нением «ОИМ» (табл. 7.32). 

Таблица 7.32 — Результаты классификации обучающей выборки 

 ОИМ ОНМК ТИА 
Пнев-

мония 

Постпунк-

ционная ге-

матома 

Тромбоз All 

Total 3 7 16 3 11 1 41 

Correct 3 6 15 3 11 1 39 

Incorrect 0 1 1 0 0 0 2 

Correct (%) 100% 85,71% 0,00% 100% 0,00% 0,00% 95,12% 

Incorrect (%) 0,00% 14,29% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 4,88% 

 

Анализ тестовой выборки показывает корректные классификации всех име-

ющихся осложнений (табл. 7.33). 

Таблица 7.33 — Результаты классификации тестовой выборки 

 ОИМ ОНМК ТИА 
Пнев-

мония 

Постпунк-

ционная ге-

матома 

Тромбоз All 

Total 2 0 4 1 0 1 8 

Correct 2 0 4 1 0 1 8 

Incorrect 0 0 0 0 0 0 0 

Correct (%) 100% 0 100% 100% 0 100% 100% 

Incorrect (%) 0,00% 0 0,00% 0,00% 0 0,00% 0,00% 
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В контрольной выборке имеются две ошибочные классификации: один боль-

ной с осложнением «ОИМ» классифицирован, как с осложнением «ТИА», и один 

пациент с «ОНМК» определён как с осложнением «пневмония» (табл. 7.34). 

Таблица 7.34 — Матрица классификации контрольной выборки 

 ОИМ ОНМК ТИА 
Пнев-

мония 

Постпунк-

ционная ге-

матома 

Тромбоз All 

Total 2 3 3 0 0 0 8 

Correct 1 2 3 0 0 0 6 

Incorrect 1 1 0 0 0 0 2 

Correct (%) 50,00% 66,67% 100% 0,00% 0 0,00% 75,00% 

Incorrect (%) 50,00% 33,33% 0,00% 0,00% 0 0,00% 25,00% 

 

Построенная сеть была использована нами при построении программного 

модуля для прогнозирования типа осложнений у пациентов после оперативного 

вмешательства КАС.  

Таким образом, для каждого из методов оперативной коррекции стеноза ВСА 

удалось построить вполне приемлемые по точности прогноза нейронные сети вида 

MLP, которые могут быть применены для предсказания возможности послеопера-

ционных осложнений больных.  

После тестирования нейронной сети был создан программный модуль на ос-

нове нейронных сетей и деревьев классификации в среде Statistica и Visual Studio 

Professional 2015, Microsoft Visual C#(Sharp) 2015, позволивший автоматизировать 

процесс классификации пациента при помощи обученной сети (Свидетельство о 

государственной регистрации программы для ЭВМ №2018611540 от  12.10.2017) 

(рис. В.3).  

Окна программы изображены на рисунках 7.9 – 7.11. 
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Рисунок 7.9 — Первое стартовое окно программы 

 

Рисунок 7.9 — Второе стартовое окно программы 
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Стартовое окно программы является в то же время окном ввода данных па-

циента. Пользователю необходимо заполнить все поля формы в соответствии с дан-

ными пациента, анализ состояния которого производится (рис. 7.9). 

В качестве входных данных используются следующие параметры: 

Половозрастная характеристика: 

1. ФИО – фамилия имя отчество пациента, вводятся вручную; 

2. Пол – пол пациента, выбирается значение из выпадающего списка; 

3. Возраст – количество лет,вводятся вручную; 

4. Курение (индекс Фагерстрема более 6) – выбирается значение из выпада-

ющего списка (да, нет) 

Состояние внутренних сонных артерий: 

5. Степень стеноза внутренней сонной артерии в % по NASCET – – выбира-

ется значение из выпадающего списка; 

6. Степень стеноза контралатеральной внутренней сонной артерии в % по 

NASCET – – выбирается значение из выпадающего списка; 

7. Кальциноз бифуркации общей сонной артерии – степень кальциноза, вы-

бирается значение из выпадающего списка (3 степени); 

8. Патологическая извитость внутренней сонной артерии – выбирается зна-

чение из выпадающего списка (да, нет); 

Мозговая симтоматика: 

9. Наличие ОНМК в анамнезе – выбирается значение из выпадающего 

списка (нет, однократно, повторные); 

10. Хроническая сосудисто-мозговая недостаточность – выбирается значе-

ние из выпадающего списка (4 степени по А.В. Покровскому); 

11. Симптомность стеноза внутренней сонной артерии – выбирается значе-

ние из выпадающего списка (да, нет) 

Сопутствующая патология: 

12. Перенесенный инфаркт миокарда – выбирается значение из выпадаю-

щего списка (да, нет) 

13. ФК СН по NYHA - выбирается значение из выпадающего списка (4 
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функциональных класса и «нет») 

14. Хроническая обструктивная болезнь легких - выбирается значение из 

выпадающего списка (4 стадии и «нет»); 

15. Фракция выброса - выбирается значение из выпадающего списка (4 

уровня: «сохранная», «средняя», «сниженная», «низкая»); 

15. Гипертоническая болезнь – выбирается значение из выпадающего 

списка (стадии); 

16. Сахарный диабет – выбирается значение из выпадающего списка (да, 

нет); 

17. Фибрилляция предсердий – выбирается значение из выпадающего 

списка (да, нет); 

18. Стенокардия ФК - выбирается значение из выпадающего списка (4 функ-

циональных класса и «нет»); 

 
Рисунок 7.11 – Окно вывода программы. Варианты расчета программы 

 

Вывод результата прогнозирования отображается в окне вывода программы  
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(рис. 7.11). При этом пользователю рекомендуется принятие решения о выборетипа 

операции – КЭЭ или КАС. Далее сообщаются наиболее вероятные возможные 

осложнения при осуществлении КЭЭ с делением этого вмешательства на виды 

(ЭКЭЭ, ККЭЭ, ГСКЭЭ), а также возможние осложнения при КАС сиспользова-

нием стенов с ОЯ и ЗЯ.  

Процедуру прогнозирования тестированием проводят дважды. Впервые – 

при поступлении. Ориентируясь на конечную цель — избежать летальных исходов, 

определяют наиболее рискованный метод вмешательства. Тестирование позволяет 

задать вектор обследований пациента и подойти ко второму тестированию, уточ-

няющему вид КЭЭ или вид стента. Повторное тестирование также показывает 

наиболее вероятные осложнения и возможность акцентировать внимание на меха-

низмах их предотвращения в периоперационном периоде. 

 

7.2 БАЛЛЬНЫЕ ШКАЛЫ РИСКОВ НА ОСНОВЕ ЗНАЧИМОСТИ 

ВЫЯВЛЕННЫХ ПРЕДИКТОРОВ ОСЛОЖНЕНИЙ И 

ЛЕТАЛЬНОСТИ  

При построении сетей программой Statistica 10, были сгенерированы веса 

наиболее значимых в развитии осложнений предикторов, сочетание которых с вы-

сокой вероятностью может привести к летальному исходу. Так как сети строились 

для каждого вида вмешательств КЭЭ и КАС отдельно, то и весовые коэффициенты 

предикторов для каждой из этих групп определены относительно каждого вида 

вмешательств. При этом если коэффициент не участвовал при построении сети, то 

его весовой коэффициент равен нулю. Полученные средние весовые коэффици-

енты были умножены на 10 для удобства работы с числами и округлены до целого. 

Полученный вес каждого предиктора был разделен на количество значений, соот-

ветствующей данной переменной. Например, Функциональный класс СН по NYHA 

может быть I, II, III, IV класса или стенокардия отсутствует (в регистре значение 

соответствует «0»). ФК СН по NYHA в проводимом анализе имеет 5 значений, по-

этому полученный весовой коэффициент данного предиктора «10» делим на 5. Та-

ким образом, отсутствие стенокардии («0») имеет вес 2 балла, I ФК СН по NYHA 
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соответствует 4 баллам, II ФК СН по NYHA – 6 баллам, III ФК СН по NYHA – 8 

баллам и IV ФК СН по NYHA – 10 баллам соответственно (табл. 7.35). 

 

Таблица 7.35 – Определение веса основных предикторов развития летальных 

исходов, осложнений «ИИ» и «ОИМ» в группе КЭЭ 
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ЭКЭЭ  1,91 1,81 1,50 1,49 1,29 1,11 1,04 1,00 0,99 0,97 0,96 0,95   

ККЭЭ  1,33 2,90  2,96 1,64  2,23   2,10 1,68 2,10 1,43 2,15 

Ср.зн. 3,24 4,71 1,5 4,45 2,93 1,11 3,27 1 0,99 3,07 2,64 3,05 1,43 2,15 

Коэф. 32 47 15 45 29 11 33 10 10 31 26 31 14 22 

Кол. зн. 

перем. 

2 2 2 4 3 4 2 4 5 5 5 3 5 2 

Привед. 

баллы 

8 12 7 6 5 3 8 3 2 3 3 5 3 11 

 

Для определения основных причин летальности и двух главных осложнений, 

которые могут привести к летальным исходам (ОИМ и ИИ), у всех пациентов ре-

гистра были рассчитана взаимосвязь коморбидного фона с наступлением леталь-

ного исхода, ИИ и ОИМ при помощи коэффициента корреляции Спирмена. При 

этом связь между наиболее значимыми двенадцатью предикторами, определяю-

щими наступление осложнений, приводящих к летальным исходам и предиктором 

«Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более) показала их статистически значимую 

высокую корреляцию.  Поэтому при построении шкал во всех группах (КЭЭ и 

КАС) пациенты были разделены на «Курящих» и «Некурящих».  Исходя из этого 

разделения, как наиболее значимого в развитии осложнений и летальных исходов, 

рассчитаны ранговые корреляции Спирмена при оперативном вмешательстве КЭЭ 

и КАС с переменной «летальный исход», осложнение «ОИМ» и осложнение «ИИ».  
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Ранговые корреляции Спирмена при оперативном вмешательстве КЭЭ в подгруп-

пах «Курение ДА» (индекс Фагерстрема 6 и более) и «Курение НЕТ» представлены 

в таблице 7.36.  

Таблица 7.36 – Ранговые корреляции Спирмена в группе КЭЭ в подгруппах 

«Курящие» и «Некурящие» 
 Курение ДА (ИФ 6 и более) Курение НЕТ 

 О Н М К
 

О И М
 

п н е в м о н и я
 

л е т а л ь н о с т ь
 

О Н М К
 

О И М
 

п н е в м о н и я
 

л е т а л ь н о с т ь
 

Пол -0,08 0,21* -0,15 0,03 0,05 -0,03 -0,02 0,02 

Возраст -0,15 -0,03 -0,13 -0,13 0,01 0,02 -0,01 0,03 

Процент стеноза внут-

ренней сонной арте-

рии 

0,08 -0,06 -0,12 0,07 -0,01 -0,06* -0,01 -0,05 

Процент стеноза кон-

тралатеральной внут-

ренней сонной арте-

рии 

-0,03 -0,07 -0,16 0,21* 0,04 -0,01 0,04 0,01 

Кальциноз бифурка-

ции общей сонной ар-

терии 

0,19* 0,10 -0,15 0,02 -0,01 0,04 0,04 0,02 

Патологическая изви-

тость внутренней сон-

ной артерии 

-0,03 0,21* 0,16 0,04 0,04 0,12* 0,03 0,03 

Симптомность сте-

ноза внутренней сон-

ной артерии 

0,38* 0,09 0,18 0,12 0,02 -0,06* 0,03 0,03 

ХСМН 0,14 -0,02 0,02 0,18* 0,04 -0,02 0,04 0,04 

Наличие ОНМК в 

анамнезе 
0,24* 0,08 0,21* 0,16* 0,05 -0,05 0,04 0,04 

Стенокардия -0,10 0,30* 0,11 0,06 0,03 0,11* -0,01 0,01 

Фибрилляция пред-

сердий 
-0,14 0,35* 0,22 -0,02 0,01 0,15* 0,04 0,04 

Перенесенный ин-

фаркт миокарда 
-0,11 0,47* 0,22* 0,11 -0,03 0,16* 0,03 -0,02 

Фракция выброса -0,03 0,01 0,02 0,04 0,00 0,11* 0,01 0,05 

Функциональный 

класс СН по NYHA 
-0,09 0,54* 0,25* 0,26* 0,01 0,16* 0,05 0,05 

Сахарный диабет -0,15 0,39* 0,53* 0,04 0,03 0,11* -0,02 0,03 

Хроническая обструк-

тивная болезнь легких 
0,11 0,16 0,06 0,18 0,15* 0,19* 0,10* -0,01 
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 Курение ДА (ИФ 6 и более) Курение НЕТ 

 О Н М К
 

О И М
 

п н е в м о н и я
 

л е т а л ь н о с т ь
 

О Н М К
 

О И М
 

п н е в м о н и я
 

л е т а л ь н о с т ь
 

Гипертоническая бо-

лезнь 
0,00 -0,10 -0,05 -0,03 0,02 -0,17* 0,02 -0,01 

MMSE 0,03 -0,13  -0,01 -0,03 -0,01 0,00 -0,03 

*Отмеченные корреляции значимы на уровне p <0,05 

При наступлении летальных исходов в подгруппе «Курильщики» статисти-

чески значимыми оказались предикторы: «Процент стеноза контралатеральной 

внутренней сонной артерии» (r=0,21), «ХСМН» (r=0,18), «Наличие ОНМК в 

анамнезе» (r=0,18), «Функциональный класс СН по NYHA» (r=0,26).  

На основании выше приведённых статистических исследований была смоде-

лирована и построена шкала рисков для определения пациентов высокой группы 

риска возможной летальности (рис. 7.12). 

 Используя данные регистра о пациентах с развившимися летальными исхо-

дами после оперативного вмешательства КЭЭ, можем определить критический 

уровень развития данного события. При сумме баллов 30 и выше по шкале, пред-

ставленной на рисунке 7.12. Вероятность наступления летального исхода состав-

ляет 95%. 
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Рисунок 7.12 – Шкалы риска по возникновению летальных исхо-

дов в группе КЭЭ 

   ХСМН  2 

   Курение да     Курение нет 

   Процент стеноза     Процент стеноза 
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Рисунок 7.12 (продолжение) – Шкалы риска по возникновению 

летальных исходов в группе КЭЭ 

 

Аналогичным образом построена шкала риска возникновения ОИМ при вме-

шательстве КЭЭ.  Статистически значимую умеренную корреляцию у курильщи-

ков показали  предикторы: «Перенесенный ИМ», r =0,47, «СД», r=0,39, «ФП», r 

=0,35, «Функциональный класс СН по NYHA», r= 0,54. В группе «Некурящие» они 

также оказались статистически значимыми, но с более слабой корреляцией. Про-

порционально были изменены коэффициенты балльной шкалы, и результат постро-

ения математической модели отражён на рисунке 7.13. 
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Рисунок 7.13 (продолжение) – Шкалы риска по возникновению осложнения 

«ОИМ» в группе КЭЭ 

Используя данные регистра о пациентах, с развившимся осложнением 

«ОИМ» при вмешательстве КЭЭ, был определен критический уровень наступления 
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события. При сумме баллов 40 и выше по шкале, представленной на рисунке 6. 

вероятность наступления осложнения «ОИМ» составляет 95%. 

Шкала рисков возникновения ишемического инсульта рассчитана у пациен-

тов при вмешательстве КЭЭ была сформирована в соответствии с данными корре-

ляционного анализа (табл. 7.36).  Значимыми предикторами при этом выступает 

«Симптомность стеноза ВСА», «Кальциноз бифуркации ОСА» и «ОНМК в 

анамнезе» (рис. 7.14). 

   Асимпт. стеноз 

   Курение да     Курение нет 
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Рисунок 7.14 – Шкалы риска по возникновению осложнения 

«ИИ» в группе КЭЭ 

 

Имеющиеся данные регистра о пациентах с осложнением «ИИ» в группе 

КЭЭ, позволяют определить критический уровень возникновения данного ослож-

нения. Возникновение осложнения «ИИ» в группе КЭЭ возникает с 27 баллов и 

выше с вероятность наступления данного осложнения 95% (рис. 7.14). 

Так как сети были построены для каждого вида вмешательств КЭЭ и КАС 

отдельно, то и весовые коэффициенты предикторов КАС определены относительно 
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подгрупп (КАС ОЯ, КАС ЗЯ). Весовые коэффициенты при вмешательстве КАС и, 

рассчитанные в соответствии с ними, баллы отражены в таблице 7.37. 

Таблица 7.37 – Определение веса основных предикторов развития летальных 

исходов, осложнений «ИИ» и «ОИМ» в группе КАС 
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Л
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Ф
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о
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С
и
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п

то
м

н
о
ст

ь
 с

те
н

о
за

 

В
С

А
 

Х
С

М
Н

 

Закрытая 

ячейка 

 

3,86 3,03 2,05 1,84 1,83 1,44 1,35 1,17 1,09 0,99 0,97 

Открытая 

ячейка 

 

1,53 1,59 0,64 1,24 2,09 0,87 0,90 1,20   0,63 0,63 

Среднее  

 

2,69 2,31 1,35 1,54 1,96 1,16 1,12 1,19 1,09 0,81 0,80 

Суммарное ко-

личество баллов 

27 23 13 15 20 12 11 12 11 8 8 

Количество зна-

чений перемен-

ной 

2 2 3 3 5 5 2 3 2 2 4 

Приведённые 

баллы 

13 12 4 5 4 2 6 4 5 4 2 

 

Далее были определены ранговые корреляции Спирмена при оперативном 

вмешательстве КАС и построены балльные шкалы летальности и осложнений 

(табл. 7.38).  
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При наступлении летальных исходов в подгруппе «Курильщики» статисти-

чески значимыми оказались предикторы: «Пол» (r=0,23), «Стадия ХСМН» (r=0,18), 

«Наличие ОНМК в анамнезе» (r=0,16).  

Таблица 7.38 - Ранговые корреляции Спирмена в группе КАС в подгруппах 

«Курение ДА» (индекс Фагерстрема 6 и более) и «Курение НЕТ» 
 Курение ДА (индекс Фа-

герстрема 6 и более) 

Курение НЕТ 

 

О
Н

М
К

 

О
И

М
 

п
н

ев
м

о
н

и
я
 

л
ет

ал
ь
н

о
ст

ь
 

О
Н

М
К

 

О
И

М
 

л
ет

ал
ь
н

о
ст

ь
 

Пол 0,04 0,11 -0,04 0,23* -0,03 0,06 -0,02 

Возраст -0,07 0,08 0,00 -0,03 0,05 0,04 0,04 

стеноза внутренней сонной арте-

рии 
-0,02 0,01 0,05 -0,01 -0,01 0,02 0,02 

процент стеноза контралатераль-

ной внутренней сонной артерии 
0,04 0,04 -0,07 0,08 0,00 -0,01 -0,01 

Кальциноз бифуркации общей 

сонной артерии 
0,14* 0,10 0,22* -0,04 -0,02 -0,01 -0,01 

Симптомность стеноза внутренней 

сонной артерии 
0,18* 0,05 0,15* 0,11 0,18* -0,03 0,03 

ХСМН 0,19* 0,04 0,15* 0,18* 0,17* -0,02 0,03 

Наличие ОНМК в анамнезе 0,28* 0,06 0,13* 0,16 0,20* -0,03 0,03 

Стенокардия 0,09 0,23* 0,12 -0,01 0,04 0,04 0,04 

Фибрилляция предсердий 0,10 0,21* 0,09 0,06 0,02 -0,01 0,07* 

Перенесенный инфаркт миокарда 0,09 0,19* 0,15* 0,02 0,02 0,04 0,04 

Фракция выброса -0,04 -0,01 0,03 -0,02 -0,04 0,00 0,00 

ФК СН по NYHA -0,26* 0,23* 0,09 0,06 -0,15* 0,06 -0,06 

Сахарный диабет -0,03 0,05 0,08 -0,05 0,04 0,06 0,06 

Хроническая обструктивная бо-

лезнь легких 
0,01 -0,07 0,14* -0,12 -0,02 -0,01 -0,01 

Гипертоническая болезнь 0,07 0,08 0,14* -0,02 -0,02 0,02 0,04 

MMSE 0,01 -0,09 -0,07 0,03 0,05 -0,03 0,02 

*Отмеченные корреляции значимы на уровне p <0,05 
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На основании выше приведённых статистических данных была построена 

шкала рисков для определения пациентов высокой группы риска возможной ле-

тальности при КАС (рис. 7.15).  

 
  Женщины  

   Курение да     Курение нет 

   ХСМН       ХСМН   

   1 2 3 4     1 2 3 4 

  баллы 3 6 9 12    баллы 1 2 3 4 
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к
  нет 4 7 10 13 16  

О
н

м
к
 нет 1 2 6 7 8 

однокр 8 11 14 17 20  однокр 2 3 10 11 12 

многокр 12 15 18 21 24  многокр 3 4 14 15 16 

               

   Мужчины 

   Курение да     Курение нет 

   ХСМН       ХСМН   

   1 2 3 4     1 2 3 4 

  баллы 3 6 9 12    баллы 1 2 3 4 

О
н

м
к
  нет 4 20 23 26 29  

О
н

м
к
  нет 1 14 18 19 20 

однокр 8 24 27 30 33  однокр 2 15 22 23 24 

многокр 12 28 31 34 37  многокр 3 16 26 27 28 

Рисунок 7.15 – Шкалы риска по возникновению летальных исходов в 

группе КАС 

 

Используя данные регистра о пациентах с развившимися летальными исхо-

дами после оперативного вмешательства КАС, можем определить критический 

уровень развития данного события. При сумме баллов 36 и выше по шкале, пред-

ставленной на рисунке 7.15, вероятность наступления летального исхода состав-

ляет 95%. 

Шкала риска возникновения ОИМ при процедуре КАС также была построена 

на основе выявленных корреляций (табл. 7.38).  Статистически значимую умерен-

ную корреляцию у курильщиков показали предикторы: «Перенесенный инфаркт 

миокарда» (r=0,19), «Фибрилляция предсердий» (r=0,21), «Стенокардия ФК» 

(r=0,23), «ФК СН по NYHA» (r=0,23). В группе «Курение НЕТ» статистически зна-

чимых корреляций выявлено не было. Коэффициенты балльной шкалы и результат 

построения математической модели отражён на рисунке 7.16. 
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Рисунок 7.16 – Шкалы риска по возникновению осложнения «ОИМ» в 

группе КАС 
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По имеющимся данным регистра о пациентах, с развившимся осложнением 

«ОИМ» при вмешательстве КАС определен критический уровень наступления со-

бытия. При сумме баллов 45 и выше по шкале, представленной на рисунке 7.16, 

вероятность наступления осложнения «ОИМ» составляет 95%. 

Шкала рисков возникновения ишемического инсульта у пациентов при про-

цедуре КАС рассчитана и сформирована в соответствии с данными корреляцион-

ного анализа (табл. 7.38).  Значимыми предикторами в группах «Курение ДА» (ин-

декс Фагерстрема 6 и более) являются «Симптомность стеноза ВСА» (r=0,18), «ФК 

СН по NYHA» (r=-0,26), степень «ХСМН» (r=0,19), «ОНМК в анамнезе» (r=0,28). 

Значимыми предикторами в группах «Курение НЕТ» были «Симптомность стеноза 

ВСА» (r=0,18, «ФК СН по NYHA» (r=-0,15), степень «ХСМН» (r=0,17), наличие 

«ОНМК в анамнезе» (r=0,20). 
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Рисунок 7.17 – Шкалы риска по возникновению осложнения 

«ИИ» в группе КАС 
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   Симпт.стеноз, ОНМК в анамн. однократно 
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Рисунок 7.17 (продолжение) – Шкалы риска по возникновению осложнения 

«ИИ» в группе КАС 
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Данные регистра о пациентах с осложнением «ИИ» в группе КАС, позволяют 

определить критический уровень возникновения данного осложнения. Возникно-

вение осложнения «ИИ» в группе КАС возникает с уровня 40 баллов и выше с ве-

роятность наступления данного осложнения 95% (рис. 7.17). 

Тестирование по данным шкалам в СППР вкупе с программой по прогнози-

рованию летальных исходов и осложнений проводится дважды. Первое тестирова-

ние при поступлении пациента в отделение. Данный шаг позволяет сразу оценить 

вероятность наступления нежелательных исходов вмешательств, наиболее вероят-

ные осложнения и вероятность наступления летальных исходов прри имеющемся 

исходном коморбидном фоне. Второе тестирование проводится непосредственно 

перед оперативным вмешательством с целью объективизации возможных ослож-

нений при выбранном ранее методе операции для включения в лечебный процесс 

мероприятий, которые позволят минимизировать риски развития осложнений и ле-

тальных исходов.  

7.3 АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ СИСТЕМЫ ПОДДЕРЖКИ 

ПРИНЯТИЯ РЕШЕНИЯ ПО ИНДИВИДУАЛЬНОМУ 

ПРОГНОЗИРОВАНИЮ РАЗВИТИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ И 

ЛЕТАЛЬНЫХ ИСХОДОВ ПРИ АНГИОПЛАСТИКЕ СО 

СТЕНТИРОВАНИИ СОННЫХ АРТЕРИЙ И КАРОТИДНОЙ 

ЭНДАРТЕРЭКТОМИИ  

С января 2016 по декабрь 2017 гг. среди пациентов, входящих в исследуе-

мую когорту, проводилась рандомизация на предмет проведения тестирования про-

граммой для ЭВМ по индивидуальному прогнозированию осложнений и выбору 

метода хирургического вмешательства при стенозах внутренней сонной артерии на 

основе деревьев классификации и нейронных сетей, а также использования шкал 

рисков вознекновения летальных исходов и осложнений (Свидетельство о государ-

ственной регистрации программы для ЭВМ №2018617875 от  17.05.2018) (рис. В.4).  

 Для распределения участников по группам применена простая рандомиза-

ция по историческому периоду: в 2015-2016 году все пациенты (n=890) были отне-

сены к вмешательствам в соответствии с «Национальными рекомендациями по ве-

дению пациентов с заболеваниями брахиоцефальных артерий» от 2013 года без 
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учета результатов тестирования программы. С января по декабрь 2017 (n=485) года 

выбор метода вмешательства и вид операции выбирали по результатам выбора про-

граммы и прогностически важных факторов риска и уровнем прогнозируемого 

риска. В итоге в исследовании участвовало 1375 пациентов. В группе тестирования 

окончательное решение о выборе метода вмешательства (КЭЭ или КАС), а также 

выбора метода КЭЭ принималось только в том случае, если рекомендация про-

граммы не противоречила мнению клинической конференции, определяющей так-

тику оперирующего хирурга. При возникновении противоречий решение остава-

лось за оперирующим хирургом. При этом пациент из исследования исключался. 

Таких случаев за 2017 год было 15. Таким образом в исследовании были включены 

1360 пациентов. Из них 890 пациентам в рамках исторической рандомизации те-

стирование не было выполнено за 2015-2016 год. В 2017 году 470 пациентам была 

проведена процедура тестирования по разработанной нами программе для ЭВМ и 

шкалам рисков возникновения летальных исходов и осложнений, объединенных в 

единую СППР (рис. 7.18).  

 

Рисунок 7.18 — Частота развития осложнений в зависимости от 

проведения тестирования пациентов с СППР при КАС и КЭЭ 

 

В результате, частота кумулятивного показателя «Осложнения» с 29 случаев 

3,25%

0,41%

0,00%

0,50%

1,00%

1,50%

2,00%

2,50%

3,00%

3,50%

тестирование не проводилось тестирование проводилось 

Ч
а
ст

о
т
а
 р

а
зв

и
т
и

я
 о

сл
о
ж

н
ен

и
й

, 
%

 p<0,05 

r=-1 



299 

 

на 890 вмешательства (3,25%) в 2015-2016 году снизилась до двух на 485 операций 

(0,41%) в 2017 году. Иначе говоря, в группе тестирования частота осложнений была 

почти в 8 раз меньше, чем в группе, где тестирование не проводили. Различие это 

статистически значимое, а взаимосвязь между проведением тестирования и часто-

той развития осложнений сильная (рис. 7.18, табл. 7.39).  

Таблица 7.39 — Частота развития осложнений в зависимости от применения 

СППР 
Переменные КЭЭ+КАС  

2015-2016 гг  

(n=890) 

КЭЭ+КАС 

 2017 г (n=485) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

Кумулятивный 

показатель 

«Осложнения» 

29 (3,25%) 2 (0,41%) 0,01842 

0,02310 

-1,00000 

 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с критерий Гамма 

 

Также отмечено снижение летальных исходов с 4 случаев за период 2015-

2016 годы до нуля в 2017 году, когда проводилось тестирование пациентов. Трид-

цатисуточная летальность в сравниваемых группах при использовании СППР зна-

чимо меньше  (r=-0,37) (табл.7.40). 

Таблица 7.40 — 30-суточная летальность в зависимости от применения СППР 
Переменные КЭЭ+КАС  

2015-2016 гг  

(n=890) 

КЭЭ+КАС 

 2017 г (n=485) 

р-значениеа 

р-значениеb 

r-значениес 

30-суточная ле-

тальность 

4 (0,44%) 0 (0%) 0,04618 

0,04419 

-0,37 

 

а критерий Пирсона 2 
b критерий М-П 2 
с критерий Гамма 

 

Таким образом, показана возможность использования современных техноло-

гий компьютерного анализа данных при разработке медицинской системы под-
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держки принятия решений, которая по клиническим показателям состояния боль-

ного и технологическим параметрам оперативного вмешательства автоматизирует 

прогнозирование осложнений при оперативном лечении стеноза внутренних сон-

ных артерий методом каротидной эндартерэктомии и ангиопластики ВСА со стен-

тированием. В нашем случае СППР представляет собою интегрированную си-

стему, состоящую из статистического метода – деревьев классификации и эвристи-

ческой процедуры – нейронных сетей, дополненную балльной шкалой рисков раз-

вития осложнений. 

 

Рисунок 7.19 — Частота развития осложнений в период зависимости 

от использования СППР  

 

Как видно из диаграммы (рис. 7.19), благодаря использованию СППР коли-
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дневную практику. Эти факты позволяют нам говорить о высокой эффективности 

СППР в прогнозировании предотвращении осложнений и летальных исходов в хи-

рургии стенозов ВСА. 
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статуса, наличия перенесенных мозговых инцидентов, связанных со стенозами 

ВСА, особенностей ВСА, используемых расходных материалов позволяет прогно-

зировать возможность осложнений при оперативном лечении стеноза ВСА мето-

дами КЭЭ и КАС. Предлагаемая СППР включаетс в себя программу по индивиду-

альному прогнозированию осложнений и летальных исходов и, разработанной на 

ее основе математической модели балльной шкалы оценки рисков возникновения 

осложнений и летальных исходов.  

Программа для ЭВМ была построенна с помощью двух статистических ме-

тодов: деревьев классификации и нейронных сетей. Деревья классификации стро-

ились по двум выборкам: обучающей и тестовой, а нейронные сети – по трем: обу-

чающей, контрольной и тестовой.   Для анализа использован регистр больных, про-

шедших лечение в клинике, содержащий все сведения о пациенте, в том числе све-

дения о наличии, или отсутствии у них осложнений. Исследования, предваряющие 

разработку СППР, были реализованы в среде пакета STATISTICA 10. Для каждой 

из групп больных были выявлены показатели, характеризующие либо состояние 

больных до лечения, либо технологию оперативного лечения со статистически зна-

чимыми корреляционными связями с показателем «Осложнения», который прини-

мал значения «да», «нет».  

Второй составляющей СППР являются балльные шкалы рисков развития 

острого инфаркта миокарда и инсульта у пациентов, планирующихся на оператив-

ное лечение по реваскуляризации головного мозга. Построение балльных шкал 

было реализовано при построении сетей программой Statistica 10. При этом были 

сгенерированы веса наиболее значимых в развитии осложнений предикторов, со-

четание которых с высокой вероятностью может привести к летальному исходу. 

Весовые коэффициенты предикторов для групп КЭЭ и КАС были отдельно опре-

делены относительно каждого вида вмешательств.  

Первое тестирование при поступлении пациента в клинику позволяет сразу 

оценить вероятность наступления нежелательных исходов, наиболее вероятные 
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осложнения и вероятность наступления летальных исходов при имеющемся исход-

ном коморбидном фоне. Второе тестирование осуществляется непосредственно пе-

ред оперативным вмешательством с целью объективизации возможных осложне-

ний при выбранном методе операции для включения в лечебный процесс меропри-

ятий, которые позволят минимизировать риски развития осложнений и летальных 

исходов.  

На наш взгляд продемонстрирована возможность использования современ-

ных технологий компьютерного анализа данных при разработке медицинской си-

стемы поддержки принятия решений, которая по показателям состояния больного 

и технологическим параметрам оперативного вмешательства автоматизирует про-

гнозирование осложнений при оперативном лечении стеноза внутренних сонных 

артерий открытым и эндоваскулярным методами. Результатом использования 

СППР частота кумулятивного показателя «Осложнения» с 3,25% за период 2015-

2016 годы (без использования СППР) снизилась до 0,41% в 2017 году (с использо-

ванием СППР). Иначе говоря, в группе тестирования частота осложнений была по-

чти в 8 раз меньше, чем в группе, где тестирование не проводили. Также отмечено 

значимое снижение случаев летальных исходов в сравнении с периодом, когда про-

водилось тестирование пациентов. Полученные результаты дают нам основания го-

ворить о высокой эффективности предложенной СППР в прогнозировании предот-

вращении осложнений и летальных исходов в хирургии стенозов ВСА. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

По результатам проведенного литературного обзора можно сказать, что оба 

метода реваскуляризации головного мозга (КЭЭ и КАС) при стенозах бифуркации 

ОСА и стенозах ВСА имеют право на существование [42, 62, 129, 152, 162, 240, 

274]. Согласно «Национальным рекомендациям по ведению пациентов с заболева-

ниями брахиоцефальных артерий» «золотым стандартом» хирургического лечения 

стенозов ВСА на сегодняшний день остается каротидная эндартерэктомия [28]. 

Тем не менее, каротидная ангиопластика со стентированием занимает все более 

уверенные позиции в противовес открытому хирургическому лечению [118, 131, 

144, 218, 296, 288, 327]. Это связано как с совершенствованием технологии КАС, 

так и с быстрыми изменениями в конструктиве используемых стентов, инструмен-

тов доставки и методов защиты головного мозга [104, 177, 308, 347].  

Существующий на сегодняшний день критерий успешности оперативного 

лечения клиники, отражаемый в кумулятивном показателе «инсульт+летальность», 

который не должен превышать 6% для симптомных больных и 3% для асимптом-

ных больных, не устраивает ни пациентов, ни хирургов [129]. Подавляющее боль-

шинство ведущих клиник мира демонстрируют данные кумулятивного показателя 

«инсульт+летальность» в районе 1-2% включая категории пациентов высокого 

риска. Это стало возможным при последовательном постепенном разграничении 

«сфер влияния» для каждого из методов реваскуляризации головного мозга [129, 

152, 162, 228, 230, 240].  

Ряд исследований выявил пациентов высокого кардиального риска, которым 

отдается предпочтение к выполнению КАС [79, 95, 106, 167, 221]. Иные исследо-

вания продемонстрировали недостатки этого метода в наличии определенных тех-

нических ограничений в виде извитости ВСА, рыхлости атеросклеротической 

бляшки, выраженного кальциноза ВСА, острого угла отхождения общей сонной 

артерии от аорты, что может приводить к эмболизации головного мозга с развитием 

немых очагов или симптомному поражению [70, 82, 105, 109, 111, 189, 246, 308].  

Неоднозначным остается вопрос использования защиты головного мозга, множе-
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ство работ показывают диаметрально противоположные данные, но совершенство-

вание этих приспособлений дает основание полагать, что их использование станет 

протокольным мероприятием в обозримом будущем [82, 177, 308, 347]. Многие ис-

следователи описывают развитие как клинических, так и морфологических ослож-

нений со стороны головного мозга при проведении КАС (ИИ, ТИА, образование 

НО) [91, 120, 194, 207, 298, 347, 349]. При этом информация об изменениях когни-

тивного статуса пациента при проведении КАС также очень разрознена и малоин-

формативна [101, 103, 202, 248]. 

Технология проведения открытого вмешательства на сонных артериях оста-

ется многие десятилетия неизменной, отработанной и надежной, особенно в кли-

никах, имеющих большой поток подобных операций [2, 4, 8, 19, 33, 103]. Однако 

наличие кардиальных осложнений в раннем послеоперационном периоде, которые 

в подавляющем большинстве и определяют развитие летальных исходов, требуют 

последовательного изучения этого вопроса и принятия четких критериев отбора 

пациентов на операцию КЭЭ [22, 32, 356 92, 118, 153, 247, 311, 321]. Внедрение в 

практику гломуссберегающих КЭЭ показывает позитивный тренд в купировании 

послеоперационной артериальной гипертензии, однако необходимо дополнитель-

ное изучение вопроса влияния этих методов на развитие ранних послеоперацион-

ных осложнений и летальности [1, 7, 11, 12, 17, 43, 46, 47, 96, 115, 116, 126, 160, 

222, 302, 318, 336].  

В этой связи назрела необходимость очень четкого определения показаний к 

выполнению открытого или эндоваскулярного хирургического лечения стенозов 

ВСА. Предпринимаются попытки вычленить факторы риска в странах с разным 

уровнем жизни, состоянием здоровья людей, половой и расовой принадлежностью 

[93, 111, 150, 253, 315, 331, 338]. Пока немногочисленные попытки исследователей 

создать шкалы риска имеют массу отличий и не могут быть транспонированными 

в наши условия, что требует дополнительного изучения этого вопроса.  

Таким образом, в настоящее время все еще не решенными остаются вопросы 

дооперационной оценки мозговых, коморбидных, анатомических, хирургических 
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и технологических факторов риска, что позволяло бы осуществлять индивидуаль-

ное для каждого пациента прогнозирования исходов при КАС и КЭЭ с целью даль-

нейшего снижения количества послеоперационных осложнений и летальных исхо-

дов. 

Для выполнения диссертационной работы в был созданн в отделении сосу-

дистой хирургии ГБУЗ-НИИ «Краевой клинической больницы №1 им. проф. С.В. 

Очаповского» регистр данных регистр, включающая более 49 переменных, в кото-

рый заносили сведения о последовательно пролеченных в отделении больных со 

стенозами ВСА. В регистре за 2010-2017 гг. накоплена информация (ретроспек-

тивно за 2010-2014 гг. и проспективно за 2015-2071 гг.) о 2841 пациентах, перенес-

ших хирургическое лечение при стенозе ВСА. При этом пациенту выполняли либо 

КЭЭ в том или ином ее варианте, либоКАС. До 2015 года все открытые вмешатель-

ства в отделении выполнялись по классической или эверсионной методике, а с 2015 

года были внедрены методики гломуссберегающей каротидной хирургии как об-

щепринятые, так и собственной разработки.  

Исследование носило ретро-проспективный характер и было завершено в де-

кабре 2017 года. С учетом критериев включения и исключения в представленном 

исследовании участвовали 2841 пациентов со стенозами внутренней сонной арте-

рии. За весь период исследования с 2010 по 2017 год все 2841 пациентов были раз-

делены по принципу параллельного контроля на две группы в зависимости от ме-

тода оперативного вмешательства: основная (КЭЭ, n=1448) и контрольная (КАС, 

n=1393).  

Исторический непараллельный контроль был осуществлен разделением па-

циентов на два основных исторических периода: период с 2010 года по 2016 

(n=2356)  и период изучения эффективности предложенной тактики лечения, при-

мененной в 2017 году (n=485). На первом этапе исторического непараллельного 

контроля принимали участие 2356 пациентов, которые разделены на 2 группы: с 

применением КЭЭ (основная группа, n=1088) и с применением КАС (контрольная 

группа, n=1268). Кроме того, каждая из групп, в зависимости от проведения вида 

оперативного вмешательства, разделена на подгруппы: ЭКЭЭ, ГСКЭЭ, КАС (ОЯ) 
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и КАС (ЗЯ). На втором этапе исторического непараллельного контроля (2017 год) 

принимали участие 485 пациентов, которые разделены на 2 группы: с применением 

КЭЭ (основная группа, n=360) и с применением КАС (контрольная группа, n=125).  

Стартовым событием в исследовании являлась дата операции. Для каждого 

пациента завершение исследования считалось датой последнего осмотра либо по-

лучения информации о его состоянии. Так же исследование завершалось датой 

осложнения или летального исхода. Сроки наблюдения находились в пределах  

первых 30 суток после операции.  

Анализу подвергались наличие коморбидных факторов (ИБС, ФК СН по 

NYHA, уровень фракции выброса, наличие хронической обструктивной болезни 

легких и ее тяжесть, наличие сахарного диабета и его тяжесть, фибрилляция пред-

сердий, перенесенные инфаркты миокарда), факторы анамнеза (курение (индекс 

Фагерстрема), наличие или отсутствие инсультов, ТИА в анамнезе, их количество, 

степень хронической сосудисто-мозговой недостаточности), когнитивный статус и 

его динамика по тесту MMSE, наличие очагов в головном мозге до и после опера-

тивного вмешательства, анатомические особенности строения и структуры сонных 

артерий (наличие патологической извитости ВСА, наличие кальциноза бифурка-

ции ОСА и его степени), факторы вмешательства (каротидная эндартерэктомия, ка-

ротидная ангиопластика со стентированием), интраоперационные особенности 

(выбор метода оперативного вмешательства, использование заплаты и ее вида, ин-

траоперационное использование внутрипросветного шунта,  продолжительность 

операции, интраоперационную кровопотерю, длительность пережатия сонных ар-

терий), послеоперационные осложнения (возникновение гематом и кровотечения, 

возникновение ишемического инсульта, послеоперационную летальность). 

Сравнительный анализ групп и подгрупп сравнения в изучаемые историче-

ские периоды непараллельного контроля показал отсутствие статистически значи-

мых различий по основным переменным. Имелись значимые отличия в общепри-

нятых показателях, позволяющих относить пациентов в группы сравнения КАС и 
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КЭЭ при параллельном неисторическом контроле. В инструментальном обследо-

вании больных и анализе полученных результатов ключевую роль играли УЗИ (ТС 

БЦА), субтракционная ангиография БЦА, КТ, МРТ и статистический методы. 

Гломуссберегающая технология, на наш взгляд, имеет преимущества перед 

классической и эверсионной эндартерэктомией. С целью повышения эффективно-

сти хирургического вмешательства, в зависимости от условий технического испол-

нения ГСКЭЭ, нами были предложены новые методы гломуссберегащих КЭЭ. 

Предложены и защищены патентами новые способы ГСКЭЭ в типичных анатоми-

ческих условиях и в условиях патологической извитости ВСА. Сущностью предло-

женных методов являются новые способы отсечения ВСА, удаления атеросклеро-

тической бляшки и наложения анастомоза в условиях сохранения гломуса. 

Выявлены преимущества гломуссохраняющих каротидных эндартерэктомий 

перед эверсионной методикой, которая выполняется с разрушением гломуса, за-

ключающееся в значимом снижении среднего артериального давления в течение 

первых суток. Наиболее значимые различия в показателях среднего АД отмечены 

были, начиная с 6 часа после КЭЭ. Так же нами отмечено значимое снижение ча-

стоты гипертонических кризов в течение 10 послеоперационных суток при исполь-

зовании ГСКЭЭ. При этом наибольшая эффективность ГСКЭЭ проявлялась, начи-

ная с 5 суток и далее до окончания нашего наблюдения (30 суток).  

При изучении развития осложнений и летальных исходов у пациентов, пере-

несших ГСКЭЭ, нами выявлены значимые преимущества данной технологии в сни-

жении летальности и развитию кардиальных осложнений по сравнению с ККЭЭ.  

Частотным однофакторным анализом установлено, что применение ККЭЭ — 

это фактор риска развития ТИА, послеоперационного кровотечения и послеопера-

ционного тромбоза ВСА.  

Однофакторный частотный корреляционный анализ показал взаимосвязь ис-

пользования синтетической заплаты для ушивания артериотомического отверстия 

с развитием послеоперационного кровотечения и послеоперационного тромбоза 

ВСА.   
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Непараметрическими критериями установлена значимо большая длитель-

ность пережатия ВСА для выполнения основного этапа операции при классической 

КЭЭ, чем при гломуссохраняющей КЭЭ. Этот же факт стал основным предиктором 

развития осложнения ТИА. Увеличении времени пережатия ВСА более 26 минут 

является значимым предиктором в развитии ТИА.  

Однофакторный анализ продемонстрировал, что при оперативном лечении 

стенозов ВСА в группах КЭЭ и КАС имелась статистически значимая разница в 

частоте развития общих послеоперационных осложнений, острого инфаркта мио-

карда и пневмонии. Из всех рассматриваемых в регистре коморбидных факторов 

значимое влияние на развитие осложнения «Острый инфаркт миокарда» оказали 

переменные «Пересенный в анамнезе инфаркт миокарда», «ХОБЛ», «Курение» 

(индекс Фагерстрема 6 и более), «Функциональный класс СН по NYHA», «Фракция 

выброса», «Фибрилляция предсердий» и «Сахарный диабет».  

В группе КЭЭ наиболее значимыми факторами, приводящими к острому ин-

фаркту миокарда являлись  «Пересенный в анамнезе инфаркт миокарда», «ХОБЛ», 

«Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более), «Функциональный класс СН по 

NYHA», «Фракция выброса», «Фибрилляция предсердий», «Сахарный диабет». В 

группе КАС – соответственно переменные «Пересенный в анамнезе инфаркт мио-

карда», «ХОБЛ», «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более), «ФК СН по NYHA», 

«Фракция выброса». 

Частотным однофакторным анализом так же были определены переменные, 

определяющие развитие осложнения «Пневмония» как во всей выборке опериро-

ванных, так и в группах КАС и КЭЭ. Ими оказались «Курение» (индекс Фа-

герстрема 6 и более), «ХОБЛ» и «Перенесенный инфаркт миокарда в анамнезе». 

При этом, курение не являясь заболеванием, показывало высокие показатели кор-

реляции с развитием острого инфаркта миокарда и пневмонии. С помощью метода 

Спирмена была показана сильная корреляционная взаимосвязь между перемен-

ными «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более) и «ХОБЛ». Иными словами куре-

ние приводило к развитию ХОБЛ, которая, в конечном итоге, являлась предикто-

ром как инфаркта миокарда, так и пневмонии.  
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Общая послеоперационная летальность, равно как и летальность от острого 

инфаркта миокарда значимо была больше в группе КЭЭ. Значимыми факторами, 

приводящими к наступлению летальных исходов от острого инфаркта миокарда в 

группе КЭЭ явились переменные «Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более), «Пе-

ресенный в анамнезе инфаркт миокарда», «ХОБЛ», «Функциональный класс СН по 

NYHA», «ХОБЛ», «Фибрилляция предсердий». Были определены переменные, 

определяющие развитие летальных исходов от ОИМ в группе КАС, ими оказались 

«Курение» (индекс Фагерстрема 6 и более), «Пол» и «Перенесенный инфаркт мио-

карда в анамнезе». При анализе летальности от ОИМ в обеих группах значимыми 

факторами, выляияющими на данный исход стали «Курение» (индекс Фагерстрема 

6 и более), «Пересенный в анамнезе инфаркт миокарда», «ХОБЛ», «Функциональ-

ный класс СН по NYHA», «ХОБЛ» и «Фибрилляция предсердий». Высокая корре-

ляционая зависимость осложнения «ОИМ» от осложнения «Пневмония» позво-

ляют сделать вывод о взаимном усилении этих переменных. Но так как от непо-

средственно от пневмонии летальных исходов не было, то можно учитывать ее как 

отягощающий фактор в течении острого инфаркта миокарда, увеличивающий ве-

роятность летального исхода. 

Однофакторный анализ продемонстрировал, что при оперативном лечении 

стенозов ВСА в группах КЭЭ и КАС имелась статистически значимая разница в 

частоте развития церебральных послеоперационных осложнений, в частности ише-

мического инсульта и транзиторных ишемических атак.  

Из всех рассматриваемых в регистре  факторов значимое влияние на развитие 

осложнения «Ишемический инсульт» в группе КЭЭ оказали переменные «Вид ка-

ротидной эндартерэктомии», «Время окклюзии ВСА», «Стаж хирурга». Так при 

применении ГСКЭЭ осложнение «ИИ» ни разу не возникло, а при выполнении 

ККЭЭ оно возникало в 3 раза чаще, чем при ЭКЭЭ. При пережатии ВСА свыше 31 

минуты возникает высокая, статистически значимая положительная корреляция с 

развитием ишемического инсульта. Немаловажным является выявленный факт 

влияния переменной «Стаж хирурга» на частоту «ИИ». Показано, что безопасным 
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для пациента хирургом для проведения КЭЭ можно считать хирурга с опытом ра-

боты не менее четырех лет в артериальной хирургии, с количеством ассистенций 

при каротидных операция не менее 120, самостоятельно выполненных КЭЭ не ме-

нее 90 и ежегодном выполнении не менее 30 каротидных операций. После вмеша-

тельств хирургов с общим опытом 90 операций и более 30 операций в год, «ИИ» 

возникают в 10 раз реже, чем после операций, сделанных хирургами с меньшим 

опытом. 

Частотным однофакторным анализом так же были определены переменные, 

определяющие развитие осложнения «ТИА» в группе КЭЭ. Ими оказались «Вид 

каротидной эндартерэктомии», «Время окклюзии ВСА», «Стаж хирурга».  

В группе КЭЭ при выполении ГСКЭЭ частота развития ТИА была равна 

нулю, а при выполнении ККЭЭ это осложнение возникало в 14 раз чаще, нежели 

чем при ЭКЭЭ. Переменная «Время пережатия ВСА» оказывает значимое влияние 

на увеличение числа ТИА при интервалах «от 26 до 30 минут» и особенно сильно 

«свыше 31 минуты». Изучая зависимость развития осложнения «ТИА» от стажа 

хирурга также подтверждена связь стажа хирурга менее четырех лет с высокой ча-

стотой развивающихся осложнений «ТИА».  

 В группе КАС частотным однофакторным анализом была определена пере-

менная, определяющая развитие осложнения «ИИ» и «ТИА». Ей оказалась пере-

менная «Тип стента». Так в подгруппе КАС ОЯ частота развития «ИИ» была почти 

в 10 раз чаще в сравнении с подгруппой КАС ЗЯ. В подгруппе КАС ОЯ частота 

развития «ТИА» была в 2 раза чаще в сравнении с подгруппой КАС ЗЯ. 

При проведении анализа дооперационного состояния головного мозга и осо-

бенностей сонных артерий с развитием церебральных осложнений выявлены пере-

менные, которые наиболее значимо влияют на частоту возникновения ишемиче-

ского инсульта: «Наличие ОНМК в анамнезе» и «Симптомность стеноза внутрен-

ней сонной артерии». Из всей когорты пациентов с наличием осложнения «ИИ» 

90,5% составили наблюдения с «Симптомными стенозами ВСА» и 71% «Повтор-

ные ОНМК в анамнезе».  
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Из всех переменных, подвергшихся однофакторному дисперсионному ана-

лизу, влияющих на частоту возникновения ТИА в объединеной группе КЭЭ+КАС 

в зависимости от дооперационного состояния головного мозга и особенностей сон-

ных артерий, выявлены значимые: «Наличие ОНМК в анамнезе» «Симптомность 

стеноза внутренней сонной артерии», «Кальциноз бифуркации общей сонной арте-

рии».  В группе КАС все вышеуказанные переменные из объединенной группы 

также имели статистически значимую корреляцию с ТИА. При этом переменная 

«Кальциноз бифуркации общей сонной артерии» оказывала максимальное влияние 

на осложнение «ТИА» только в случае циркулярного кальциноза бифуркации ОСА. 

В группе КЭЭ переменные «Наличие ОНМК в анамнезе», «Симптомность стеноза 

ВСА» показали наличие связи с развитием осложнения «ТИА», а переменная 

«Кальциноз бифуркации ОСА» не подтвердила статистической значимости.   

Летальность от ишемического инсульта была значимо больше в группе КЭЭ. 

Корреляционная зависимость между послеоперационной летальностью от ИИ и пе-

ременными регистра выявило умеренную положительную статистически значи-

мую связь с переменными «Курение» (индекс Фагерстрема 8 и более), «Пол», 

«Процент стеноза ВСА», «Симптомность стеноза», «Стадия ХСМН», «Повтор-

ность инсульта», «ХОБЛ». Факторами, приводящими к наступлению летальных ис-

ходов от ишемического инсульта в группе КЭЭ явились переменные «Курение» 

(индекс Фагерстрема 8 и более), «Пол», «Симптомность стеноза», «Стадия 

ХСМН», «Повторность инсульта», «ХОБЛ». Были определены переменные, опре-

деляющие развитие летальных исходов от ИИ в группе КАС, ими оказались «Ку-

рение» (индекс Фагерстрема 8 и более), «Процент стеноза ВСА», «Симптомность 

стеноза», «Стадия ХСМН» и «Повторность инсульта». 

Уровень КС по шкале MMSE у пациентов, которым была выполнена КЭЭ, 

значимо снижается в первые сутки после операции. Данный факт, возможно, объ-

ясним влиянием пережатия ВСА при основном этапе КЭЭ и влиянии наркоза на 

когнитивный уровень ГМ. При тестировании пациентов на седьмые сутки уровень 

КС восстанавливается до уровня, превышающего его среднее исходное значение. 
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При контроле на 30-е сутки показатель MMSE значимо превышает исходные пока-

затели КС пациента.  

У пациентов, перенёсших КАС, уровень КС по шкале МMSE в течение пер-

вых суток значимо не снижается. Однако улучшение КС происходит значительно 

медленнее, в сравнении с группой КЭЭ. При контрольном тестировании на седь-

мые и тридцатые сутки уровень КС достигает средних показателей, соответствую-

щих дооперационному уровню. К окончанию исследования уровень КС в группе 

открытого оперативного вмешательства демонстрирует значимо более высокий 

уровень по сравнению с группой, где была выполнена эндоваскулярная коррекция 

стеноза ВСА.  

Количество немых очагов у пациентов после перенесённого оперативного 

вмешательства КЭЭ в сравнении с исходным состоянием ГМ в первые послеопера-

ционные сутки увеличивается незначимо. Количество новых немых очагов после 

открытой операции имеет значимую отрицательную корреляцию с уровнем КС по 

шкале MMSE в первые сутки после оперативного вмешательства. Однофакторным 

анализом установлено, что в группе КЭЭ имеется статистически значимая умерен-

ная связь между низкой частотой возникновения новых НО, появившихся после 

операции и повышением уровня КС.  

В группе КАС количество очагов в раннем послеоперационном периоде 

резко возрастает, их становится в 2,7 раза больше, чем при КЭЭ. Количество НО, 

выявленных в послеоперационном периоде в группе КАС значимо отрицательно 

коррелирует с уровнем КС по шкале MMSE в первые, седьмые и тридцатые сутки 

после ангиопластики со стентированием. В случае наличия НО исходно - вероят-

ность появления их после КАС выше, нежели чем при исходном отсутствии НО. 

Однофакторный дисперсионный анализ установил, что низкий уровень MMSE в 

послеоперационном периоде при контроле на седьмые и тридцатые сутки, в группе 

КАС значимо коррелирует с высоким числом возникших в результате процедуры 

немых очагов.  В этой связи, пациентам с низким исходным уровнем КС, не жела-

тельно проведение эндоваскулярного лечения стенозов ВСА. 
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Нами предложена и апробирована система поддержки принятия решения 

(СППР), которая исходя из коморбидных факторов риска пациента, когнитивного 

статуса, наличия перенесенных мозговых инцидентов, связанных со стенозами 

ВСА, особенностей ВСА, используемых расходных материалов позволяет прогно-

зировать возможность осложнений при оперативном лечении стеноза ВСА мето-

дами КЭЭ и КАС. Предлагаемая СППР включаетс в себя программу по индивиду-

альному прогнозированию осложнений и летальных исходов и, разработанной на 

ее основе математической модели балльной шкалы оценки рисков возникновения 

осложнений и летальных исходов.  

Программа для ЭВМ была построенна с помощью двух статистических ме-

тодов: деревьев классификации и нейронных сетей. Деревья классификации стро-

ились по двум выборкам: обучающей и тестовой, а нейронные сети – по трем: обу-

чающей, контрольной и тестовой.   Для анализа использован регистр больных, про-

шедших лечение в клинике, содержащий все сведения о пациенте, в том числе све-

дения о наличии, или отсутствии у них осложнений. Исследования, предваряющие 

разработку СППР, были реализованы в среде пакета STATISTICA 10. Для каждой 

из групп больных были выявлены показатели, характеризующие либо состояние 

больных до лечения, либо технологию оперативного лечения со статистически зна-

чимыми корреляционными связями с показателем «Осложнения», который прини-

мал значения «да», «нет».  

Второй составляющей СППР являются балльные шкалы рисков развития 

острого инфаркта миокарда и инсульта у пациентов, планирующихся на оператив-

ное лечение по реваскуляризации головного мозга. Построение балльных шкал 

было реализовано на основе весовых коэффициентов, полученных при построении 

сетей в программе Statistica 10. При этом были сгенерированы веса наиболее зна-

чимых в развитии осложнений предикторов, сочетание которых с высокой вероят-

ностью может привести к осложнениям,  возможно приводящих к летальному ис-

ходу. Весовые коэффициенты предикторов для групп КЭЭ и КАС были отдельно 

определены относительно каждого вида вмешательств.  
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Первое тестирование при поступлении пациента в клинику позволяет сразу 

оценить вероятность наступления нежелательных исходов, наиболее вероятные 

осложнения и вероятность наступления летальных исходов при имеющемся исход-

ном коморбидном фоне. Второе тестирование осуществляется непосредственно пе-

ред оперативным вмешательством с целью объективизации возможных осложне-

ний при выбранном методе операции для включения в лечебный процесс меропри-

ятий, которые позволят минимизировать риски развития осложнений и летальных 

исходов.  

На наш взгляд продемонстрирована возможность использования современ-

ных технологий компьютерного анализа данных при разработке медицинской си-

стемы поддержки принятия решений, которая по показателям состояния больного 

и технологическим параметрам оперативного вмешательства автоматизирует про-

гнозирование осложнений при оперативном лечении стеноза внутренних сонных 

артерий открытым и эндоваскулярным методами. Результатом использования 

СППР частота кумулятивного показателя «Осложнения» с 3,25% за период 2015-

2016 годы (без использования СППР) снизилась до 0,41% в 2017 году (с использо-

ванием СППР). Иначе говоря, в группе тестирования частота осложнений была по-

чти в 8 раз меньше, чем в группе, где тестирование не проводили. Также отмечено 

значимое снижение случаев летальных исходов в сравнении с периодом, когда про-

водилось тестирование пациентов. Полученные результаты дают нам основания го-

ворить о высокой эффективности предложенной СППР в прогнозировании предот-

вращении осложнений и летальных исходов в хирургии стенозов ВСА. 
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ВЫВОДЫ 

1. В группе каротидной эндартерэктомии предикторами ишемического ин-

сульта стали переменные «Вид каротидной эндартерэктомии», «Время пережатия 

внутренней сонной артерии», «Стаж хирурга» (p<0,05). В группе каротидной ан-

гиопластики со стентированием связь послеоперационных ишемических инсультов 

возникала только с переменной «Тип стента». Стенты с открытой ячейкой опреде-

ляют наибольшую частоту развития ишемических инсультов при каротидной ан-

гиопластике (p<0,05). 

2. Из дооперационных факторов риска, наибольшее влияние на развитие ише-

мических инсультов головного мозга в группе каротидной эндартерэктомии стали 

«Наличие острого нарушения мозгового кровообращения в анамнезе», «Симптом-

ность стеноза внутренней сонной артерии», «Курение» (индекс Фагерстрема 8 и 

более), «Окклюзия контралатеральной артерии» (p<0,05). При эндоваскулярной 

коррекции стенозов внутренней сонной артерии значимыми дооперационными 

предикторами развития ишемических инсультов являются «Кальциноз бифуркации 

общей сонной артерии», «Повторные инсульты», «Симптомность стеноза внутрен-

ней сонной артерии», «Курение» (индекс Фагерстрема8 и более), «Критический 

стеноз внутренней сонной артерии» (p<0,05).  

3. Предикторами летальности от ишемического инсульта в обеих группах ре-

васкуляризации головного мозга выявлены переменные «Курение (индекс Фа-

герстрема 8 и более), «Симптомность стеноза внутренней сонной артерии», «Ста-

дия хронической сосудисто-мозговой недостаточности», «Рецидив инсульта» 

(p<0,05). При каротидных эндартерэктомии значимым предикторами, связанными 

с возможной летальностью, являются «Пол» и наличие «хронической обструктив-

ной болезни легких» (p<0,05).  

4. Предикторами возникновения новых «немых» очагов в головном мозге при 

каротидной эндартерэктомии и каротидной ангиопластике со стентированием яв-

ляется сам факт наличия немых очагов в дооперационном периоде (p<0,05). Вид 

хирургического вмешательства также определяет количество новых «немых» оча-

гов: при каротидной ангиопластике со стентированием среднее количество 
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«немых» очагов в головном мозге в первые сутки после хирургического вмешатель-

ства в 2,7 раза выше, чем в группе каротидной эндартерэктомии (p<0,05). При нали-

чии «немых» очагов в дооперационном периоде в группе каротидной ангиопла-

стики после вмешательства их количество возрастает в 3,1 раза (p<0,01). 

5. Уровень когнитивного состояния в группе каротидной эндартерэктомии де-

монстрирует его значимое снижение в первые сутки после операции (p<0,05). Да-

лее отмечается значимый рост когнитивного статуса при тестировании на седьмые 

и тридцатые сутки при неизменно низком среднем количестве новых немых очагов. 

В группе каротидной ангиопластики со стентированием значимо возросшее сред-

нее количество новых немых очагов коррелирует с низким уровнем когнитивного 

статуса пациента как сразу после операции, так и на седьмые и тридцатые сутки 

(p<0,05).  

6. Каротидная ангиопластика со стентированием приводит к значимому ухуд-

шению когнитивного статуса у пациентов с исходно низким его уровнем. Пациенты 

с уровнем когнитивного статуса по шкале MMSE 23 балла и ниже в течение 30 по-

слеоперационных суток не восстанавливают свой когнитивный статус до исходного 

уровня.  Пациентам с уровнем когнитивного статуса по шкале MMSE ниже 17 бал-

лов проведение любого вида реваскуляризации головного мозга приводит к значи-

мому его снижению и может рассматриваться как противопоказание к оператив-

ному вмешательству. 

7. При оперативном лечении атеросклеротических стенозов внутренней сон-

ной артерии частота развития послеоперационного острого инфаркта миокарда при 

выполнении каротидной эндартерэктомии значимо больше в сравнении с каротид-

ной ангиопластикой (p<0,05). В обеих группах предикторами острого инфаркта 

миокарда стали переменные «Перенесенный инфаркт миокарда в анамнезе» «Хро-

ническая обструктивная болезнь легких», «Курение (индекс Фагерстрема 6 и бо-

лее)», «III и IV функциональный класс сердечной недостаточности по NYHA», 

«Фракция выброса (39 % и ниже)» (p<0,05). В группе каротидной эндартерэктомии 



317 

 

также значимыми предикторами были «Фибрилляция предсердий» и «Сахарный 

диабет» (p<0,05).  

8. Предикторами летальности от острого инфаркта миокарда в группе эндо-

васкулярной реваскуляризации головного мозга выявлены переменные «Курение 

(индекс Фагерстрема более 6), «Пол» (p<0,05). При каротидных эндартерэктомиях 

значимыми предикторами развития острого инфаркта миокарда являются «Перене-

сенный инфаркт миокарда в анамнезе», «Хроническая обструктивная болезнь лег-

ких», «Фибрилляция предсердий», «III и IV функциональный класс сердечной не-

достаточности по NYHA», «Курение (индекс Фагерстрема 6 и более)» (p<0,05).  

9. Критериями безопасного выполнения каротидной эндартерэктомии в зави-

симости от опыта хирурга следует рассматривать следующие показатели: стаж ра-

боты в сосудистой хирургии – более четырех лет, количество ассистенций на каро-

тидных операциях – более 120, количество самостоятельно выполненных каротид-

ных операций – более 90, количество ежегодно выполняемых каротидных операций 

– более 30. 

10. Гломуссберегающие каротидные эндартерэктомии помимо непосред-

ственного эффекта, характеризующегося нормализацией артериального давления в 

раннем послеоперационном периоде и снижением частоты возникновения гиперто-

нических кризов с пятых суток наблюдения, а также значимым уменьшением вре-

мени пережатия внутренней сонной артерии во время основного этапа каротидной 

эндартерэктомии, показали преимущества в снижении частоты кумулятивного по-

казателя «Осложнения», «Ишемический инсульт» и  послеоперационной летально-

сти (p<0,05).  

11. Разработанная оригинальная компьютеризованная система поддержки 

принятия решения в хирургии сонных артерий с прогнозированием результатов 

операций позволила значимо снизить частоту послеоперационных осложнений в 8 

раз (p<0,05), а частоту развития летальных исходов до нуля.  
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Поскольку гломуссберегающие методы при проведении каротидных эн-

дартерэктомий, сопровождаются низкой частотой ранних послеоперационных об-

щих, мозговых и местных осложнений, низкой послеоперационной летальностью, 

то, в случае ее технической выполнимости, они показана всем больным, страдаю-

щим гипертонической болезнью и пациентам, имеющим высокий риск кардиаль-

ных осложнений.  

2. При выборе метода реваскуляризации головного мозга при стенозах внут-

ренних сонных артерий необходимо учитывать когнитивный статус больного. Ли-

цам с низким уровнем когнитивного статуса по принятым в клинике шкалам, необ-

ходимо отдавать предпочтение открытой хирургической реваскуляризации голов-

ного мозга.  

3. При осуществлении метода каротидной ангиопластики со стентированием 

необходимо отдавать предпочтение стентам с закрытой ячейкой. Использование 

методов инструментальной защиты головного мозга при этом остается обязатель-

ным технологическим моментом. Наличие выраженного кальциноза бифуркации 

общей сонной артерии и устья внутренней сонной артерии увеличивает вероят-

ность возникновения «немых» очагов в головном мозге и развитие транзиторных 

ишемических атак. 

4. Выполнение каротидных эндартерэктомий на безопасном уровне для па-

циента возможно хирургом с опытом работы более четырех лет в сосудистой хи-

рургии, с количеством ассистенций при каротидных операция не менее 120, само-

стоятельно выполненных каротидных эндартерэктомий не менее 90 и ежегодном 

выполнении не менее 30 каротидных операций. 

5. Всех пациентов со стенозами внутренних сонных артерий следует страти-

фицировать по имеющимся у них факторам риска с помощью шкал балльной 

оценки рисков возникновения ишемического инсульта головного мозга и острого 

инфаркта миокарда. 

6. Принятие решения о выборе метода хирургической коррекции стеноза 
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внутренней сонной артерии следует объективизировать путем использования си-

стемы поддержки принятия решения, включающей в себя шкалы балльной оценки 

рисков и предложенной программы для электронно-вычислительной машины для 

индивидуального прогнозирования осложнений и летальности.  
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

АД — артериальное давление 

АСБ — атеросклеротическая бляшка 

БЦА — брахиоцефальные артерии 

БЦС — брахиоцефальный ствол 

ВПШ — внутрипросветный шунт 

ВСА — внутренняя сонная артерия 

ГА — глазная артерия 

ГБ — гипертоническая болезнь 

ГМ — головной мозг 

ГСКЭЭ — гломус-сохраняющая каротидная эндартерэктомия 

ДИ — доверительный интервал 

ДЭП — дисциркуляторная энцефалопатия 

ЗМА — задняя мозговая артерия 

ЗЯ — закрытая ячейка 

ИБС — ишемическая болезнь сердца 

ИИ — ишемический инсульт 

ИМ — инфаркт миокарда 

ИМТ — индекс массы тела 

ИР — индекс резистентности 

ИФ — индекс Фагерстрема 

КАС — каротидная ангиопластика со стентированием 

КДС — конечная диастолическая скрость кровотока 

КН — когнитивные нарушения 

КТ — компьютерная томография 

КЭЭ — каротидная эндартерэктомия 

ККЭЭ — классическая каротидная эндартерэктомия 

КС — Когнитивный статус 

МРТ — магнитно-резонансная томография 
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НО — немые очаги 

НСА — наружная сонная артерия 

ОИМ — острый инфаркт миокарда 

ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения 

ОР — отношение рисков 

ОСА — общая сонная артерия 

ОЯ — открытая ячейка 

ОШ — отношение шансов 

ПА — позвоночная артерия 

ПВСА — протезирование внутренней сонной артерии 

ПИВСА — патологическая извитость сонной артерии 

ПИМ — перенесенный инфаркт миокарда 

ПКА — подключичная артерия 

ПМА — передняя мозговая артерия 

ПСС — пиковая систолическая скорость кровотока 

РКИ — рандомизированное контролируемое исследование 

СА — сонные артерии 

СД — сахарный диабет 

СМА — средняя мозговая артерия 

CН — сердечная недостаточность 

СППР — система поддержки принятия решения 

ТИА — транзиторная ишемическая атака 

ТС — триплексное сканирование 

УЗИ — ультразвуковое исследование 

ФВ — фракция выброса 

ФК — функциональный класс 

ФП — фибрилляция предсердий 

ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких 

ХСМН — хроническая сосудисто-мозговая недостаточность 
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ХСН — хроническая сердечная недостаточность 

ХБП — хроническая болезнь почек 

ЦДК — цветовое допплеровское картирование 

ЧМН — черепно-мозговые нервы 

ЭВМ — электронно-вычислительная машина 

ЭДК — энергетическое допплеровское картирование 

ЭКЭЭ — эверсионная каротидная эндартерэктомия 

MMSE — Mini-Mental State Examination 
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СПИСОК ТЕРМИНОВ 

 

Гематома: послеоперационное осложнение, характеризующееся ограничен-

ным скоплением крови проведенного вмешательства на сосудах,сопровождающе-

еся образованием полости, содержащей жидкую или свернувшуюся кровь. 

Интраоперационная кровопотеря:  измерялась в миллилитрах и представ-

ляла собой суммарный вес крови, собранной в банке отсасывателем из операцион-

ного поля, и результом разницы взвешенных марлевых салфеток, использованных 

на протяжении всей операции, и такого же количества сухих марлевых салфеток. 

Нагноения послеоперационной раны: наличие гнойного экссудата в после-

операционной ране. 

Острый инфаркт миокарда: одна из клинических форм ИБС, протекающая 

с развитием ишемического некроза определенного участка миокарда, обусловлен-

ного абсолютной или относительной недостаточностью его кровоснабжения. 

Пневмония:  воспаление лёгочной ткани, преимущественно, инфекцион-

ного происхождения с поражением альвеол и интерстициальной ткани лёгкого.  

Повреждение черепно-мозговых нервов: стойкое или преходящее рас-

стройство иннервации (чувствительность, двигательные расстройства языка, рас-

стройство фонации, глотания), возникающее тотчас после оперативного вмеша-

тельства на сонных артериях. 

Послеоперационный инсульт: инсульты считаются интраоперационными, 

если после пробуждения от наркоза у пациента появляется новая неврологическая 

симптоматика, и послеоперационными, если указанная симптоматика появляется 

спустя какое-то время после операции. В нашем исследовании все инсульты, воз-

никшие как интраоперационно. Так и в течение 30 суток от операции, были объ-

единены в понятие «послеоперационный инсульт», так как не было необходимости 

как то разделять их по временному показателю. Диагноз устанавливали клиниче-

ски, с учетом данных КТ (МРТ) головного мозга тот час после возникновения по-

дозрения на данное осложнение, а так же через сутки после развития клинических 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D1%88%D0%B5%D0%BC%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F_%D0%B1%D0%BE%D0%BB%D0%B5%D0%B7%D0%BD%D1%8C_%D1%81%D0%B5%D1%80%D0%B4%D1%86%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9D%D0%B5%D0%BA%D1%80%D0%BE%D0%B7
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9C%D0%B8%D0%BE%D0%BA%D0%B0%D1%80%D0%B4
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D1%80%D0%BE%D0%B2%D0%BE%D1%81%D0%BD%D0%B0%D0%B1%D0%B6%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%B5_%D1%81%D0%B5%D1%80%D0%B4%D1%86%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%92%D0%BE%D1%81%D0%BF%D0%B0%D0%BB%D0%B5%D0%BD%D0%B8%D0%B5
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9B%D1%91%D0%B3%D0%BA%D0%BE%D0%B5
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9B%D1%91%D0%B3%D0%BE%D1%87%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%B2%D0%B5%D0%BE%D0%BB%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D0%BD%D1%82%D0%B5%D1%80%D1%81%D1%82%D0%B8%D1%86%D0%B8%D0%B9
http://surgeryzone.net/info/info-hirurgia/vidy-xirurgicheskix-operacij.html
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проявлений. Дальнейшее мониторирование КТ (МРТ) картины проводилось по по-

казаниям.  КТ исследование проводилось с болюсным внутривенным контрастиро-

ванием для визуализации оперированных артерий, противоположных артерий и 

внутримозговых артерий.  

Послеоперационное кровотечение: осложнение, которое возникало в ран-

нем послеоперационном периоде и характеризовалось нестабильной гемодинами-

кой, активным поступлением крови по дренажу, возникновения признаков асфик-

сии из-за гематомы шеи, требующего немедленного повторного вмешательства с 

ревизией послеоперационной раны. 

Послеоперационная летальность: смерть больного от любой причины, ко-

торая произошла в течение 30 суток после операции. 

Продолжительность операции:  промежуток времени от начала разреза 

кожи шеи до наложения последнего шва на операционную рану, который измеряли 

в минутах. 

Продолжительность пережатия ВСА: промежуток времени от окклюзии 

ВСА до пуска кровотока по ВСА, который измеряли в минутах. 

Стаж хирурга: исчислялся в годах работы сердечно-сосудистым хирургом 

на момент выполнения каротидной эндартерэктомии или рентгенхиругом на мо-

мент проведения каротидной ангиопластики 

Транзиторная  ишемическая атака   состояние, когда в раннем послеопе-

рационном периоде развивалось преходящее нарушение мозгового кровообраще-

ния с развитием неврологической симптоматики подобно инсульту, однако полно-

стью регрессирующее в течение 24 часов. 
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