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Стеноз сонних артерій —
поширене ускладнення систем-
ного атеросклерозу. За дани-
ми провідних фахівців, він на-
явний у 0,25–7,5 % населення
розвинутих країн. Ризик виник-
нення патології у чоловіків у
1,5–2 рази вищий [1–3]. Почи-
наючи з 50-х років XX ст. хірур-
гічний метод лікування стено-
зуючих захворювань сонних ар-
терій є «золотим стандартом».
Утім, досі при виконанні каро-

тидної ендартеректомії нерід-
ко виникають ускладнення, які
значно знижують якість життя
хворих. Найчастіше трапляють-
ся реперфузійні ускладнення,
інсульти, інфаркти міокарда,
рідше — рестенозування. У лі-
тературі описані випадки цере-
бральної гіперперфузії, після-
операційних внутрішньомоз-
кових крововиливів, невропа-
тій черепно-мозкових нервів,
ускладнень з боку операційної

рани, клінічно «німих» змін на
МРТ-сканах. Церебральному
гіперфузійному синдрому влас-
тиві такі прояви, як іпсилатера-
льний головний біль, підвище-
ний артеріальний тиск, судом-
ний синдром та/або прояви
неврологічного дефіциту. Ре-
стеноз і гостре порушення моз-
кового кровообігу (ГПМК) на-
лежать до відтермінованих
ускладнень [1; 3; 4], частота
яких після виконаних хірургічних
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Carotid stenosis is a common complication of atherosclerosis, occurring in 0.25–7.5% of the pop-

ulation. Since 50’s of XX c. surgical treatment of carotid stenosis has become the “gold standard”.
The aim of the study was to compare complication rates after carotid endarterectomy with and

without intraoperative use of antihypoxants.
Materials and methods. A retrospective analysis of 172 medical records (2008–2013) was per-

formed. The intraoperative neuroprotection was used in the first group (29 patients). Remaining 143
patients (group II) were treated according to a conventional scheme.

Inclusion criteria: > 60% carotid stenosis with prior transient ischemic attacks or amaurosis fugas; dis-
circulatory encephalopathy; prior ischemic stroke; high-risk atherosclerotic plaques; > 70% carotid steno-
sis despite stable atherosclerotic plaque without clinical signs of chronic cerebrovascular insufficiency.

Exclusion criteria: restenosis after carotid endarterectomy or carotid stenting; post-radiation stenosis;
vertebrobasilar stenosis; extra-intracranial microanastomoses on the affected side, severe arrhyth-
mias, respiratory failure, heart failure NYHA III–IV, high perioperative risk.

The first group of patients received a bolus injection of 20 ml creatine phosphate 2% (neoton “Alfa
Wassermann”) during endarterectomy, followed by a continuous infusion (1 ml/min). For this purpose
a 7F catheter was introduced antegradely.

The results were processed with the methods of contingence table and variance analyses using
the Statistica 6.15 software (StatSoftInc., USA).

Results. The complications after carotid endarterectomy occurred in 97.9% of cases with the reper-
fusion syndrome being the most frequent (33.6%). The intraoperative use of neoton infusion reduced
the risk of complications 7.1 times (19.7%).
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втручань варіює залежно від
периопераційного ризику й
особливостей техніки операції
(традиційна або еверсійна) [1;
4; 5].

Реперфузійний синдром в
умовах реваскуляризації голов-
ного мозку є не стільки не-
передбаченим ускладненням,
скільки програмованим і невід’-
ємним станом після виконаних
хірургічних втручань. В основі
реперфузійного синдрому ле-
жить мультифакторний процес
ушкодження і дисфункції пер-
винно ішемізованого органа
або тканини в результаті від-
новлення артеріального крово-
току, що призводить до ушко-
дження клітинних мембран, з
активацією процесів апоптозу
та некрозу клітин, що виника-
ють унаслідок порушення енер-
гетичного й іонного обміну зі
збільшенням продукції токсич-
них форм кисню. Саме тому
патофізіологічно обрґрунтова-
ним є інтраопераційне викорис-
тання антигіпоксантів.

Слід зазначити, що репер-
фузійний синдром — не казуїс-
тика, цей асоційований з опе-
раціями на магістральних ар-
теріях голови стан — досить
часте ускладнення, яке може
призводити до значного невро-
логічного дефіциту і є причи-
ною до 35 % усіх летальних
результатів при втручанні на
сонних артеріях [4; 5].

Мета дослідження — порів-
няння частоти ускладнень піс-
ля хірургічного лікування сте-
нозуючих захворювань сонних
артерій з інтраопераційним ви-
користанням антигіпоксантів і
без них.

Матеріали та методи
дослідження

Ретроспективний аналіз
медичної документації прове-
дено  на базі ВМКЦ ПР за
2008–2013 рр. Вивчено записи
172 клінічних випадків, серед
них у 29 хворих застосовува-
ли інтраопераційну нейропро-
текцію за допомогою препара-
ту неотону (І група). Решта па-
цієнтів (n=143, ІІ група) лікува-

лася відповідно до конвенцій-
ної схеми ведення.

Використані такі критерії
включення пацієнтів у дослі-
дження: наявність стенозу сон-
них артерій більше 60 % у по-
єднанні з перенесеними раніше
транзиторними ішемічними ата-
ками (ТІА) або amaurosis fugaх,
дисциркуляторною енцефало-
патією, ішемічним інсультом,
наявністю емболонебезпечних
атеросклеротичних бляшок;
наявність стенозу сонних арте-
рій більше 70 % за відсутності
клінічних проявів хронічної
судинно-мозкової недостатнос-
ті та за стабільної атеросклеро-
тичної бляшки.

Критерії виключення: паці-
єнти з рестенозом після рані-
ше виконаної каротидної енд-
артеректомії або каротидно-
го стентування, пострадіацій-
ними стенозами сонних арте-
рій; переважним ураженням
вертебро-базилярного басей-
ну (ураження хребетних і під-
ключичних артерій); виконани-
ми раніше екстра-інтракрані-
альними мікроанастомозами
на боці оклюзії; тяжкими пору-
шеннями ритму серця (мигот-
лива аритмія, фібриляція та
тріпотіння передсердь і шлуноч-
ків); вираженою дихальною не-
достатністю; серцевою недо-
статністю III–IV функціональ-
них класів. Також не увійшли
в дослідження пацієнти, що ма-
ли протипоказання, пов’язані з
високим периопераційним ри-
зиком (гострий коронарний
синдром, наявність гемодина-
мічно значущої звивистості або
кінкінг сонної артерії, вираже-
ний кальциноз атеросклеротич-
ної бляшки).

Оперативні втручання вико-
нували за такою методикою.
Хворого вкладали на опера-
ційний стіл у положенні на спи-
ні, між лопатками під верхній
плечовий пояс пацієнта підкла-
дали валик, голова хворого
знаходилася на подушці і була
повернена у бік, протилежний
операції. Верхня межа опера-
ційного поля — нижня щелепа,
нижня межа — верхній край

ключиці, передня межа — се-
рединна лінія шиї,  задня межа
— трапецієподібний м’яз. Піс-
ля обробки операційного поля
розріз починали позаду мочки
вуха, від нижнього краю сос-
коподібного відростка або на
1,5–2 см за кут нижньої щеле-
пи і по передньому краю груд-
нино-ключично-соскоподібного
м’яза до межі між середньою і
нижньою третинами шиї.

Розсікали підшкірну жирову
клітковину і підшкірний м’яз, по-
тім передній листок фасції Гру-
бера, гострим шляхом виділя-
ли груднино-ключично-соско-
подібний м’яз, відводили його
убік. Розсікали власну фасцію
шиї. Загальну сонну артерію
виділяли і брали на тримач.
Перед мобілізацією біфуркації
сонної артерії для запобігання
брадикардії та різким коливан-
ням артеріального тиску вводи-
ли 3,0 мл розчину новокаїну
(0,5 %) у ділянку гломуса.

Потім виділяли верхню щи-
топодібну та зовнішню сонну
артерії, під якими проводили
еластичні гумові тримачі, змо-
чені фізіологічним розчином.
Насамкінець виділяли внутріш-
ню сонну артерію, однак цьо-
му часто перешкоджала дуга
під’язикового нерва. При висо-
кому розташуванні біфуркації
загальної сонної артерії пере-
різали заднє черевце двочерев-
ного м’яза. Усі маніпуляції з
артеріями виконували обереж-
но через небезпеку відриву
елементів бляшки.

Перед перетисненням арте-
рій хворому вводили внутріш-
ньовенно від 2500 до 5000 оди-
ниць гепарину. Першою пере-
тиснули внутрішню сонну арте-
рію, потім — загальну сонну і, на-
решті, зовнішню сонну артерію.

По передньобічній поверхні
загальної сонної артерії скаль-
пелем виконували артеріото-
мію. За допомогою судинних
ножиць розріз розширювали у
дистальному напрямі вздовж
внутрішньої сонної артерії до
видимого кінця бляшки. Ана-
логічно проксимально розти-
нали загальну сонну артерію
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до незміненої артеріальної
стінки.

У внутрішню сонну артерію
антеградно через артеріото-
мічний отвір на глибину 7–8 см
установлювали катетер 7F, за
допомогою якого одразу бо-
люсно вводили 20 мл розчину
екзогенного креатинінфосфату
(неотон “Alfa Wassermann”) у
розведенні 2 г на 100 мл фі-
зіологічного розчину, далі про-
довжували інфузію по 1 мл за
хвилину під час ендартеректо-
мії (рис. 1).

Ендартеректомію виконува-
ли з використанням лопаточок,
бляшку видаляли до її стон-
шення або, якщо бляшка була
пролонгованою, відсікали її в
місці стоншення. Після вида-
лення бляшки краї відсіченої
інтими підшивали до стінки ар-
терії атравматичною ниткою
пролен 6/0, перевіряли ретро-
градний кровотік з артерій і
починали пришивати алолат-
ку. Через 15–20 хв знову болюс-
но вводили 20 мл того ж роз-
чину і продовжували інфузію зі

швидкістю 1 мл/хв. Перед за-
кінченням пришивання алолат-
ки вводили болюсно залишки
розчину, після чого видаляли
катетер і накладали останні
шви на алолатку так, щоб мак-
симальна ширина її після на-
кладання не перевищувала
5 мм — для запобігання у по-
дальшому аневризматичному
розширенню.

Статистичний аналіз одер-
жаних даних проводили мето-
дами аналізу таблиць спряже-
ності та дисперсійного аналізу
за допомогою програмного за-
безпечення Statistica 6.15
(StatSoft Inc., США) [6].

Результати дослідження
та їх обговорення

Установлено, що середній
вік хворих дорівнював (58,5±
±1,1) року, серед пацієнтів пе-
реважали чоловіки (73,3 %).

Реперфузійний синдром у
вигляді головних болів у ран-
ньому післяопераційному періо-
ді, артеріальної гіпертензії та
помірної осередкової мозкової
симптоматики виник у 48 паці-
єнтів ІІ групи та лише в 1 хво-
рого І групи. Також достатньо
часто реєструвалися гемато-
ми, ТІА у вигляді парестезій,
аритмії, іноді — ГПМК за
ішемічним типом і кровотечі
(табл. 1). Середній обсяг крово-
втрати становив (193,4±2,4) мл.

При аналізі віддалених ре-
зультатів оперативного втру-
чання встановлено, що майже
у кожного пацієнта з проявами

реперфузійного синдрому від-
значалися явища резидуаль-
ної неврологічної симптомати-
ки. Утім, застосування медика-
ментозної нейропротекції до-
зволило запобігти розвитку
цього ускладнення.

Загалом, ефективність за-
стосованого методу виявилася
достатньо високою: якщо за-
гальна кількість ускладнень у
ІІ групі становила 97,9 %, то у
І групі не перевищувала 13,7 %
(χ2=131,86; df=1; p<0,001).

Незалежно від виду гіпоксії,
в основі всіх характерних для
неї порушень лежить недостат-
ність головної клітинної енер-
гоутворюючої системи мітохон-
дріального окисного фосфори-
лування. Дефіцит енергії, зо-
крема аденозинтрифосфату
(АТФ), що лежить в основі будь-
якого виду гіпоксії, призводить
до якісно однотипних метабо-
лічних і структурних зрушень у
різних органах і тканинах. Змен-
шення концентрації АТФ у клі-
тині активує анаеробний гліко-
ліз. Це дозволяє частково ком-
пенсувати дефіцит АТФ, однак
нагромадження лактату при-
зводить до розвитку метабо-
лічного ацидозу, який порушує
перебіг багатьох ферментатив-
них реакцій і разом із тим ак-
тивує деякі фосфоліпази та
протеази, що спричинює поси-
лення розпаду фосфоліпідів
і білків, деструкцію клітинних
структур [4; 7].

Основою нейропротектив-
ного ефекту креатинфосфату
є здатність брати безпосеред-
ню участь у фосфорилуванні
аденозиндифосфату (АДФ),
що збільшує кількість АТФ у
клітині. Також препарат стабі-
лізує мембрани ішемізованих
нейронів.

Наведене вище свідчить про
доцільність інтраопераційного
застосування антигіпоксичних
засобів при хірургічному ліку-
ванні хворих зі стенотичним
ураженням сонних артерій.

Висновки

1. Частота ускладнень після
каротидної ендартеректомії,

Рис. 1. Введення розчину креа-
тинінфосфату

Таблиця 1
Ускладнення після оперативних втручань
з приводу стенозу сонних артерій, абс. (%)

            Ускладнення І група, n=29 ІI група, n=143

ТІА — 17* (11,9)
ГПМК — 5 (3,5)
ГІМ — 2 (1,4)
Аритмія 1 (3,4) 21 (14,7)
Кровотечі — 2 (1,4)
Гематоми 2* (6,9) 42* (29,4)
Летальні випадки — 3 (2,1)
Реперфузійний синдром 1* (3,4) 48* (33,6)
Усього 3* (13,7) 140* (97,9)

Примітка. * — відмінності між групами є статистично значущими (p<0,05).
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виконаної з приводу стенозую-
чих захворювань сонних арте-
рій, становить 97,9 %.

2. Найчастішим ускладнен-
ням після каротидної ендар-
теректомії є реперфузійний
синдром (33,6 % від загальної
кількості оперативних втру-
чань).

3. Застосування інтраопе-
раційної нейропротекції шля-
хом болюсного введення нео-
тону дозволяє зменшити пери-
операційний ризик у 7,1 разу
(до 13,7 %).
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