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Цель. Анализ влияния факторов риска (ФР) на прогрессирование атеросклероза бра-

хиоцефальных артерий после выполненной односторонней каротидной эндартерэктомии 

(КЭАЭ) на фоне терапии статинами. Материалы и методы. Проанализировано 262 случая 
КЭАЭ (262 пациента). Оценивалось влияние ФР на фоне статинотерапии на частоту наруше-

ний мозгового кровообращения (НМК), инфаркта миокарда (ИМ), выживаемость, состояние 
сонных артерий и липидного профиля. В раннем периоде оценены результаты у 100% паци-

ентов, в отдаленном – у 93,5%. Пациенты распределены: группа симвастатина – 41,6% в пе-

риоперационном периоде и 24,5% – в отдаленном, аторвастатина – 51,9% и 54,7%, розуваста-

тина – 6,5% и 20,8% соответственно. Превалировали (83,2%) пациенты с 3 и более ФР (по 

шкале SCORE). Результаты. В анализируемой выборке летальность составила 6,5%, часто-

та фатальных сердечно-сосудистых осложнений (ССО) – 7 случаев (2,3%), нефатальных 

НМК – 5 случаев (1,9%). Значимое влияние на прогрессирование изменений в сонной арте-

рии определялось у больных с 3 ФР (р=0,03). Протяженность атеросклеротической бляшки 

(АСБ) максимальна у больных с 5 ФР (р=0,01). При наличии от 3 ФР отмечается повышение 

уровня общего холестерина (ХС) и ХС липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), р=0,001. В 

отдаленном периоде в группе аторвастатина уровень ЛПНП снижался на 19,1%, р=0,0001, в 

группе розувастатина увеличивался уровень ЛПВП на 3,4%, р=0,02. В группе розувастатина 

достижение рекомендуемых значений ХС определялось на 64,7% чаще в сравнении с симва-

статином, р=0,03. Частота ССО возрастает у пациентов >68 лет, р=0,04. Частота летальных 

исходов увеличивается при индексе массы тела (ИМТ) ≥25-30 кг/м
2 (р=0,05) и наличии са-

харного диабета 2 типа (р=0,03). На отдаленные результаты также продемонстрировали 

влияние: курение (р=0,04), артериальная гипертензия (р=0,019), хроническая сердечная не-

достаточность (р=0,01), склонность к брадикардии (р=0,03), атеросклеротическое поражений 

более одного артериального бассейна (р=0,006). ФР влияли на частоту развития рестенозов 

внутренней сонной артерии (ВСА) >50% на стороне операции в 4 наблюдениях (1,5%). В 
группе аторвастатина наблюдалось наиболее эффективное (на 47,1%) влияние на липидные 

ФР в сравнении с другими группами (р=0,001). Терапия аторвастатином стабилизировала 

стенку ВСА и контралатеральной общей сонной артерии (ОСА) на 17,6% чаще (р=0,05) в 

сравнении с симвастатином и розувастатином. Заключение. Определена прямая взаимосвязь 

влияния ФР на прогрессирование атеросклеротических изменений в сонных артериях и час-

тоту развития сердечно-сосудистых осложнений на протяжении периоперационного и отда-

ленного периодов, а также влияние проводимой статинотерапии на показатели липидного 

обмена и более высокая эффективность синтетических статинов. 
Ключевые слова: статины, дислипидемия, холестерин, каротидная эндартерэкто-

мия, факторы риска, хирургическое лечение. 
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Aim. Analysis of influence of risk factors (RF) on progression of atherosclerosis of brachioce-

phalic arteries after unilateral carotid endarterectomy (CEA) with the underlying treatment with sta-
tins. Materials and Methods. 262 Cases (262 patients) were analyzed. Influence of RFs on the fre-
quency of cerebral circulation disorders (CCD), myocardial infarction (MI), survival rate, condition of 
the carotid arteries and on lipid profile with the underlying treatment with statins was evaluated. In the 
early period the results were evaluated in 100% of patients, in a long-term period – in 93.5%. Patients 
were arranged in groups: a group that received simvastatin – 41.6% in the preoperative period and 
24.5% in the long-term period, a group of atorvastatin – 51.9% and 54.7%, a group of rosuvastatin – 
6.5% and 20.8%, respectively. Predominating (83.2%) were patients with more than 3 RFs (according 
to SCORE  scale). Results. Lethality rate in the analyzed sample group was 6.5%, the rate of fatal car-
dio-vascular complications (CVC) – 7 cases (2.3%), of non-fatal CCD – 5 cases (1.9%). A significant 
influence on the progression of alterations in the carotid artery was found in patients with 3 RFs 
(p=0.03). The length of atherosclerotic plaque (ASP) was maximal in patients with 5 RFs (0.01). In 
the presence of more than 3 RFs, elevation of the total cholesterol (CL) and of low density lipoprote-
ins (LDLP) was noted, p=0.001. In the long-term period in the atorvastatin group the level of LDLP 
decreased by 19%, p=0.0001, in the rosuvastatin group the level of HDLP increased by 3.4%, p=0.02. 
In the rosuvastatin group, the recommended values of CL were achieved 64.7% more often in compar-
ison with the simvastatin group, p=0.03. The rate of CVC increased in patients >68 years of age, 
р=0.04. The lethality rate increased in case of body mass index (BMI) ≥25-30 kg/m2 (р=0.05) and in 
case of type 2 diabetes mellitus (p=0.03). The influence of the following factors on long-term results 
was demonstrated: smoking (p=0.04), arterial hypertension (p=0.019), chronic cardiac insufficiency 
(p=0.01), a tendency to bradycardia (p=0.03), atherosclerotic lesions of more than one arterial pool 
(p=0.006). RFs influenced the rate of development of restenosis of the internal carotid artery (ICA) 
>50% on the side of the operation in 4 observations (1.5%). In the atorvastatin group the most signifi-
cant positive influence on lipid spectrum was observed in comparison with other groups (by 47.1%, 
р=0.001).Therapy with atorvastatin stabilized the wall of ICA and of the contralateral common carotid 
artery (CCA) 17.6% (p=0.05) more frequently in comparison with simvastatin and rosuvastatin.  
Conclusion. A direct influence of RFs on the progression of atherosclerotic alterations in the carotid 
arteries and on the rate of development of cardiovascular complications in the perioperative  and long-
term periods, and also influence of underlying statin therapy on the parameters of lipid metabolism, 
and a higher effectiveness of synthetic statins were determined. 

Keywords: statins, dyslipidemia, cholesterol, carotid endarterectomy, risk factors, surgical 
treatment. 
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По данным ВОЗ, заболевания сер-

дечно-сосудистой системы стоят на пер-

вом месте среди всех причин инвалидиза-

ции и смертности в мире. Нарушение моз-

гового кровообращения (НМК) в структу-

ре смертности в России занимает второе 

место. Ведущей причиной развития НМК 

по ишемическому типу является атеро-
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склеротическое поражение брахиоцефаль-

ных артерий. Течение атеросклероза, в т.ч. 
в каротидном бассейне, определяется на-

личием предикторов – факторов риска 

(ФР). Комплексная оценка ФР позволяет 

прогнозировать их негативное влияние на 

патологические процессы в стенке артери-

ального сосуда и развитие осложнений [1].  
Основным методом лечения значи-

мого атеросклеротического поражения, в 

т.ч. асимптомного, внутренней сонной ар-

терии (ВСА), по данным исследования 

ACST, является каротидная эндартерэкто-

мия (КЭАЭ), которая снижает частоту раз-

вития НМК и уровень смертности [2,3]. 
Медикаментозное лечение проводится с 

целью коррекции ФР, уменьшения риска 
развития рестеноза ВСА, частоты конеч-

ных точек (инфаркта миокарда (ИМ), НМК 
и, в итоге, снижения летальности в перио-

перационном периоде [4,5]. В исследова-

нии SPARCL (Stroke Prevention by 
Aggressive Reduсtionin Cholesterol Levels) 
была продемонстрирована эффективность 

назначения статинов с целью вторичной 

профилактики НМК, за счет коррекции 

одного из важнейших ФР – гиперлипиде-

мии [6]. D. Efthymios с соавт. (2016) ретро-

спективно оценены результаты КЭАЭ в 

течение 11 лет (n=1639), в т.ч. на фоне ста-

тинотерапии. Было продемонстрировано 
незначительное прогрессирование пора-

жения с ипсилатеральной и контралате-

ральной стороны, а также НМК [7].  
Назначение статинов в предопераци-

онном периоде проводится с целью кор-

рекции липидного профиля и их плейо-

тропного действия [8]. Плейотропность 
более выражена у синтетических статинов, 

к которым относятся аторвастатин и розу-

вастатин. Плейотропный эффект проявля-

ется стабилизацией атеросклеротической 

бляшки (АСБ), противовоспалительной и 

антитромбогенной активностью [9,10].  
Проведенные исследования показали 

необходимость коррекции ФР, которые 

влияют на развитие рестеноза и прогресси-

рование атеросклероза в контралатеральном 
каротидном бассейне, развитие НМК, ИМ и 

выживаемость в периоперационном периоде 
и при динамическом контроле. Однако, до 

настоящего времени не определена степень 

влияния отдельных статинов и необходи-

мость достижения рекомендуемых значений 

липидного обмена, что и является нашей 

задачей в данном исследовании. 
Цель работы – анализ влияния ФР на 

прогрессирование атеросклероза брахио-

цефальных артерий после выполненной 

односторонней КЭАЭ на фоне терапии 

статинами. 
Материалы и методы 

В институте хирургии им. А.В. Виш-

невского в отделении хирургии сосудов бы-

ло выполнено 262 КЭАЭ у 262 пациентов с 

односторонним значимым поражением ВСА 

на фоне статинотерапии с января 2009 г. по 
декабрь 2010 г. На протяжении периода на-

блюдения (от 9 до 52 месяцев) оценивалось 
влияние ФР (по шкале SCORE) на частоту 
развития сердечно-сосудистых осложнений 

(ССО), выживаемость, состояние каротид-

ного бассейна с обеих сторон. Всем пациен-

там выполнено цветовое дуплексное скани-

рование брахиоцефальных артерий, опреде-

лен липидный профиль (на фоне постоянной 

статинотерапии).  
На дооперационном этапе назначе-

ние статинов проводилось как минимум за 

2 недели до выполнения КЭАЭ. В перио-

перационном и отдаленном периодах па-

циенты были распределены в зависимости 

от проводимой статинотерапии: группа 

симвастатина (полусинтетический статин) 

– 109 пациентов в периоперационном пе-

риоде и 60 – в отдаленном периоде, атор-

вастатина (синтетический статин) – 136 и 

134 пациента, розувастатина (синтетиче-

ский статин) – 17 и 51 пациент соответст-

венно. Исходная клиническая характери-

стика изучаемых групп пациентов пред-

ставлена в таблице 1. 
Таким образом, средний возраст 

пациентов составил 65,53±8,32 года, со-

отношение мужчин и женщин 1,6:1. Три и 

четыре ФР были зарегистрированы у 180 

пациентов из 262 (68,7%). Сопутствую-

щая  патология:  предожирение  –  45,2%, 
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Таблица 1 
Клиническая характеристика пациентов в периоперационном периоде 

 

Параметры 
Симвастатин  

(n=109) 
Аторвастатин 

(n=136) 
Розувастатин 

(n=17) 

Возраст, лет 66,25±8,24 65,18±8,34 63,71±8,64 
Пол (М/Ж), % 61,5 / 38,5 72,8 / 27,2 70,6 / 29,4 

Факторы риска 

Курение, n (%) 46 (42,2) 73 (53,7) 7 (41,2) 
АГ, n (%) 102 (93,6) 128 (94,1) 16 (94,1) 
СД, n (%) 21 (19,3) 32 (23,5) 3 (17,6) 
ХС, ммоль/л 5,44±1,42 5,26±1,27 4,72±1,23 
ЛПНП, ммоль/л 3,26±1,04 3,25±1,18 2,26±0,88 
ЛПВП, моль/л 1,42±0,33 1,35±0,38 1,17±0,25 
ТГ, ммоль/л 1,64±0,74 1,75±1,04 1,78±1,36 
ИМ, n (%) 18 (16,5) 31 (22,8) 4 (23,5) 
Нарушение ритма сердца, n (%) 23 (21,1) 35 (25,7) 3 (17,6) 
ХСН, n (%) 24 (22) 34 (25) 4 (23,5) 
АКШ, n (%) 7 (6,4) 9 (6,6) 2 (11,8) 
Стентирование коронарных артерий, n (%)  2 (1,8) 4 (2,9) 0 
Хроническая ишемия нижних конечностей, n (%) 27 (24,8) 40 (29,4) 4 (23,5) 
Синдром Лериша, n (%) 9 (8,3) 15 (11,0) 1 (5,9) 
Окклюзия артерий нижних конечностей, n (%) 29 (26,6) 39 (28,7) 3 (17,6) 
НМК гомолатеральная, n (%) 19 (17,4) 24 (17,6) 3 (17,6) 
НМК контралатеральная, n (%) 8 (7,3) 16 (11,8) 1 (5,9) 
ТИА гомолатеральная, n (%) 13 (11,9) 20 (14,7) 2 (11,7) 
ТИА контралатеральная, n (%) 4 (3,7) 1 (0,7) 0 

 
Примечания: АГ – артериальная гипертензия, СД – сахарный диабет, ХС – общий хо-

лестерин, ЛПНП – липопротеиды низкой плотности, ЛПВП – липопротеиды высокой плот-

ности, ТГ – триглицериды, ХСН – хроническая сердечная недостаточность, АКШ – аорто-
коронарное шунтирование, ТИА – транзиторная ишемическая атака 

 
курение – 48,1%, сахарный диабет (СД) –

21,4%, артериальная гипертензия (АГ) – 
93,9%, ИМ – 20,2%, нарушение сердеч-

ного ритма – 23,3%, хроническая артери-

альная недостаточность артерий нижних 

конечностей – 27,1%.  
В отдаленном периоде выживаемость 

составила 93,5%. Клиническая характери-

стика групп пациентов в отдаленном пе-

риоде представлены в таблице 2. 
Оценена зависимость типа АСБ в 

контралатеральной ВСА от степени про-

грессирования патологического процесса в 

отдаленном периоде. На основании клас-

сификации, разработанной в институте хи-

рургии им. А.В. Вишневского (профессо-

ром И.Е. Тиминой), анализируемые случаи 

были отнесены к I типу (однородная АСБ) 

в периоперационном периоде – 34 случая 

(13,1%), в отдаленном периоде – 62 случая 

(29,4%); ко второму II типу (неоднородная 

АСБ с преобладанием гипоэхогенной зоны 

без нарушения целостности покрышки) – 
163 (62,7%) и 75 (35,6%) соответственно; III 

типу (неоднородная АСБ с преобладанием 

гипоэхогенной в сочетании с нарушением 

целостности покрышки) – 44 (16,9%) и 6 
(2,8%) соответственно; IV типу (неодно-

родная АСБ с чередованием анэхогенной и 

гипоэхогенной зон с преобладанием ком-

понентов высокой эхогенности с наличием 

или отсутствием акустической тени) – 19 
(7,3%) и 68 (32,2%) соответственно.  

Динамика прогрессирования сужения 

просвета сонной артерии в среднем соста-

вила  чуть  более  1%,  и  распределение от 
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Таблица 2 
Клиническая характеристика пациентов в отдаленном периоде 

 

Параметры 
Симвастатин 

(n=60) 
Аторвастатин 

(n=134) 
Розувастатин 

(n=51) 
Курение, n (%) 24 (40,0) 55 (41,0) 20 (39,2) 
АГ (АД ≥140 мм рт. ст. на момент осмотра), n (%) 24 (40,0) 47 (35,1) 15 (29,4) 
СД, n (%) 15 (25,0) 31 (23,1) 10 (19,6) 
ХС, ммоль/л 5,05±0,98 4,95±0,81 4,79±0,99 
ЛПНП, ммоль/л 2,68±0,78 2,63±0,61 2,68±0,99 
ЛПВП, моль/л 1,19±0,43 1,20±0,32 1,21±0,35 
ТГ, ммоль/л 1,54±0,88 1,58±0,85 1,38±0,32 
ИМ, n (%) 1 (1,67) 6 (4,47) 1 (1,9) 
Нарушение ритма сердца, n (%) 14 (23,3) 32 (23,8) 7 (13,7) 
ХСН, n (%) 1 (1,67) 4 (2,9) 0 
АКШ, n (%) 3 (5,0) 15 (11,2) 4 (7,8) 
Стентирование коронарных артерий, n (%) 2 (3,3) 2 (1,5) 5(9,8) 
Хроническая ишемия нижних конечностей, n (%) 21 (35,0) 40 (29,8) 8 (15,7) 
Синдром Лериша, n (%) 9 (15,0) 11 (8,2) 3 (5,9) 
Окклюзия артерий нижних конечностей, n (%) 24 (40,0) 42 (31,3) 7 (13,7) 
НМК гомолатеральная, n (%) 0 2 (1,5) 0 
НМК контралатеральная, n (%) 0 1 (0,75) 1 (1,9) 
ТИА гомолатеральная, n (%) 0 2 (1,5) 0 
ТИА контралатеральная, n (%) 0 1 (0,8) 0 

 

Примечания: АД – артериальное давление, ХС – общий холестерин, ЛПНП – липо-

протеиды низкой плотности, ЛПВП – липопротеиды высокой плотности, ТГ – триглицери-

ды, ХСН – хроническая сердечная недостаточность, АКШ – аорто-коронарное шунтирова-

ние, ТИА – транзиторная ишемическая атака 
 

степени стеноза контралатеральной ВСА: 

отсутствие стеноза – 41 пациент в отдален-

ном периоде (первичные данные в перио-

перационном периоде – 45); стеноз 20-49% 
– 155 случаев (первично – 157); стеноз 50-
69% – 58 пациентов (первично – 56); стеноз 

70-79% – 4 случая (первично – 0).  
Влияние ФР оценивалось по трем ос-

новным критериям: тяжесть течения атеро-

склеротического процесса в периопераци-

онном периоде, достижение конечных точек 

в 30-дневном послеоперационном периоде, 

результаты атеросклеротических изменений 

и развитие ССО в отдаленном периоде. По-

лученные статистические данные обработа-

ны в Statistica 7.0 для Windows 7. Использо-

вались стандартные методики оценки стати-

стической значимости: критерии Стьюдента, 

Фишера и др. Статистически значимыми 

считались различия при р <0,05.  
Результаты и их обсуждение 

В дооперационном периоде был про-

веден анализ эффективности проводимой 

статинотерапии на основании достижения 

целевых показателей липидного обмена. 
Уровень ХС (4,72±1,23 ммоль/л) и ЛПНП 

(2,26±0,88 ммоль/л) находился в пределах 

рекомендуемых значений в группе розува-

статина в отличие от других групп (р=0,05), 
максимальные показатели ХС и ЛПНП от-

мечались в группе симвастатина (табл. 1). 
У пациентов с 3 и более ФР отмечалась ги-

перхолестеринемия и повышение уровня 

ЛПНП (р=0,001). 
Проанализированы данные рисков 

развития ССО, и отмечено большее коли-

чество (на 68,7%) пациентов с ≥3 ФР в 

сравнении с другими группами (р=0,02), 
бóльшая протяженность у этих пациентов 

АСБ в ВСА (р=0,04). Степень выраженно-

сти стеноза также больше у пациентов с 
наличием с ≥3 ФР (р=0,03). В большинстве 

наблюдаемых случаев определяется нали-

чие, как минимум, одного модифицируемо-
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го ФР, который можно корректировать и 

тем самым снизить частоту ССО и повли-

ять на скорость прогрессирования атеро-

склеротического поражения.  
Протяжѐнность АСБ во всех группах 

статинотерапии более 2 см, минимальные 

средние показатели протяженности 

(23,35±8,15 мм) отмечены в группе аторва-

статина (р=0,05), максимальная протяжен-

ность АСБ (до 48 мм) – у пациентов с 5 ФР 

(р=0,001). Наличие поражения более одно-

го артериального бассейна и преобладание 

нестабильности АСБ и более выраженной 

степени прогрессирования стеноза отмеча-

лось в группе розувастатина (р=0,04).  
Значимыми характеристиками для 

определения степени влияния ФР являют-

ся оценка послеоперационных осложнений 
в течение 30-дневного периода наблюде-

ния (табл. 3). 
 

Таблица 3 
Клиническая характеристика пациентов в зависимости  

от проводимой статинотерапии в течение 30-дневного периоперационного периода  
после выполненной КЭАЭ 

 

Ранние послеоперационные осложнения 
Виды статинотерапии (n=262) 

Итого Симва-
статин 

Аторва-
статин 

Розува- 
статин 

НМК гомолатеральная, n (%) 1 (0,38) 0 0 1 (0,38) 
НМК контралатеральная, n (%) 0 0 0 0 
ТИА гомолатеральная, n (%) 1 (0,38) 0 0 1 (0,38) 
ТИА контралатеральная, n (%) 0 0 0 0 
ИМ, n (%) 0 1 (0,38) 0 1 (0,38) 
ХСН, n (%) 1 (0,38) 1 (0,38) 0 2 (0,76) 
Нарушение ритма сердца, n (%) 2 (0,76) 3 (1,14) 0 5 (1,91) 
Повреждение черепно-мозговых нервов, n (%) 9 (3,44) 10 (3,82) 1 (0,38) 20 (7,63) 
Летальность, n (%) 2 (0,76) 1 (0,38) 0 3 (1,14) 

 

Примечания: ТИА – транзиторная ишемическая атака, ХСН – хроническая сердечная  
недостаточность 

 
Периоперационная летальность и 

НМК составили 1,14 и 0,38% соответствен-

но, значимой статистической разницы меж-

ду группами не выявлено. Послеоперацион-

ная летальность отмечалась в группах сим-

вастатина и аторвастатина, причинами раз-

вития являются в одном случае – кардиаль-

ная смерть от сердечной недостаточности, 

во втором случае – желудочно-кишечное 

кровотечение, в третьем – смерть от инфек-

ционных осложнений.  
Развитие неврологических осложне-

ний: НМК и транзиторной ишемической 

атаки (ТИА) в ипсалатеральном бассейне, – 
отмечалось в первые сутки после выпол-

ненной КЭАЭ (n=2), оба случая произошли 

у пациентов группы симвастатина. Причи-

нами послужило формирование тромбоза в 

зоне реконструкции, что потребовало ре-

протезирования и пластики синтетической 

заплатой. Данные осложнения были обу-

словлены техническими погрешностями. 
Распределение кардиологических осложне-

ний было относительно равнозначным, без 

статистически значимых различий. 
В отдаленном периоде оценена сте-

пень влияния ФР на развитие ССО (табл. 4). 
На развитие ССО (ИМ, НМК и ТИА) 

в анализируемой выборке пациентов про-

демонстрировали влияние следующие мо-

дифицируемые ФР, входящие в оценочную 

шкалу рисков SCORE: курение, АГ и ги-

перхолестеринемия. Отрицательного влия-

ния этих ФР на прогрессирование атеро-

склеротического процесса в ВСА не заре-

гистрировано. При сочетании ≥3ФР изме-

нения в стенке артериального сосуда воз-

никали чаще (р=0,03).  
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Таблица 4 
Влияние ФР на развитие ССО в отдаленном периоде 

 

Факторы риска Статистическая значимость (р) 
Курение 0,04 
АГ 0,019 
СД 0,6 
Окклюзия артерий нижних конечностей 0,009 
Артериальные реконструкции 0,77 
Стентирование коронарных артерий 0,03 
Гиперхолестеринемия 0,05 
Триглицеридемия 0,02 
ЛПНП выше значений 0,015 
ЛПВП ниже значений 0,03 

 
Летальность в отдаленном периоде 

составила 6,06%. Сердечно-сосудистые 

причины смертности: АГ (р=0,0001), нару-

шения ритма (5,9%, р=0,01), сердечная не-

достаточность (29,4%, р=0,008), ИМ 

(28,5%, р=0,00001). На летальность проде-

монстрировали влияние: повышение ин-

декса массы тела (ИМТ) до 25-30 кг/м
2 и 

более (р=0,05). Снижение летальности от-

мечалось у пациентов с частотой сердеч-

ных сокращений (ЧСС) менее 60 уд./мин 

(р=0,03) и сердечной недостаточностью 

(р=0,04), значимое снижение – у пациентов 

в группе аторвастатина (р=0,05).  
Нефатальное НМК отмечалось в 5 на-

блюдениях (1,9%). Основными ФР его раз-

вития стали: поражение более одного арте-

риального бассейна (35,3%, р=0,02), окклю-

зия артерий нижних конечностей (64,7%, 
р=0,0003), выполненная реконструкция на 

артериях нижних конечностей (23,5%, 
р=0,0006), СД 2 типа (41,2%, р=0,03).  

Эффективность статинотерапии после 

КЭАЭ определяется развитием рестеноза 

ВСА, а также особенностями атеросклеро-

тических изменений в контралатеральной 

сонной артерии. Частота развития рестено-

за ВСА с поражением более 50% составила 

2%. Эти пациенты получали аторвастатин, 

влияние ФР не отмечено и корреляционных 

зависимостей не определялось.  
Наиболее оптимальным критерием 

эффективности статинотерапии являлось 
определение состояние контралатерального 

каротидного бассейна. В группе аторваста-

тина состояние ОСА оставалось интакт-

ным, в отличие от других групп (р=0,02). 
Наиболее выраженное пролонгированное 

поражение ОСА отмечалось в группе сим-

вастатина (р=0,03).  
Прогрессирование стеноза контра-

латеральной ВСА отмечено в 1,6% на-

блюдений. На него оказывали наиболее 

выраженное влияние: курение (R=0,302, 
р=0,274), гиперхолестеринемия (R=0,544, 
р=0,036) и нарушение обмена ЛПНП 

(R=0,368, р=0,178). Зависимость протя-

женности стеноза от ФР – R=0,619, 
р=0,006. В группе аторвастатина стенка 

ВСА интактна на 17,6% чаще (р=0,05) в 

сравнении с другими группами. В груп-

пе розувастатина более выражено сни-

жение уровня ХС и уменьшение скоро-

сти прогрессирования стеноза в контра-

латеральной ВСА в сравнении с симва-

статином (р=0,03). 
В отдаленном периоде достигнуты 

оптимальные показатели липидного про-

филя, при этом снижение уровня ХС (на 

6%), наиболее выражено в группе симва-

статина. В группе аторвастатина уровень 
ЛПНП отмечался со средним значением 

2,63±0,61 ммоль/л, целевой уровень ЛПНП 

достигался чаще в сравнении с другими 

группами на 19,1% (р=0,0001). Прирост 

уровня ЛПВП на 3,4% отмечался в группе 
розувастатина, что оказалось статистиче-

ски значимо в сравнении с группой симва-

статина (р=0,02). ЛПВП были зарегистри-

рованы на более высоком уровне у паци-

ентов с двумя ФР в сравнении с пациента-

ми с 4 и 5 ФР (р=0,01).  



         ОРИГИНАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ 
  

DOI:10.23888/PAVLOVJ2018263396-406                  ORIGINAL STUDY 
 

403 
РОССИЙСКИЙ  МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЙ  ВЕСТНИК 
имени академика И.П. Павлова. 2018. Т. 26. №3. С. 396-406 

I .P .  P AV LOV   RUS SIAN  M EDICAL   
BIOLOGICAL HERALD. 2018; 26(3):396-406 

Таким образом, по итогам проведен-

ного исследования можно утверждать, что 

тяжесть атеросклеротических изменений в 

каротидном бассейне у пациентов, нуж-

дающихся в проведении КЭАЭ с одной 

стороны и наличием незначимого атеро-

склеротического поражения ВСА с контра-

латеральной стороны, на фоне терапии ста-

тинами, зависит от наличия ФР. В исследо-

вании SPARCL также была определена 
взаимосвязь между ФР и атеросклеротиче-

ским поражением сонных артерий [6].  
Определена прямая корреляционная 

зависимость между количеством ФР по шка-

ле SCORE и степенью выраженности пора-

жения ВСА. Так, при увеличении числа рис-

ков SCORE до 3-4 пропорционально увели-

чивается протяженность АСБ в ВСА 
(р=0,04). Максимальные средние показатели 

протяженности атеросклеротического сте-

ноза достоверно чаще отмечались у пациен-

тов с наличием пяти ФР (р=0,001). Основ-

ным ФР, свидетельствующим о тяжести из-

менений в стенке артериального сосуда, яв-

ляются показатели липидного профиля. Ги-

перхолестеринемия – ФР, входящий в оце-

ночную шкалу развития ССО, – в проведен-

ном анализе имеет прямую взаимосвязь с 
развитием неврологических осложнений 

(ТИА и НМК) и уровнем ХС. Увеличение 

уровня ХС и ЛПНП пропорционально воз-

растает с увеличением количества ФР 
(р=0,001). В Framingham Heart Study показа-

но влияние на степень стенотического пора-

жения ВСА и увеличения уровня ХЛ [11,12].  
Было также продемонстрировано 

влияние проводимой статинотерапии на 
достижение целевых значений липидного 

профиля. По нашим данным, наиболее эф-

фективная группа – это группа розувастати-

на, при проведении сравнения с группой 

симвастатина на дооперационном этапе 
(р=0,05). Интересно, что в ряде проведенных 

проспективных исследований авторы не вы-

явили преимуществ определенных групп 

статинов, однако отмечено эффективное 

снижение частоты осложнений в периопе-

рационном периоде при проведении стати-

нотерапии [13-15].  

Среди значимых модифицируемых ФР 

следует отметить курение, АГ, нарушения 
ритма сердца, сердечную недостаточность, 

наличие атеросклеротического поражения 

более одного артериального бассейна и на-

рушение липидного обмена. В проведенных 

мета-анализах, показано влияние этих ФР на 

изменения в каротидном бассейне в разные 

сроки наблюдения с разной силой воздейст-

вия на патологические процессы [16,17].  
Эффективность проведенного опера-

тивного лечения определяется развитием 

осложнений в послеоперационном перио-

де. По нашим данным, на частоту развития 

осложнений в 30-дневный период после 

проведенной КЭАЭ влияли: возраст более 

68 лет (р=0,04), наличие ожирения (р=0,05) 
и СД 2 типа (р=0,03). Разницы в группах 

статинотерапии на развитие конечных то-

чек выявлено не было, частота НМК и ле-

тальность составила 1,14% и 0,38%. G.M. 
La Muraglia, et al. показали низкую частоту 

развития инсульта и летальности в перио-

перационном периоде на фоне проводимой 

липидоснижающей терапии (1,4%) [17].  
Наличие ФР определяет развитие 

рестеноза ВСА и прогрессирование атеро-

склеротического стеноза с контралате-

ральной стороны. Также выявлена взаимо-

связь между предикторами и ССО: НМК, 

ИМ и летальностью в отдаленном периоде. 
Частота развития рестенозов, по данным 

различных авторов, после проведенной 

КЭАЭ на фоне коррекции ФР и проводи-

мой терапии статинами за срок наблюде-

ния более 2 лет колеблется от 3 до 10%, 

[7,16,17], по нашим данным, рестеноз вы-

явлен в 2% случаев.  
Прогрессирование стеноза в каротид-

ном бассейне контралатеральной стороны, 

зависело от наличия следующих ФР: куре-

ние, гиперхолестеринемия, высокий уровень 
ЛПНП. При этом, наиболее эффективное 

влияние на стабилизацию стенки сонной 

артерии отмечалось в группе аторвастатина, 
также как и его положительное влияние на 

ФР (гиперхолестеринемию, высокий уро-

вень ЛПНП). В группе розувастатина отме-

чен более выраженный эффект при гипер-
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холестеринемии и прогрессировании кон-

тралатерального стеноза (р=0,05). На разви-

тие осложнений в отдаленном периоде 

влияли: курение, АГ, нарушение частоты 

сердечных сокращений, сердечная недоста-

точность и мультифокальное поражение ар-

териального русла, что соотносится с ре-

зультатами исследования I. Barbetta, et al. 
[18]. Показатели летальности в нашем ис-

следовании составили 6,5%, что сопостави-

мо с данными G.M. La Muraglia, et al. [17].  
Показатели липидного профиля в от-

даленном периоде являются наиболее оп-

тимальными критериями определения вы-

бора группы статинотерапии. В нашем ис-

следовании наибольшая эффективность 

влияния на дислипидемию отмечена в 

группе синтетических статинов (аторваста-

тина и розувастатина) над полусинтетиче-

скими (симвастатина). Умеренная коррек-

ция уровня ХС отмечена в группе аторва-

статина (р=0,0001). В группе розувастатина 

ХС при первичном назначении находится 

на уровне рекомендуемых значений и со-

храняет его на протяжении всего периода 

наблюдения (р=0,05). Назначение полусин-

тетических статинов, по итогам проведен-

ного анализа, является неоправданным, так 

как средние показатели остаются на уровне, 
превышающем рекомендуемые значения. 
Положительное влияние синтетических 

статинов продемонстрировано и в других 

работах, в частности в исследовании 

ARBITER, где показано снижение уровня 

ЛПНП при назначении аторвастатина на 

48,5% [19]. В группе розувастатина отме-

чено благоприятное влияние на уровень 

ЛПВП, при этом максимальное увеличение 

ЛПВП было зарегистрировано у пациентов 

с 2 ФР и более (р=0,01). Стоит отметить, 
что самостоятельного влияния изучаемых 

нелипидных ФР на липидный обмен заре-

гистрировано не было. 
Заключение 

Факторы риска оказывают прямое 

влияние на развитие атеросклеротических 

изменений в каротидном бассейне и, в ре-

зультате, на частоту развития сердечно-
сосудистых осложнений. Проведенное ис-

следование подтвердило необходимость 

корректировки модифицируемых факто-

ров риска, в том числе с помощью назна-

чения статинотерапии, при проведении 

каротидной эндартерэктомии, как в перио-

перационном, так и в отдаленном периоде. 
По нашим данным, в этой категории 

пациентов наиболее оптимальным являет-

ся назначение синтетических статинов 
(аторвастатина или розувастатина), что 

согласуется с результатами работ других 

авторов. Назначение полусинтетических 

статинов (симвастатина), по итогам прове-

денного анализа, является неоправданным, 

так как средние показатели липопротеидов 

низкой плотности остаются на уровне, 

превышающем рекомендуемые значения. 
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