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удинні захворювання ГМ
становлять до 20% в струк�
турі неврологічних хвороб,
у 23% пацієнтів діагносту�

ють гостре порушення кровообігу
ГМ з формуванням неврологічного
дефіциту [1 — 3]. Частота інваліди�
зації хворих після інсульту ГМ стано�
вить 3,2 на 10 тис. населення, пра�
цездатність відновлюється у 20,2%
пацієнтів, повна професійна ре�
абілітація досягається лише у 3 — 8%.
У структурі причин інсульту ГМ
значну роль відіграє стенотичне
ураження СА, що спричиняє ішеміч�
ний інсульт у 50% спостережень. У
зв'язку з цим пошук ефективних ме�
тодів лікування й профілактики сте�
нозу СА атеросклеротичного ґенезу
є актуальним завданням сучасної
медичної практики.

Дослідники отримали багато пе�
реконливих даних про переваги
хірургічних методів лікування у
порівнянні з консервативною те�
рапією при гемодинамічно значу�
щому звуженні СА. Одним з актуаль�
них питань у вирішенні проблеми
безпеки оперативних втручань з
приводу стенотичного ураження СА
є адекватний захист ГМ від ішемії
при перетисканні загальної СА під
час її реконструкції. Засоби захисту
ГМ від ішемії різноманітні: гепа�
ринізація, поліпшення реологічних
властивостей крові, керована ар�
теріальна гіпертензія, тимчасове
шунтування кровотоку, гіпотермія,
застосування антигіпоксичних пре�
паратів [4, 5], до яких належить нео�
тон — аналог фосфокреатину, що в
організмі людини забезпечує скоро�
чення м'язів, які беруть участь у ви�

робленні аденозинтрифосфорної
кислоти. Препарат підтримує нор�
мальну діяльність міокарда і ней�
ронів, порушену внаслідок уповіль�
нення обміну речовин при гіпоксії
або ішемії, усуває порушення мета�
болізму, аритмію, має антиоксидант�
ну та сечогінну дію, перешкоджає ут�
воренню тромбів. В експеримен�
тальних дослідженнях доведена до�
сить висока ефективність застосу�
вання неотону щодо запобігання
ішемічних порушень ГМ [6], проте,
клінічних досліджень з цієї пробле�
ми недостатньо.

Метою роботи є оцінка клінічної
ефективності застосування мета�
болічної підтримки при хірургічно�
му лікуванні хворих з приводу сте�
нотичного ураження сонних ар�
терій.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

У клініці протягом 2012 — 2013
рр. обстежені 16 хворих, розподіле�
них на дві клінічні групи по 8 у
кожній. У хворих 1—ї групи викону�
вали класичну ендартеректомію з
стандартною схемою профілактики
ішемічних розладів; у хворих 2—ї
групи — додатково застосовували
метаболічну корекцію з викорис�
танням неотону, який вводили за
відповідною схемою. У внутрішню
СА антеградно через артеріотомний
отвір на глибину 7 — 8 см встанов�
лювали катетер 7F, через який бо�
люсно вводили 20 мл розчину екзо�
генного креатинінфосфату (неотон,
"Alfa Wassermann") у розведенні 2 г у
100 мл ізотонічного розчину натрію
хлориду, інфузію продовжували по 1
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Abstract
Clinical effectiveness of metabolic support in surgical treatment of patients, suffering
stenotic affection of carotid arteries, was estimated. Neoton intraoperative injection
inside internal carotid artery have promoted improvement of metabolism in ischemized
brain tissues, reduction of metabolic acidosis severity, and preservation of normal bio/
electrical activity of the brain. Expediency of prolongation of clinical investigation for
intraoperative prophylaxis of reperfusional brain tissue damage, while surgical treat/
ment of patients, suffering stenotic affection of carotid arteries, using metabolic sup/
port, was discussed.
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мл/хв під час ендартеректомії та
підшивання алоклаптя, через 15—20
хв знову болюсно вводили 20 мл то�
го самого розчину і продовжували
інфузію по 1 мл/хв, перед закінчен�
ням пришивання алоклаптя вводили
болюсно розчин, що залишився,
після чого видаляли катетер та на�
кладали останні шви на алоклапоть,
максимальна ширина якого не пере�
вищувала 5 мм, щоб уникнути у по�
дальшому аневризматичного роз�
ширення та турбулентного току
крові. Інтраопераційний моніто�
ринг толерантності ГМ до ішемії
здійснювали за даними електроен�
цефалографії (ЕЕГ) та біохімічних
досліджень.

Критерії включення пацієнтів у
дослідження:

— наявність стенозу СА з клініч�
но значущими порушеннями гемо�
динаміки (асиметрична пульсація
СА і поверхневих скроневих ар�
терій); судинний шум у проекції
біфуркації СА — у 68% спостережень
виявляли при стенозі 70% діаметра;
зниження тиску в центральній ар�
терії сітківки; за даними ультразву�
кового дослідження — виражене
зменшення лінійної швидкості кро�
вотоку по середній мозковій артерії
(СМА), індекс асиметрії понад 25%;
виражене зменшення індексу пери�
ферійного опору в СМА — трансмі�
сійний індекс пульсацій менше 0,5;

— наявність функціонуючого на�
зоорбітального анастомозу й кірко�
вих колатералей з системи задньої
мозкової артерії;

— зменшення індексів реактив�
ності при навантаженні з вуглекис�
лим газом і коефіцієнтів ауторегу�
ляції нижче критичних або інверсія
реакцій;

— відомості в анамнезі про тран�
зиторні ішемічні атаки;

— товщина комплексу внутріш�
ньої — зовнішньої оболонки СА по�
над 0,9 мм;

— відсутність оклюзії контрала�
теральної СА та білатерального тяж�
кого стенотичного ураження судин
плечо—головного стовбура (ПГС);

— відсутність в анамнезі відомо�
стей про перенесений інсульт;

— відсутність в анамнезі даних
про раніше виконані хірургічні
втручання на судинах ПГС;

— згода хворого на участь у
дослідженні.

У дослідження не включали хво�
рих при стенозі СА понад 60% діаме�
тра, віком старше 75 років, серцевій
недостатності ІІ — ІІІ ступеня, ди�
хальній недостатності ІІ — ІІІ ступе�
ня, хронічній недостатності ІІ — ІІІ
ступеня, цирозі печінки в стадії С (за
Chіld—Pugh), наявності пухлини
шиї, що проростає стінку судин ПГС,
розшаруванні стінки СА, оклюзії
контралатеральної СА, за білате�
рального тяжкого стенотичного
ураження СА, після перенесеного
інсульту, гострого інфаркту міокар�
да, при нестабільній стенокардії,
хронічних обструктивних захворю�
ваннях легень, тяжкому стенозі
внутрішньочерепної частини СА, за
контралатерального паралічу гор�
тані; відомостей в анамнезі про ви�
конання хірургічних втручань на су�
динах ПГС, відмови від участі у
дослідженні.

На етапі каротидної ендартерек�
томії для попередження ішемічного
ушкодження ГМ здійснювали такі за�
ходи.

1. Створювали помірну керовану
гіпертензію: підтримували систем�
ний артеріальний тиск на 15 — 20%
вище у порівнянні з " робочим ", для
чого проводили інфузію 6% розчину
рефортану. Використовували мікро�
дози вазопресорів (мезатон 7 — 14
мкг/кг, дофамін).

2. Для зменшення потреби ГМ у
кисні додатково вводили тіопен�
тал—натрій.

3. Припиняли подавання закису
азоту і переводили хворого на штуч�
ну вентиляцію легень в режимі нор�
мовентиляціі киснево—повітряною
сумішшю.

4. Застосовували препарати, що
покращують кровообіг ГМ — ніцер�
голін (серміон).

5. Призначали гормонотерапію
— дексазон до 20 мг.

6. Для інгібування протеолізу за�
стосовували контрикал (1,5 тис
ОД/кг).

7. При необхідності проводили
локальну гіпотермію.

8. Перед оклюзією артерії вводи�
ли гепарин (5 000 ОД).

На етапі виділення СА можливе
подразнення синокаротидної зони з

виникненням виражених реакцій
блукаючого нерва, брадикардії, ар�
теріальної гіпотензії. Для уникнення
цих ускладнень здійснювали ін�
фільтрацію цієї зони розчинами
місцевих анестетиків. Тривалість пе�
ретискання СА становила у середнь�
ому 25 — 40 хв.

Статистична обробка одержаних
даних проведена за допомогою про�
грамного забезпечення Statistica 7.0
(StatSoft Inc., США) [7].

РЕЗУЛЬТАТИ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Вік хворих становив у середньо�
му (58,6 ± 2,3) року, чоловіків було 12
(75,0%), жінок — 4 (25%).

Зміни гемодинаміки, пов'язані з
відновленням кровотоку по СА, були
різноспрямовані і зумовлені реакці�
єю інтактної сонної пазухи, форму�
ванням реперфузійного синдрому
ГМ, для профілактики якого підтри�
мували стабільну гемодинаміку.

До початку оперативного втру�
чання електрична активність кори
великого мозку у хворих була ор�
ганізованою, альфа—ритм вираже�
ний нерегулярною компонентою, у
вигляді груп коливань, переважно у
передніх відділах ГМ, дезорганізова�
ний іншими ритмами, регіональні
відмінності нечіткі, форма —хвиль
загострена. Міжполушарна асимет�
рія у задньоскронево—потиличних
відведеннях нечітко виражена. Бе�
та—активність за даними ЕЕГ асин�
хронна, амплітуда у середньому 10
— 30 мкВ, частота 18 — 25 Гц,
реєструвалася у передніх відділах
білатерально. У хворих відзначали
поліморфну дельта—активність ам�
плітудою до 20 мкВ, що реєструвала�
ся дифузно у вигляді безперервних
коливань. Після введення хворого у
наркоз відзначали десинхронізацію
активності, зниження амплітуди усіх
хвиль, активацію бета—ритму з ам�
плітудою до 10 мкВ. Десинхронна
активність зберігалася й після пере�
тискання СА.

Після встановлення катетера та
введення болюсу неотону у хворих
2—ї групи амплітуда альфа—ритму
збільшилася до 45 — 50 мкВ, після
повторного введення болюсу — до
50 мкВ і зберігалася на цьому рівні
після відновлення кровотоку по СА.
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Натомість, у хворих 1—ї групи
амплітуда альфа—ритму була знач�
но меншою — у середньому (35,5 ±
0,3) мкВ.

Таким чином, протягом усього
оперативного втручання біоелект�
рична активність ГМ відповідала
віковій нормі. Крім того, у пацієнтів
2—ї групи відзначали суттєве покра�
щення показників біоелектричної
активності після кожного введення
болюсу неотону та подальшої ін�
фузії по 1 мл/хв.

Динаміка біохімічних показників
у групах хворих наведена у таблиці.

При застосуванні постійної інфузії
неотону у внутрішню СА ознаки ме�
таболічного ацидозу менш вира�
жені, що свідчило про високу клі�
нічну ефективність методу щодо за�
побігання ішемії ГМ.

ВИСНОВКИ
1. Введення неотону у внутрішню

СА під час операції дозволило по�
кращити метаболізм в ішемізованих
тканинах ГМ.

2. Критеріями ефективності за�
стосування неотону є зменшення
вираженості метаболічного ацидозу

та збереження нормальної біоелект�
ричної активності ГМ на інтраопе�
раційному етапі.

3. Доцільне продовження клініч�
них досліджень з інтраопераційної
профілактики гострого реперфузій�
ного ушкодження тканин ГМ при
хірургічному лікуванні хворих з
приводу стенотичного ураження СА
шляхом метаболічної підтримки.
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