
Введение 
Каротидная ангиопластика со стентированием

(КАС) представляет собой эндоваскулярный метод
лечения атеросклеротического стеноза сонной арте-
рии. Стандартная технология стентирования включает

в себя расширение (дилатацию) артерии методом
раздувания баллона в месте ее сужения, установку
стента и повторное баллонирование стента с целью
уменьшения остаточного стеноза. Процедура стенти-
рования сонной артерии имеет определенные особен-
ности в связи с тем, что манипуляции в области
синокаротидной зоны, в том числе, дилатация бал-
лона могут спровоцировать развитие транзиторной ге-
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Синдром гемодинамической депрессии является частым осложнением эндоваскулярного вмешательства на сонной артерии и, как правило,
носит транзиторный характер. В статье представлен клинический случай стентирования сонной артерии у пациента 63 лет. Особенностью
пациента являлось наличие у него исходной дисфункции синусового узла в виде постоянной синусовой брадикардии. Проведенное обсле-
дование верифицировало наличие атеросклероза нескольких артериальных бассейнов, в том числе, стенозов коронарных артерий, про-
явившихся наличием стабильной стенокардии напряжения без перенесенного инфаркта миокарда. В связи с этим первым этапом было вы-
полнено эндоваскулярное лечение коронарных артерий. На фоне улучшения коронарного кровоснабжения при повторном обследовании
у пациента сохранялась стабильная брадикардия с отсутствием как положительной, так и отрицательной динамики. По данным анамнеза,
объективного осмотра и результатам инструментального обследования показаний к имплантации постоянного кардиостимулятора выявлено
не было. Вмешательство на сонных артериях было проведено с соблюдением необходимых мер профилактики и не имело осложнений.
Дополнительно в статье рассмотрены возможные факторы риска развития клинически значимой брадикардии во время ангиопластики со
стентированием сонных артерий и меры профилактики периоперационного усугубления нарушений проводимости сердца.
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Syndrome of hemodynamic depression is a frequent complication of the carotid artery endovascular intervention and, as a rule, is transient in nature.
This article presents a clinical case of carotid artery stenting in a 63-year-old patient. The specific feature of this patient was the initial sinoatrial node
dysfunction as a permanent sinus bradycardia. The examination verified multisite atherosclerosis, including coronary artery stenosis, manifested by
the presence of stable angina, without history of myocardial infarction. Therefore, coronary endovascular treatment was firstly performed. Re-
examination after coronary blood flow restoration revealed stable sinus bradycardia persistence without any positive or negative changes. According
to anamnesis, examination and instrumental diagnostic results, indications for permanent cardiac pacing were not identified. Carotid artery stenting
after the necessary preventive measures was successful. The article also considers possible risk factors of significant perioperative bradycardia during
carotid angioplasty with stenting and measures preventing cardiac conduction perioperative worsening.
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Carotid Artery Stenting in Sinus Bradycardia
Стентирование сонной артерии при синусовой брадикардии

модинамической депрессии, длительность и выра-
женность которой зависит от многих факторов.

Артериальная гипотония и реже – синусовая бра-
дикардия со снижением частоты сердечных сокраще-
ний (ЧСС)<60 уд/мин являются частыми
осложнениями КАС, и, возможно, их появление вно-
сит свой вклад в развитие периоперационной гипо-
перфузии головного мозга. В крупном мета-анализе за
2000-2011 гг. (n=4204) частота гипотонии, бради-
кардии и их сочетания в пери- и раннем постпроце-
дурном периоде составила 12,1%, 12,2% и 12,5%,
соответственно [1]. Данные осложнения не были ас-
социированы с повышением частоты перипроцедур-
ных инсультов.

При решении вопроса о возможности КАС у паци-
ента с брадикардией следует учитывать возможность
усугубления имеющихся нарушений ритма, особенно,
при отсутствии «свободных» кардиостимуляторов.
Приводим описание клинического случая одного из
пациентов, поступившего в центр для стентирования
сонной артерии.

Клинический случай 
Пациент 63 лет поступил в стационар для плано-

вого эндоваскулярного лечения выявленных асимп-
томных стенозов левой и правой сонных артерий
(80% и 75% по критериям NASCET, соответственно).

Жалоб активно не предъявлял. Из анамнеза: физи-
чески активен, когнитивно сохранен, профессиональ-
ным спортом не занимался. Стаж курения около 15 лет
(7-10 сигарет/сут). Повышение артериального давле-
ния (АД) до 160/100 мм рт.ст. впервые зарегистриро-
вано в 62 года при врачебном осмотре. Кроме того,
выяснено наличие в последние два года болей в груд-
ной клетке, нечетко подходящих под критерии анги-
нозного синдрома. Также обращало на себя внимание
наличие синусовой брадикардии с ЧСС 42 уд/мин, по
поводу которой было проведено дополнительное об-
следование. При суточном мониторировании ЭКГ вы-
явлена синусовая брадикардия без значимых пауз,
давность появления которой осталась неустановлен-
ной (со слов пациента, при плановых диспансерных
осмотрах последние 10 лет регистрировалась уме-
ренно сниженная ЧСС, более ранних данных нет).
Клинических проявлений дисфункции синусового
узла, таких как синкопальные состояния, признаки
хронотропной недостаточности не отмечено. Инфарк-
тов, инсультов не переносил.

По результатам комплексного обследования до гос-
питализации был диагностирован мультифокальный
атеросклероз с поражением коронарных, сонных и
подвздошно-бедренных артерий, и верифицировано
наличие стенокардии напряжения. От оперативного
вмешательства на брахиоцефальных артериях (каро-

тидной эндартерэктомии) пациент категорически от-
казался, поэтому была рассмотрена малоинвазивная
тактика. Пациенту было выполнено стентирование
правой коронарной артерии и огибающей ветви с пол-
ным редуцированием ангинозного синдрома; изме-
нения ЧСС после стентирования не отмечено. В
отношении облитерирующего атеросклероза артерий
нижних конечностей, учитывая небольшое ограниче-
ние физической активности и достаточную толерант-
ность к нагрузке, была избрана наблюдательная
тактика и оптимальная консервативная терапия.

Каких-либо особенностей семейного анамнеза по
ранним сердечно-сосудистым заболеваниям вы-
явлено не было. Из сопутствующих заболеваний у па-
циента был диагностирован только хронический
гастрит (при гастроскопии в рамках предоперацион-
ного обследования).

Пациент поступил в удовлетворительном состоя-
нии. Телосложение нормостеническое (рост 183 см,
вес 78 кг, индекс массы тела 23,3 кг/м2). По данным
объективного осмотра отмечались умеренные откло-
нения в виде жесткого дыхания у хронического ку-
рильщика и систолического шума над сонными и
подвздошными артериями. АД 150/70 мм рт.ст., ЧСС
46 уд/мин. В неврологическом статусе отмечена лег-
кая асимметрия носогубных складок.

Перед проведением стентирования сонных арте-
рий пациенту были выполнены контрольные кардио-
логические исследования. На 12-канальной ЭКГ в
покое – синусовая брадикардия (ЧСС 38 уд/мин) с
блокадой передней ветви левой ножки пучка Гиса
(рис. 1).

По данным эхокардиографии можно отметить уме-
ренную дилатацию левого предсердия (45 мм), ги-
пертрофию левого желудочка (межжелудочковая
перегородка 13 мм), фракция выброса (ФВ ЛЖ) 60%
без локальных нарушений сократимости миокарда. 

Результаты суточного мониторирования ЭКГ (без
фармакотерапии): у пациента регистрировался сину-
совый ритм с ЧСС 31-45-75 уд/мин и малой вариа-
бельностью ЧСС, 6 тысяч наджелудочковых и 59
желудочковых экстрасистол за сутки, максимальный
интервал R-R составил 2,5 сек во время сна. 

При магнитно-резонансной томографии головного
мозга выявлены мелкие очаговые изменения без при-
знаков перенесенных инсультов. В анализах крови и
мочи отклонений не отмечено (гемоглобин 156 г/л,
креатинин 113 мкмоль/л, калий 3,9 ммоль/л, липо-
протеиды низкой плотности 1,72 ммоль/л, тирео-
тропный гормон 2,23 мкЕд/мл). Пациент постоянно
принимает периндоприл 2,5 мг/сут с поддержанием
АД 120-140/70 мм рт.ст., препарат ацетилсалицило-
вой кислоты (АСК; 75 мг/сут) и аторвастатин 40
мг/сут. 
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Перед поступлением в операционную пациенту
был установлен электрод для проведения временной
электрокардиостимуляции. Имплантация стента в
левую внутреннюю сонную артерию была выполнена
без проведения предилатации, во время процедуры
профилактически вводили атропин 1 мг внутривенно.
Во время вмешательства, в том числе выполнения по-
стдилатации, гемодинамические показатели остава-
лись стабильными, срабатывания стимулятора не
было. Постпроцедурный период протекал без ослож-
нений, и пациент был выписан в стабильном состоя-
нии через трое суток с рекомендацией сокращения
количества выкуриваемых сигарет, приема оптималь-
ной медикаментозной терапии (периндоприл 2,5
мг/сут, аторвастатин 40 мг/сут и двойная антиагре-
гантная терапия АСК 75 мг/сут+клопидогрел 75
мг/сут с продолжением монотерапии АСК по истече-
нии 6 мес). После выписки пациент наблюдался тера-
певтом по месту жительства. Через 8 мес он поступил
для стентирования правой сонной артерии, которое
было проведено в таком же порядке; клинических
ухудшений не отмечалось, при контрольной ангиогра-
фии признаков рестеноза стента выявлено не было.

Заключительный клинический диагноз: 
Основное заболевание: Цереброваскулярная бо-

лезнь. Атеросклероз экстракраниальных артерий с
формированием стенозов до 80% в левой, и до 75%
– в правой внутренних сонных артериях по критериям
NASCET. Состояние после ангиопластики со стентиро-
ванием левой внутренней сонной артерии, ангиопла-
стики со стентированием правой внутренней сонной
артерии.

Конкурирующие заболевания: Синдром слабости
синусового узла: синусовая брадикардия. Ишемиче-
ская болезнь сердца, стенокардия II ФК. Атеросклероз
аорты, коронарных артерий. Ангиопластика со стен-
тированием правой коронарной артерии и огибаю-
щей ветви. 

Фоновые заболевания: Гипертоническая болезнь III
стадии, достигнуты целевые значения АД, очень вы-
сокий сердечно-сосудистый риск. Дислипидемия 2А
типа.

Сопутствующие заболевания: Облитерирующий
атеросклероз артерий нижних конечностей. Синдром
перемежающейся хромоты. Хроническая артериаль-
ная недостаточность IIA ст. Хронический гастрит, ре-
миссия.

Обсуждение 
Течение атеросклероза у представленного пациента

носило стабильный характер. Распространенность ате-
росклероза, длительный стаж курения и выраженность
брадикардии являлись настораживающими факто-

рами. Однако при этом состояние пациента оставалось
удовлетворительным, у него не возникало сердечно-
сосудистых событий, и до последнего времени прак-
тически не было жалоб. Данных за органическое
поражение сердца в ходе обследования не получено.
Показаний к постоянной кардиостимуляции у паци-
ента не было, учитывая отсутствие клинической симп-
томатики и текущей необходимости в постоянном
приеме ЧСС-урежающих препаратов.

Давность существования брадикардии и отсутствие
ее прогрессирования не свидетельствовала в пользу
ее связи с ИБС. Тем не менее, при подготовке и прове-
дении КАС были приняты обычные меры профилак-
тики, в том числе – обсужден с пациентом риск
возникновения необходимости временной или посто-
янной кардиостимуляции.

В качестве возможных предикторов риска КАС-ин-
дуцированной брадикардии и гипотонии исследова-
тели отмечали возраст, анамнез лучевой терапии, силу
и длительность дилатации артерии, близость бляшки
к бифуркации сонной артерии, снижение сердечного
выброса, ишемическую болезнь сердца и исходную
брадикардию [2,3]. Напротив, проведение КАС по по-
воду рестеноза после предшествующей каротидной
эндартерэктомии ассоциировано с меньшей частотой
синокаротидного синдрома по сравнению с первич-
ным КАС, что можно объяснить повреждением сино-
каротидной зоны во время первичного вмешательства
[4]. В некоторых случаях «протективный» эффект
также наблюдался у курильщиков и пациентов с сахар-
ным диабетом, что, вероятно, связано с угнетением
барорефлекса на фоне активации симпатической
нервной системы и снижения парасимпатических
влияний [5].

Эндоваскулярными хирургами предложены раз-
личные методы минимизации силы и продолжитель-
ности воздействия на синокаротидные рецепторы, в
том числе, отказ от повторных дилатаций и проведе-
ние неполной дилатации. В российских рекоменда-
циях рекомендовано ограничиться постдилатацией,
однако выбор в пользу пре- или постдилатации во
многом определялся позицией и клиническим опытом
центра [6-8]. Определенные опасения вызывала воз-
можность повышения частоты такого отдаленного
осложнения КАС, как рестеноз в стенте. Анализ опыта
центров не дает однозначных данных, однако значи-
мые рестенозы после КАС наблюдались с небольшой
частотой (3,4-4,3%), чаще оставались неврологиче-
ски бессимптомными и легко выявлялись при выпол-
нении неинвазивного УЗ-исследования, что позволяло
рассматривать их как относительно «доброкачествен-
ное» осложнение [7,9,10]. Исключением стали на-
блюдения Hung и соавт., согласно которым наличие
рестеноза было ассоциировано с повышением часто-
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той инсульта, однако их исследование отличалось вы-
сокой частотой послеоперационных осложнений и
включало тяжелых пациентов с анамнезом лучевой те-
рапии [11].

Выраженная синусовая брадикардия, как и гипото-
ния, может привести к снижению сердечного выброса.
Транзиторная брадикардия обычно купируется введе-
нием атропина, который некоторые исследователи ре-
комендуют вводить профилактически [4]. У пациентов
с высоким риском периоперационной брадикардии в
качестве профилактики рекомендуется использование
временной кардиостимуляции [12].

В литературе были описаны единичные случаи
стойкой послеоперационной брадикардии, потребо-
вавшие имплантации постоянного электрокардиости-
мулятора (1,0% среди 584 КАС) [13]. Самый
длительный пример брадикардии с последующим 
восстановлением нормальной ЧСС был описан в 
2012 г. у пациента 76 лет с коморбидной патологией,
мультифокальным атеросклерозом и периоперацион-
ным инсультом. У этого пациента послеоперационная
брадикардия с ЧСС около 35 уд/мин продолжалась
более нед. Все это время пациент находился на инфу-

зии допамина, и только через 9 дней ЧСС нормализо-
валась, что позволило отказаться от медикаментозной
терапии. К сожалению, в этом интересном случае не
был полностью описан анамнез и катамнез пациента
по состоянию сердечно-сосудистой системы [14].

Заключение 
При подготовке пациентов к КАС следует помнить

о возможности периоперационного угнетения гемо-
динамических показателей. Гемодинамическая де-
прессия во время КАС чаще выражается в
возникновении артериальной гипотонии или сочетан-
ном снижении АД и ЧСС, при котором больше внима-
ния уделяется стабилизации уровня АД; тем не менее,
при наличии у пожилого пациента факторов риска це-
лесообразно также принять меры по профилактике
периоперационной брадикардии.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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Figure 1. ECG patient during admission to hospital (25 mm/s)
Sinus bradycardia with heart rate 38 beats/min, PQ 160 ms, QRS 100 ms, QT 480 ms (QTc 390 ms), wave Y. Deviation of electric axis to the left.
Signs of left anterior blockade. Signs of left ventricular hypertrophy. Small increase in R waves in the thoracic leads (suspicion of the history of myocardial
infarction, not confirmed by echocardiography). Single supraventricular extrasystole

Рисунок 1. ЭКГ пациента при поступлении (25 мм/сек)
Синусовая брадикардия с ЧСС 38 уд/мин, PQ 160 мс, QRS 100 мс, QT 480 мс (QTc 390 мс), зубцы U на фоне брадикардии. Отклонение
ЭОС влево. Признаки блокады передней ветви левой ножки пучка Гиса. Признаки гипертрофии ЛЖ. Малый прирост R в грудных отведениях
(подозрение на перенесенный инфаркт, не подтвержденное данными ЭхоКГ). Единичная наджелудочковая экстрасистола
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