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С о с у д и с т ы е  н а р у ш е н и я

Цереброваскулярные заболевания, по данным
Всемирной организации здравоохранения [22],
остаются одной из лидирующих причин смерт-

ности и составляют 9,7% общей смертности на планете,
унося ежегодно 5,7 млн жизней. Сосудисто-мозговые
заболевания являются также причиной умеренной или
выраженной инвалидизации около 12,6 млн человек.

Атеросклеротическое поражение сонных артерий
становится одной из основных причин развития ише-
мического инсульта.

Начало эры хирургической реваскуляризации при
поражении сонных артерий было положено в 1953 г.,
когда M.Debakey [13] выполнил операцию каротидной
эндартерэктомии (КАЭТ), а H.Eastcott [14] в 1954 г. была
выполнена успешная реваскуляризация сонной артерии
(резекция частично тромбированной части внутренней
сонной артерии – ВСА – с наложением анастомоза).

Несмотря на то, что необходимость исследования
возможностей хирургической коррекции поражений
экстракраниальных отделов сонных артерий в профи-
лактике ишемического инсульта не вызывала сомне-
ний с первых лет применения метода [16, 18], лишь в
1991 г. были опубликованы первые результаты рандо-
мизированных исследований NASCET и ECST, которые
доказали преимущества КАЭТ перед консервативной
терапией в группе пациентов со стенозом ВСА более
70%, недавно перенесших транзиторную ишемиче-
скую атаку (ТИА), ретинальную ишемию или неинвали-
дизирующий ишемический инсульт [1, 3]. В исследова-
нии VA-CSP-309 был показан профилактический
эффект КАЭТ у симптомных пациентов со стенозом
ВСА более 50% [24].

В это же время в ряде исследований (ACAS, Mayo clinic
trial, CASANOVA, ECST) были получены данные об
эффективности КАЭТ и в группе асимптомных пациен-
тов при сужении ВСА более чем на 60% [2, 4–6]. В резуль-
тате этих исследований количество выполняемых КАЭТ

резко выросло (только в США в 1995 г. было выполнено
132 тыс. таких операций).

Первые внутрисосудистые операции по поводу сте-
нотических поражений сонных артерий были выпол-
нены в начале 1980-х годов C.Kerber и K.Mathias [20, 23].
Однако в связи с несовершенством техники внутрисо-
судистых вмешательств при стенотических пораже-
ниях ВСА в то время метод рассматривался лишь как
вынужденная альтернатива КАЭТ при невозможности
выполнить последнюю.

Следующие 30 лет ознаменовались постепенным
техническим совершенствованием методики каротид-
ной ангиопластики со стентированием (КАС), что
закономерно привело к существенному улучшению ее
результатов. КАС стала реальной альтернативой КАЭТ.
Для объективного сравнения методов был проведен
ряд рандомизированных исследований, охвативших
как пациентов «обычного» риска (Wallstent trial,
CAVATAS, CAVATAS II, SPACE, EVA-3S, CREST) [7, 11, 15, 21,
26], так и «высокого» хирургического риска, которые
были исключены из исследований по КАЭТ (SAPPHIRE)
[33]. Кроме того, безопасность КАС в группе пациентов
«высокого» хирургического риска оценивается в реги-
страх SECURITY и ARCHER [17].

Однако различающиеся критерии включения паци-
ентов в исследование, методика операции, применяе-
мые инструменты, требования к хирургам и медицин-
ским центрам приводят к существенным противоре-
чиям в результатах рандомизированных исследований
и затрудняют их применение в клинической практике.

В связи с изложенным наиболее непредвзятыми и
сбалансированными представляются практические
рекомендации, которые выпускают группы специали-
стов на основе анализа результатов завершенных
исследований различного класса и метаанализов.

Последние такие рекомендации (2011 ASA/ACCF/
AHA/AANN/AANS/ACR/ASNR/CNS/SAIP/SCAI/SIR/SNIS/
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Рис. 1. КАС по поводу симптомной субокклюзии устья правой ВСА: а – на ангиограмме в боковой проекции устье правой ВСА сужено
до субокклюзии, ВСА имеет малый диаметр; б – после выполнения предилатации через зону стеноза проведена и раскрыта субкраниально
фильтрующая система защиты, имплантирован саморасширяющийся нитиноловый стент (Precise Pro RX 7×40, Cordis); в – постдилатация,
хороший ангиографический результат (резидуальный стеноз отсутствует).
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SVM/SVS Guideline on the Management of Patients With
Extracranial Carotid and Vertebral Artery Disease: Executive
Summary), касающиеся лечения пациентов с поражени-
ем сонных и позвоночных артерий, были выпущены в
2011 г. группой, включающей полтора десятка автори-
тетных медицинских ассоциаций. В их число вошли
ассоциации неврологов, нейрохирургов, сосудистых
хирургов, интервенционных радиологов, специалистов
лучевой диагностики [10].

Рекомендации предполагают, что оперирующий
хирург – опытный специалист, который имеет собст-
венный успешный опыт более чем 20 оперативных
вмешательств, выполненных с использованием пра-
вильной методики с низким уровнем осложнений.

Рекомендации разделяются по классам в соответ-
ствии с лечебным эффектом (соотношением пользы и
риска) на I класс – польза значительно выше риска, лече-
ние показано; IIa класс – польза выше риска, лечение
приемлемо; IIb класс – польза превышает риск или
равна ему, лечение может быть приемлемо, III класс –
нет пользы, лечение не показано или опасно. Кроме
того, в зависимости от научной обоснованности реко-
мендации разделены на несколько уровней: А – основа-
ны на множестве рандомизированных исследований
или метаанализе; B – данные из одного рандомизиро-
ванного исследования или нерандомизированных
исследований; C – основаны на мнении экспертов, кли-
нических случаях, стандартах.

В соответствии с рекомендациями отбор пациентов
для каротидной реваскуляризации целесообразно осу-
ществлять по следующим критериям.

I класс
Пациенты с обычным или низким хирургическим

риском, перенесшие неинвалидизирующий ишеми-
ческий инсульт или ТИА в течение последних 6 мес
(симптомные пациенты) должны подвергаться
КАЭТ, если диаметр просвета ипсилатеральной ВСА
сужен более чем на 70% по данным неинвазивных
методов (A) или более чем на 50% по данным ангио-
графии (B) и ожидаемый риск инсульта или смерти
менее 6%.

КАС (рис. 1) показана как альтернатива КАЭТ у симп-
томных пациентов с обычным или низким риском
внутрисосудистого вмешательства (при тех же показа-
ниях) – B.

Отбор асимптомных пациентов для каротидной
реваскуляризации должен осуществляться с учетом
сопутствующей патологии, ожидаемой продолжитель-
ности жизни и прочих индивидуальных факторов,
включая беседу с пациентом с разъяснением рисков и

пользы, понимание индивидуальных предпочтений
пациента (C).

IIa класс
Приемлемо выполнение КАЭТ у асимптомных паци-

ентов с сужением ВСА более 70%, если риск инсульта,
инфаркта миокарда и смерти низок (A).

Приемлемо отдать предпочтение КАЭТ перед КАС у
пациентов старшей возрастной группы, особенно в тех
случаях, когда сосудистая анатомия неблагоприятна
для внутрисосудистого вмешательства (B).

Приемлемо отдать предпочтение КАС перед КАЭТ в
тех случаях, когда реваскуляризация показана у паци-
ента с анатомическими факторами, затрудняющими
прямое хирургическое вмешательство (B).

Если реваскуляризация показана пациенту, перенес-
шему ишемический инсульт или ТИА, и нет противопо-
казаний к ранней реваскуляризации, вмешательство в
течение первых 2 нед предпочтительнее отсроченного
вмешательства (B).

IIb класс
Профилактическая КАС может быть приемлема в

избранной группе пациентов с асимптомными каротид-
ными стенозами (более 60% – по данным ангиографии,
более 70% – по данным неинвазивных методов), однако
ее более высокая эффективность в сравнении с консерва-
тивной терапией хорошо не установлена (B).

У симптомных и асимптомных пациентов с высоким
риском осложнений каротидной реваскуляризации
при КАЭТ или КАС вследствие сопутствующих заболе-
ваний более высокая эффективность хирургического
лечения в сравнении с консервативной терапией не
установлена (B).

III класс
За исключением экстраординарных обстоятельств,

каротидная реваскуляризация (КАС или КАЭТ) не показа-
на у пациентов с сужением просвета ВСА менее 50% (A).

Каротидная реваскуляризация не показана у пациен-
тов с хронической тотальной окклюзией причинной
ВСА (C).

Каротидная реваскуляризация не показана пациен-
там с тяжелой степенью инвалидизации (mRs≥3),
вызванной церебральным инфарктом, препятствую-
щим сохранению полезных функций (C).

Таким образом, из рекомендаций следует, что оба
метода лечения (КАС и КАЭТ) на сегодняшний день
имеют одинаковые показания, в равной степени
эффективны и безопасны в профилактике ишемиче-
ского инсульта. Существенным является то, что при
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Рис. 2. КАС по поводу рестеноза дистальной части левой общей сонной артерии после КАЭС: а – при спиральной компьютерной
томографической ангиографии сосудов шеи визуализируется критический стеноз дистальной части левой общей сонной артерии – в зоне
предшествующей КАЭТ; б – на ангиограмме в боковой проекции субокклюзия дистальной части левой общей сонной артерии; в – при
контрольной ангиографии после выполнения КАС (Precise Pro RX 8×40, Cordis) рестеноз устранен с удовлетворительным ангиографическим
результатом.
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наличии факторов, затрудняющих
или исключающих один из видов
оперативного вмешательства, пред-
почтение может быть отдано друго-
му, т.е. методы взаимозаменяемы.

При этом КАС традиционно оста-
ется методом выбора при рестенозе
после КАЭТ (рис. 2) и лучевом сте-
нозе.

Хирургическое лечение рестено-
за, развившегося после применен-
ных КАЭТ и КАС, рекомендуется
выполнять в следующих случаях.

IIa класс
У пациентов с симптомной

церебральной ишемией на фоне
рестеноза ВСА (в результате про-
грессирования атеросклероза или
гиперплазии интимы–медиа) при-
емлемы выполнение КАЭТ или КАС
по тем же показаниям, что и для
первичной реваскуляризации (C).

Повторная КАЭТ или КАС при-
емлема в тех случаях, когда при
ультразвуковом исследовании или
иных методах визуализации име-
ется быстрое прогрессирование
стеноза, свидетельствующее об
угрозе полной окклюзии (C).

IIb класс
У асимптомных пациентов с

рестенозом сонной артерии в
результате прогрессирования ате-
росклероза или гиперплазии инти-
мы–медиа повторная реваскуляри-
зация с использованием КАЭТ или
КАС может быть приемлемой по
тем же показаниям, что и при пер-
вичной реваскуляризации (C).

Однако согласно рекомендациям
повторная КАЭТ или КАС не должна
выполняться у асимтомных пациен-
тов с рестенозом менее 70% в тех слу-
чаях, когда он остается стабильным
на протяжении времени (III класс).

Реваскуляризация каротидного
бассейна у пациентов, являющихся
кандидатами для выполнения аорто-
коронарного шунтирования (АКШ),
имеет следующие особенности.

IIa класс
Ультразвуковой скрининг состоя-

ния сонных артерий приемлем перед
выполнением АКШ у пациентов стар-
ше 65 лет с поражением левой коро-
нарной артерии, периферических
артерий, у курильщиков, при нали-
чии в анамнезе ТИА, ишемического
инсульта или выслушиваемого шума
над сонной артерией (С).

Каротидная реваскуляризация
(КАЭТ или КАС с эмболопротекци-
ей) перед или одновременно с АКШ
может быть приемлема у пациентов
с сужением ВСА более 80%, пере-
несших ретинальную или полушар-
ную ишемию в течение последних
6 мес (С).

IIb класс
У пациентов с асимптомным

каротидным стенозом (даже выра-
женным) безопасность эффектив-
ной каротидной реваскуляризации
перед или одновременно с АКШ не
доказана (C).

Гораздо более редкими причина-
ми гемодинамически значимого
поражения экстракраниального
отдела ВСА являются фибромуску-
лярная дисплазия (ФМД) и диссек-
ция (рис. 3).

При наличии у пациента ФМД
целесообразно придерживаться сле-
дующих рекомендаций.

IIa класс
Для пациентов с ФМД приемлемо

первоначальное ежегодное неин-
вазивное обследование для оценки

изменений в распространенности
и выраженности поражений, хотя
эффект подобного мониторинга
не ясен (C).

У пациентов с ФМД назначение
антиагрегантных препаратов может
быть полезным для предотвращения
тромбоэмболических осложнений,
однако оптимальные препараты и
дозировки не установлены (C).

КАС или без него приемлема у
пациентов с симптомами ретиналь-
ной или полушарной ишемии на
стороне поражения – сравнитель-
ных данных между каротидной
ангиопластикой и КАС нет (C).

В то же время реваскуляризация
не показана у асимптомных паци-
ентов с ФМД сонных артерий вне
зависимости от степени выражен-
ности стенотических поражений –
III класс (C).



8 | неврология/ревматология | № 1 | 2012 | приложение consilium medicum |

При симптомной диссекции экстракраниального
отдела ВСА пациентов показана антикоагулянтная, а
затем антиагрегантная терапия – IIa класс (C), выпол-
нение КАС может быть приемлемо в тех случаях, когда
ишемические неврологические симптомы не регрес-
сируют при консервативной терапии после острой
диссекции – IIb класс (C).

Итак, можно с уверенностью констатировать, что в
рамках предложенной парадигмы принятия решения о
хирургической коррекции стенотического поражения
сонной артерии (процент стеноза/симптомность/риск
операции) вопрос о показаниях к КАС и КАЭТ в целом
практически получил свое окончательное решение.

Отдельные вопросы, касающиеся оперативных вмеша-
тельств у асимптомных пациентов [8], больных группы
«высокого» хирургического риска [29] с сочетанием
значимого поражения коронарного и церебрального
сосудистого русла [31] до сих пор являются предметом
оживленной дискуссии, а ответы на них, очевидно, могут
быть получены лишь в результате проведения новых
весьма объемных рандомизированных исследований.

Необходимо отметить, что показания к хирургической
реваскуляризации при стенотических поражениях сон-
ных артерий могут меняться и в зависимости от успехов
развития консервативной терапии, направленной на
профилактику ишемического инсульта в этой группе
больных, за счет изменения соотношения пользы и риска.

Перспективы исследований 
по вопросам КАС и КАЭТ

Нельзя не отметить, что набор критериев, положен-
ных в основу выбора лечебной тактики при каротид-
ных стенозах, весьма ограничен и не учитывает ряд
клинических характеристик заболевания, изучение
которых в период проведения упомянутых выше ран-
домизированных исследований было технически
сложным или казалось не столь важным.

Сегодня мы имеем возможность придать импульс
исследованиям, посвященным профилактике и лече-
нию нарушений мозгового кровообращения по ише-
мическому типу, которые связаны со стенотическими
поражениями магистральных артерий шеи и головы.
Вполне вероятно, что получат также разрешение неко-
торые вопросы, которые не могли быть корректно
решены в рамках текущей парадигмы.

Наиболее перспективным, на наш взгляд, направле-
нием является индивидуализированное прогнозирова-
ние характера течения заболевания (включая не толь-
ко острые нарушения мозгового кровообращения по
ишемическому типу, но и последствия хронической

недостаточности мозгового кровообращения) на
основе оценки как морфологии и стадии эволюции
самой атеросклеротической бляшки, так и выраженно-
сти нарушений церебральной перфузии, адекватности
коллатеральной компенсации кровотока в поражен-
ном бассейне, выраженности когнитивных наруше-
ний. Возможно, необходимо учитывать и наиболее
вероятный патогенетический тип ишемического
инсульта (или их сочетания) у конкретного пациента.

Морфология и локализация атеросклеротической
бляшки, безусловно, влияет на вероятность развития
церебральной или ретинальной ишемии у пациентов с
каротидными стенозами. Развитие любого атероскле-
ротического поражения подвержено стадийности. 
В ходе эволюции атеросклеротическая бляшка прохо-
дит этапы как относительной стабильности, так и
деструкции и дестабилизации, которые потенциально
увеличивают риск развития инсульта [25, 27].

В связи с этим представляется весьма интересной
концепция «уязвимой» атеросклеротической бляшки,
которая характеризуется одним или несколькими из
следующих признаков: тонкой фиброзной покрыш-
кой, наличием зон некроза и/или кровоизлияний, вос-
палительных изменений [28, 30, 32]. Выявление, а также
прогнозирование трансформации атеросклеротиче-
ского поражения в «уязвимое» позволил бы выделить
группу пациентов с максимальным риском церебраль-
ной ишемии и оптимизировать применение как меди-
каментозных, так и хирургических способов лечения.

Важным фактором, на который мало обращается вни-
мание в рамках текущей парадигмы, является состояние
перфузии самого головного мозга. Наш опыт показыва-
ет, что у пациентов с казалось бы идентичным характе-
ром поражений мозговых артерий состояние цереб-
ральной перфузии и степень коллатеральной компен-
сации могут значительно различаться, а следовательно,
может существенно различаться риск ишемического
инсульта и показания к хирургической реваскуляриза-
ции. Оценка церебральной перфузии и ее резерва
могли бы быть успешно реализованы в клинической
практике как неинвазивными методами (в первую оче-
редь с применением допплерографии), так и более
сложными (перфузионной компьютерной томографи-
ей, магнитно-резонансной перфузией, сцинтиграфией,
позитронно-эмиссионной томографией) [9].

Наконец, за бортом сегодняшних исследований
остается вопрос о выраженности и прогнозе хрониче-
ских нарушений мозгового кровообращения, которые
в той или иной степени присутствуют у всех пациентов
с окклюзионно-стенотическими поражениями магист-
ральных артерий шеи.

С о с у д и с т ы е  н а р у ш е н и я

Рис. 3. КАС по поводу симптомной травматической диссекции дистальной трети экстракраниального отдела левой ВСА:
а – на ангиограмме в боковой проекции отмечается локальное сужение левой ВСА до субокклюзии в дистальной трети экстракраниального
отдела; б – саморасширяющийся стент имплантирован в зону стеноза, выполнена постдилатация; в – при контрольной ангиографии сужение
в зоне диссекции устранено, отмечается незначительно выраженный спазм левой ВСА по проксимальному краю стента.

а б в
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Ишемический инсульт – это результат уже произо-
шедшей сосудисто-мозговой катастрофы с очевидным
постоянным или временным неврологическим дефи-
цитом. Однако более ранние проявления церебровас-
кулярной недостаточности не всегда очевидны в отли-
чие от поражения коронарных артерий, которое может
пугающе ясно заявить о себе ангинозным приступом.

Прогрессирующие когнитивные расстройства у боль-
ных с поражением церебральных и прецеребральных
артерий может приводить к медленному снижению
умственной работоспособноcти, социальной дезадапта-
ции, а в некоторых случаях – развитию тяжелой демен-
ции (как при отсутствии каких-либо эпизодов острых
нарушений мозгового кровообращения по ишемиче-
скому типу, так и при наличии таковых) [12, 19]. Возмож-
но, учет выраженности когнитивных нарушений (в ком-
плексе с другими факторами) также позволит уточнить
границы между группами пациентов, нуждающихся в
консервативной терапии и хирургическом лечении.

Заключение
КАС наряду с КАЭТ – эффективный метод первичной

и вторичной профилактики нарушений мозгового кро-
вообращения по ишемическому типу. Результаты
последних рандомизированных исследований, мета-
анализов и рекомендаций позволяют широко исполь-
зовать КАС в клинической практике при условии пра-
вильной техники выполнения оперативного вмеша-
тельства и достаточного опыта оперирующего хирурга.

Некоторые аспекты клинического применения КАС
и КАЭТ, как и показания к реваскуляризации, все еще
требуют отдельных исследований, возможно, выходя-
щих за рамки существующей парадигмы.
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