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Инсульт является одной из наиболее частых причин смерти и потери трудоспособности среди взрослого населения. Большинство ишемиче-
ских инсультов обусловлено наличием атеросклеротического поражения внутренней сонной артерии. По сравнению с консервативной ме-
дикаментозной терапией каротидная эндартерэктомия является более эффективной в профилактике инсультов у пациентов со стенозом сон-
ной артерии. Стентирование сонной артерии также является широко распространенным методом лечения, однако, оно связано с большим
количеством периоперационных осложнений. Знание факторов риска этих осложнений может повлиять на выбор тактики лечения пациен-
та, однако эти факторы недостаточно изучены.
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Stroke is one of the most frequent causes of death and permanent disability among adults. The majority of ischemic strokes are due to atherosclero-
tic plaque in the internal carotid artery. Carotid endarterectomy is more effective than medical management in the prevention of stroke in patients with
carotid artery stenosis. Carotid artery stenting, a less invasive revascularization strategy than endarterectomy, is also wide-spread but it is associated
with more periprocedural complications. Knowledge of risk factors of these complications may impact treatment decisions for the individual patient,
but these factors have not been extensively studied.
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Введение 
Широкое распространение нездорового образа

жизни, с одной стороны, и успешная борьба с инфек-
ционными заболеваниями, с другой, привели к тому,
что основной задачей медицины начала XXI века ста-
ла борьба с неинфекционными заболеваниями (НИЗ),
ведущее место среди которых занимают болезни сер-
дечно-сосудистой системы. В большинстве развитых
стран мира острое нарушение мозгового кровообра-
щения (ОНМК) лидирует среди причин нетрудоспо-
собности взрослого населения и занимает второе или
третье место в структуре смертности [1-3]. Несмотря на

активное развитие системы оказания помощи больным
с ОНМК, включающей тромболитическую, антикоагу-
лянтную терапию и создание мультидисциплинарных
бригад, краткосрочный и долгосрочный прогноз при
ОНМК по-прежнему остается неблагоприятным. Это свя-
зано как с высокой смертностью в острый период на-
рушения мозгового кровообращения (в России – 
96-119 смертей на 100000 населения), так и с фор-
мированием стойкой инвалидизации выживших боль-
ных [2, 4]. Таким образом, крайне актуальной остает-
ся проблема разработки методов первичной и вто-
ричной профилактики ОНМК.
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В структуре ОНМК на долю ишемического инсульта
приходится до 80-90% случаев. Выделяют несколько па-
тогенетических подтипов ишемического инсульта (ИИ),
определяющих дифференцированный подход к осу-
ществлению мероприятий по первичной и вторичной
профилактике [2]. Согласно классификации TOAST (от
названия исследования – Trial of ORG 10172 in Acute
Stroke Treatment) выделяют следующие подтипы ише-
мического инсульта: атеротромботический (патология
крупных экстра- и интракраниальных сосудов), кар-
диоэмболический, лакунарный (патология мелких ин-
тракраниальных сосудов головного мозга), инсульт
другой установленной этиологии и инсульт неустанов-
ленной этиологии (криптогенный) [5, 6]. Впоследствии
также появились другие классификации: CCS (Causative
Classification System) и A-S-C-O (Atherosclerosis, Small-ves-
sel disease, Cardiac source, Other cause), позволившие бо-
лее точно определять подтипы ишемического инсульта
и уменьшить количество криптогенных инсультов [7, 8].
В отечественной литературе распространена класси-
фикация, разработанная сотрудниками Научного цент-
ра неврологии (НИИ Неврологии РАМН) [2].

Атеросклеротическое поражение экстра- и интра-
краниальных артерий может служить причиной ише-
мического инсульта по нескольким механизмам: путем
формирования нестабильной бляшки с окклюзией
крупного сосуда и развитием обширного полушарного
инфаркта; вследствие развития артерио-артериаль-
ной эмболии фрагментами нестабильной бляшки с
окклюзией дистально расположенного сосуда; по ме-
ханизму сосудистой мозговой недостаточности при
субтотальном и тотальном стенозе и действии гемоди-
намического фактора, такого как артериальная гипотензия
или снижение сердечного выброса [2]. По различным
данным, до 9-40% всех случаев ишемического инсульта
связаны со стенозирующим атеросклерозом сонных ар-
терий [6, 8]. В последние годы достигнуты значительные
успехи в области разработки медикаментозных методов
профилактики ишемического инсульта у пациентов с ате-
росклерозом магистральных артерий головы, включая
новые методы антиагрегантной и гиполипидемиче-
ской терапии. Однако их эффективность, по данным на-
блюдательных исследований, у больных высокого рис-
ка остается недостаточной [9, 10]. Учитывая также вы-
сокий риск повторного инсульта, составляющий от 2 до
5% в течение года при бессимптомном течении атеро-
склероза и до 12% после перенесенного ОНМК, ста-
новится несомненной актуальность хирургических ме-
тодов лечения церебрального атеросклероза [11-13].

Хирургическое лечение атеросклероза
каротидных артерий

В связи со значительным ростом количества хирур-
гических вмешательств и превосходными результата-

ми в лечении стенозирующего поражения артерий
различной локализации конец XX века можно назвать
«веком сосудистой хирургии». Так, согласно рекомен-
дациям FDA (US Food and Drug Administration) и AHA
(American Heart Association) количество периопера-
ционных инсультов в центрах, осуществляющих хи-
рургическое лечение каротидных артерий, не должно
превышать 6% в группе симптомных пациентов и 3%
в группе асимптомных пациентов [14-16]. Такие ре-
зультаты достигнуты благодаря оттачиванию техники ка-
ротидной эндартерэктомии (КЭА), которая, по мнению
многих сосудистых хирургов, в настоящий момент до-
стигла совершенства. 

Были проведены крупные многоцентровые рандо-
мизированные исследования, NASCET (North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) и ECST (Euro-
pean Carotid Surgery Trial), в которых группы исследо-
вателей по обе стороны Атлантического океана вы-
полнили сравнительный анализ хирургического и кон-
сервативного лечения пациентов с симптомным сте-
нозом внутренней сонной артерии более 70%. Было по-
казано полное превосходство оперативного лечения в
сочетании с медикаментозной терапией стенозирующего
поражения экстракраниальных артерий по сравнению
с только медикаментозной терапией и выработаны
четкие показания к хирургическому лечению. Оба ис-
следования изначально использовали различные ме-
тоды измерения степени стеноза и незначительно от-
личающиеся критерии включения, однако имели по-
хожие результаты. Каротидная эндартерэктомия пре-
восходила медикаментозную терапию в группе паци-
ентов со стенозами более 70% по критериям измере-
ния NASCET [16]. Полученные данные в дальнейшем
были подвержены мета-анализу, и получены схожие ре-
зультаты [17]. При этом доказана наибольшая эффек-
тивность хирургического вмешательства на ранних
сроках после перенесенного малого инсульта или тран-
зиторной ишемической атаки (ТИА) [18]. 

Пациенты со стенозом 50-69% также могут быть кан-
дидатами для хирургического лечения, однако пре-
имущества оперативного лечения у этой категории
пациентов выражены в меньшей степени. По данным
исследования NASCET у таких больных проведение опе-
ративного вмешательства уменьшает 5-летний риск
ОНМК с 22,2% до 15,7%, и для того, чтобы пред-
отвратить один инсульт, необходимо прооперировать
не менее 15 пациентов [11, 19].

Каротидная ангиопластика со стентированием (КАС)
рассматривалась как возможная альтернатива КЭА у па-
циентов с высоким хирургическим риском или наличи-
ем анатомических препятствий к проведению открыто-
го вмешательства. На сегодняшний день значительная до-
казательная база свидетельствует о сопоставимой эф-
фективности и безопасности обоих подходов к хирур-
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гическому лечению каротидного атеросклероза [16, 20,
21]. В исследование CAVATAS было включено 504 па-
циента с симптомным стенозом сонной артерии, ран-
домизированных в группы выполнения эндоваскулярного
или открытого вмешательства в период между 1992 и
1997 гг. [22-24]. Результаты исследования продемон-
стрировали, что осложнения (инсульт, инфаркт, смерть
от любой причины) встречаются с сопоставимой часто-
той после проведения КАС и КЭА с тенденцией к уве-
личению их числа в группе эндоваскулярного лечения при
увеличении срока наблюдения за пациентами. При
этом проспективное наблюдение за участниками ис-
следования не показало статистически значимых различий
как в частоте любых не периоперационных нарушений
мозгового кровообращения (инсульта или ТИА; 36,9%
против 30,2%), так и в частоте не периоперационных ип-
силатеральных инсультов (19,3% против 17,2%) [23, 24].
В исследовании SAPPHIRE, включившем 334 пациента с
симптомным стенозом одной из сонных артерий не
менее 50% или асимптомным стенозом не менее 80%,
показано, что частота достижения первичной конечной
точки (совокупная частота инфаркта миокарда, инсуль-
та или смерти в течение месяца и частота ипсилате-
рального инсульта и смерти в течение первого года) со-
ставила 12,2% в группе КЭА и 20,1% в группе стенти-
рования (р=0,05), однако при анализе подгруппы па-
циентов с симптомными стенозами различий выявлено
не было (16,5% и 16,8%, соответственно; р=0,95) [25].
Отсутствие статистически значимых различий в без-
опасности и эффективности КЭА и КАС при симптомном
поражении сонных артерий было продемонстрировано
и в исследовании SPACE. В данное исследование были
включены пациенты с симптомным стенозом сонной ар-
терии не менее 70%. Первичная конечная точка (смерть
или ипсилатеральный инсульт в течение месяца после вме-
шательства) была достигнута в 6,84% случаев после КАС
и в 6,34% случаев после КЭА (р=0,09) с сохранением
сопоставимых результатов по частоте послеоперацион-
ного ипсилатерального инсульта в течение последующего
двухлетнего наблюдения (9,4% против 7,8%; p=0,31).
Таким образом, результаты этого исследования, а также
данные анализа результатов исследования SAPPHIRE
позволяют считать сопоставимой эффективность и без-
опасность стентирования и КЭА при симптомном пора-
жении каротидных артерий [26, 27].

В то же время несколько других исследований, в част-
ности EVA-S3 (n=527) и ICSS (n=1713), показали бо-
лее благоприятный профиль безопасности при про-
ведении открытого вмешательства [28-31]. В иссле-
довании CREST (n=2502), важной особенностью ко-
торого было использование системы защиты от це-
ребральной эмболии в 100% случаев, показана сопо-
ставимая частота осложнений в течение первого месяца
после вмешательства, составившая в группах КАС и КЭА

5,2% и 4,5%, соответственно (р=0,38), а также сопо-
ставимый профиль безопасности и эффективности
при длительном наблюдении за пациентами: частота
осложнений составила 7,2% в группе стентирования и
6,8% в группе КЭА (p=0,51), а частота общей смерт-
ности – 11,3% и 12,6%, соответственно (р=0,45)
[20, 32]. Однако эти исследования имели определен-
ные недостатки в дизайне: отсутствие контроля квали-
фикации операторов в группе каротидного стентиро-
вания (зачастую операции проводились хирургами
на обучающей стажировке, для которых данная операция
была первой в жизни), а также отсутствие обязатель-
ного использования устройств церебральной протекции
от эмболизации ввиду того, что работа с данным ин-
струментарием представляет определенные сложности
для начинающего оператора [25, 33-35].

Сопоставимая эффективность и безопасность стен-
тирования и КЭА были подтверждены результатами не-
скольких мета-анализов. В двух из них показано от-
сутствие различий в частоте достижения первичной ко-
нечной точки после выполнения стентирования и КЭА
[36, 37]. В мета-анализе, выполненном M.H. Murad и
соавт. (2008), выявлено статистически незначимое
уменьшение риска смерти и инфаркта миокарда после
проведения стентирования [38]. В мета-анализе 11 круп-
ных исследований (n=4796) показано, что КЭА ха-
рактеризуется более низким риском смерти и инсуль-
та в периоперационном периоде по сравнению со
стентированием (в основном, за счет более высокой ча-
стоты периоперационного неинвалидизирующего ин-
сульта после стентирования), при этом отдаленные
результаты КАС и КЭА статистически значимо не раз-
личаются. В данном мета-анализе подтверждена более
высокая частота инфаркта миокарда и повреждения че-
репных нервов после выполнения эндартерэктомии [39].

Большое внимание направлено на изучение факторов
риска, структуры и частоты развития осложнений каро-
тидного стентирования с целью разработки мероприятий
по их профилактике [16, 20, 21]. Одним из частых, но не-
достаточно изученных осложнений стентирования сон-
ных артерий является церебральная эмболия, способная
стать причиной ишемического инсульта. По данным ре-
гистра Theiss и соавт., в который вошел 5341 пациент, ча-
стота послеоперационных инсультов в период госпита-
лизации (в среднем два дня после процедуры) состави-
ла 3,5%; при этом авторы обращают внимание на то, что,
по данным других источников, около 15-25% периопе-
рационных инсультов возникают позднее, в течение
стандартного 30-дневного периода наблюдения [40].

Послеоперационные 
микроэмболические осложнения

Активно изучается эффективность использования
различных средств защиты мозга от эмболии, однако
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до настоящего времени их доказательная база доста-
точно ограничена. Так, в двух рандомизированных
исследованиях не установлено преимуществ защи-
щенного стентирования сонных артерий [41, 42]. В дру-
гом исследовании показано статистически значимое сни-
жение количества пациентов с появлением ишемиче-
ских очагов при использовании систем защиты мозга
[43]. Систематический обзор литературы также пока-
зал улучшение исходов при использовании систем
защиты мозга [44]. В некоторых исследованиях полу-
чены парадоксальные результаты в виде увеличения чис-
ла случаев церебральной эмболии или увеличения гос-
питальной смертности и инсульта при использовании
защитных систем [31, 45].

У значительной части пациентов наблюдаются так на-
зываемые микроэмболические изменения, обуслов-
ленные повторными эпизодами микроэмболии из не-
стабильной бляшки во время выполнения вмешатель-
ства. Данные эпизоды могут как сопровождаться нев-
рологической симптоматикой, так и протекать бес-
симптомно [21, 46-48].

Основной способ выявления церебральных мик-
роэмболических изменений – это магнитно-резо-
нансная томография (МРТ) в режиме диффузионно-
взвешенного изображения (DWI), позволяющая выявить
даже небольшие (менее 10 мм) участки ишемическо-
го повреждения мозга в виде очагов с повышенной ин-
тенсивностью сигнала и сниженной интенсивностью на
картах измеряемого коэффициента диффузии [49]. По
данным исследования ICSS микроэмболические из-
менения после стентирования встречаются в 50% слу-
чаев [21], по данным S. Cassese и соавт. (2015) – в 48%
случаев [50], а по данным K. Bijuklic и соавт. (2013) –
в 32,8% случаев [51]. В исследовании Т.П. Евдокимо-
вой (2014) показано, что частота асимптомных мик-
роэмболических осложнений после стентирования
сонных артерий составляет 38%, после КЭА – 19% [52].
По данным крупного систематического обзора иссле-
дований с использованием МРТ в режиме DWI часто-
та микроэмболических осложнений после стентирования
сонных артерий составляет 37%, после КЭА – 21% [53].
Мета-анализ 20 исследований с включением 2104 па-
циентов показал, что микроэмболические осложнения
после стентирования регистрируются в 40,3% (в 12,3%
после проведения КЭА) [54]. Таким образом, бес-
симптомные микроэмболические изменения после
проведения стентирования сонных артерий встре-
чаются в 32-50% случаев. Характерными особенностями
микроэмболических очагов служит их локализация в
корковом и нижележащем белом веществе и неболь-
шой размер [55].

С учетом значительной частоты развития бессимп-
томных эпизодов микроэмболии после проведения стен-
тирования (до половины случаев) крайне актуальным

представляется изучение факторов риска их развития
и влияние на долгосрочный прогноз. В исследование
K. Bijuklic и соавт. (2013) было включено 728 пациен-
тов, которым выполнялось стентирование сонной ар-
терии и МРТ в режиме DWI в течение первых суток после
операции для выявления новых ишемических очагов.
Частота микроэмболических осложнений составила
32,8%, а предикторами их развития, по данным ци-
тируемого исследования, являются возраст, артери-
альная гипертензия, большая протяженность бляшки,
эксцентрическая бляшка и III тип строения дуги аорты.
Кальцифицированные плотные бляшки снижают риск
микроэмболии, в то время как гомогенные и гетеро-
генные бляшки, напротив, его увеличивают. Важно
отметить, что в 25% случаев новые очаги выявляются
в контралатеральном полушарии, что, вероятно, свя-
зано с активацией коллатерального кровотока [51]. Пре-
дикторами развития микроэмболических осложне-
ний, по данным другого исследования, служат возраст
≥68 лет, протяженность бляшки ≥15 мм, а также тол-
щина комплекса интима-медиа ≥1,3 мм. Сочетание всех
трех указанных факторов повышает риск развития эм-
болических осложнений в 7 раз по сравнению с паци-
ентами, у которых присутствуют два и менее признаков
[56]. По данным A. Rostamzadeh и соавт. (2014) после-
операционные микроэмболические осложнения ас-
социированы с возрастом, мужским полом, ранее пе-
ренесенным инсультом и наличием лейкоареоза [57].
Более высокий риск развития микроэмболических
осложнений также отмечался у пациентов с повышен-
ной концентрацией провоспалительных цитокинов,
патогенетическая роль которых в развитии атеротром-
боза убедительно доказана, что может объясняться бо-
лее частым выявлением у таких пациентов осложнен-
ных атеросклеротических бляшек с высоким эмболи-
ческим потенциалом [58]. Кроме того, у пациентов с пе-
риоперационными ишемическими изменениями при
микроскопическом исследовании материала на по-
верхности дистально установленного фильтра чаще
встречаются воспалительные клетки [59]. Данные о влия-
нии структуры бляшки на частоту эмболии подтверждены
в исследовании с использованием анализа состава бляш-
ки in vitro, показавшего связь между количеством но-
вых ишемических очагов и наличием таких особенно-
стей морфологии бляшки, как крупное некротическое
ядро, большое количество жировой и фиброзной тка-
ни, участки кровоизлияний [60]. 

По данным литературы частота развития интра-
операционных осложнений во время проведения ка-
ротидного стентирования и каротидной эндартерэкто-
мии имеет корреляцию с эхоплотностью атеросклеро-
тической бляшки. По данным регистра ICAROS (The
Carotid Angioplasty and Risk of Stroke) эхоплотность бляш-
ки, измеренная в режиме оттенков серого цвета (Grey
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Scale Median), была индивидуальным предиктором раз-
вития периоперационных инсультов, и у пациентов c
GSM<25 инсульт развился в 7,1% случаев, тогда как у
пациентов с GSM>25 – только лишь в 1,5% (р=0,005)
[61, 62].

Влияние структуры бляшки и содержания системных
маркеров атеросклероза на риск развития осложнений
диктует необходимость адекватной медикаментозной
подготовки к проведению реконструктивных вмеша-
тельств, основная цель которой – стабилизация бляш-
ки. В настоящее время показано, что назначение статинов
и антиагрегантов в высоких дозах, в том числе и трой-
ной антиагрегантной терапии до операции, может
уменьшить риск развития эмболических осложнений
[63, 64].

В качестве возможного фактора риска развития
церебральных микроэмболических осложнений может
рассматриваться синдром гемодинамической депрес-
сии после стентирования (частота его развития составляет
20-50%). Данный синдром является специфическим
осложнением стентирования каротидных артерий и свя-
зан с раздражением рецепторов сонного гломуса во вре-
мя вмешательства. Клиническая картина представлена
артериальной гипотензией и брадикардией в ранний
послеоперационный период, что требует удлинения сро-
ков госпитализации, проведения инфузионной терапии,
инотропной поддержки, введения холиноблокаторов,
а в тяжелых случаях – имплантации временного кар-
диостимулятора. Несмотря на то, что связи транзитор-
ной послеоперационной гипотензии с цереброваску-
лярными осложнениями в исследованиях не отмеча-
лось, длительное снижение артериального давления мо-
жет быть ассоциировано с появлением транзиторной
или стойкой неврологической симптоматики [65-67].

Вклад нестабильной гемодинамики в развитие
ишемических осложнений требует тщательного анализа
роли кардиоваскулярных факторов риска. Необходи-
мо подчеркнуть, что атеросклероз представляет собой
системный процесс, поэтому у пациентов с каротидным
атеросклерозом часто встречается ишемическая болезнь
сердца (ИБС) и другие варианты кардиальной пато-
логии. В работе K.L. Huang и соавт. (2014) обращено
внимание на кардиоваскулярные факторы риска раз-
вития эмболических осложнений стентирования сон-
ных артерий [68]. В исследовании были проанализи-
рованы результаты стентирования сонных артерий,
выполненного у 126 пациентов; всем пациентам в
течение 6 месяцев до операции проводилась корона-
роангиография, и в течение недели после операции –
МРТ в режиме DWI с целью выявления «свежих» ише-
мических очагов. В этом исследовании впервые было
показано, что новые ишемические изменения стати-
стически значимо чаще встречаются у пациентов с
ИБС (37% против 13%). Риск развития эмболических

осложнений также увеличивается при развитии пери-
и послеоперационной гипотензии, что позволяет об-
суждать роль гипоперфузии в увеличении восприим-
чивости мозга к эмболии и гемодинамическое про-
исхождение ишемических очагов, особенно при их ло-
кализации в зонах смежного кровообращения [69].
Ишемические изменения на МРТ в режиме DWI вы-
являются у 15% пациентов со стабильной и у 32% боль-
ных с нестабильной гемодинамикой, что требует рас-
смотрения вопроса о тактике гипотензивной и инфу-
зионной терапии в периоперационный период [70].

До настоящего времени прогностическое значение
церебральных микроэмболических осложнений изучено
недостаточно. По данным большинства авторов они
имеют бессимптомное течение и не приводят к нарас-
танию неврологического дефицита [71-73]. В то же вре-
мя длительное наблюдение за пациентами после про-
ведения стентирования позволяет выявить неблаго-
приятное прогностическое значение периоперацион-
ных микроэмболических очагов. Влияние микро-
эмболии на долгосрочный кардиоваскулярный риск
после стентирования и КЭА изучалось в ветви иссле-
дования ICSS, в которую вошли пациенты с выполнен-
ной МРТ в DWI режиме до и после вмешательства. По-
казано, что наличие новых ишемических очагов после
проведения вмешательств имеет собственное небла-
гоприятное прогностическое значение. В подгруппе па-
циентов с очагами ишемии частота ТИА или инсульта при
длительном наблюдении составила 22,8%, а у паци-
ентов без микроэмболических осложнений – 8,8%
(р=0,04). Также следует обратить внимание, что ко-
личество очагов в режиме DWI статистически значимо
коррелирует с риском повторного инсульта [74]. До на-
стоящего времени не ясно, являются ли микроэмбо-
лические осложнения самостоятельным фактором рис-
ка развития инсульта, или отражают более агрессивное
течение атеросклеротического процесса, поскольку
ассоциированы с наличием нестабильных бляшек.

В литературе также уделяется значительное внима-
ние проблеме возможного ухудшения когнитивных
функций в отдаленном послеоперационном периоде
при наличии микроэмболических осложнений. Рет-
роспективный анализ показал, что наличие микро-
эмболических осложнений приводит к ухудшению
когнитивных функций после операции, особенно у па-
циентов с ишемической болезнью сердца, в то время
как у пациентов без новых ишемических очагов ког-
нитивные функции улучшаются или не изменяются [75].
В небольшом исследовании, выполненном L. Capoccia
и соавт. (2012), также была продемонстрирована ста-
тистически значимая связь между наличием микро-
эмболических осложнений и снижением когнитив-
ных функций в течение года после проведения опера-
ции [76]. Сходные данные получены и в исследовании
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Т.П. Евдокимовой, однако в данной работе высказано
предположение, что решающее влияние на состояние
когнитивных функций в отдаленном послеопера-
ционном периоде оказывают исходные факторы сер-
дечно-сосудистого риска и адекватность вторичной
профилактики [52]. В то же время в нескольких ис-
следованиях негативного влияния микроэмболиче-
ских осложнений на состояние когнитивных функций
показано не было [77, 78].

Отдаленные результаты стентирования имеют кри-
тическое значение у пациентов, особенно молодого воз-
раста. Поэтому еще одной проблемой каротидного стен-
тирования является возникновение рестеноза в стенте.
Согласно современным данным частота развития ре-
стеноза после каротидного стентирования по разным ис-
точникам варьирует от 2,7% до 33%, и в большинстве
случаев обнаруживается в течение первого года после
операции [79-83]. На сегодняшний день достоверно из-
вестно, что факторами риска развития рестеноза в
стенте являются возраст, пол, курение, сахарный диа-
бет и дислипидемия [81, 82]. Однако влияние мор-
фологических критериев бляшки на частоту развития
этого осложнения должным образом не освещено.
Также не на должном уровне изучен вопрос о влиянии
остаточного стеноза после каротидного стентирования.
К сожалению, данные о частоте и клиническом значе-
нии внутристентового рестеноза при длительном на-
блюдении разнятся и показывают противоречивые ре-
зультаты, что может быть частично связано с различными
критериями определения при проведении ультразву-
кового исследования. В настоящее время общепри-
знанными критериями гемодинамически значимого ре-
стеноза в стенте является сужение просвета артерии на
50% по критериям NASCET [79, 84].

Также можно предположить, что немаловажным фак-
тором в улучшении результатов операции и снижении
числа периоперационных осложнений и развития ре-
стенозов является правильный выбор инструментария
и стентов. Для каротидных вмешательств существует
большой выбор приспособлений: стенты с открытой и
с закрытой ячейками, комбинированные стенты; дис-
тальные и проксимальные системы церебральной про-
текции. К сожалению, отсутствуют данные о сравнении
приспособлений между собой, и как следствие, отсут-
ствуют четкие критерии использования определенно-
го инструментария в зависимости от анатомических и
морфологических особенностей пациента. Существу-
ет гипотеза, что стенты с закрытой ячейкой имеют бо-
лее низкий риск периоперативных осложнений в
сравнении со стентами с открытой ячейкой, особенно,
в группе симптомных пациентов [15, 84, 85]. В анализе
симптомных пациентов исследования SPACE частота раз-
вития осложнений при использовании стентов с за-
крытой и открытой ячейками составила, соответствен-

но, 5,6% и 11,0% (р=0,029), однако детального раз-
бора групп пациентов с определением морфологиче-
ских характеристик атеросклеротического поражения
и анатомических особенностей не проводилось.

Заключение
В последние годы каротидная эндартерэктомия и

транслюминальная баллонная ангиопластика со стен-
тированием являются одним из приоритетных на-
правлений первичной и вторичной профилактики
ишемического инсульта, эффективность которых по-
казана в значительном количестве крупных клинических
исследований и нескольких мета-анализах. Каротид-
ная эндартерэктомия сохраняет лидирующие пози-
ции, оставаясь «золотым стандартом» лечения. Стен-
тирование сонных артерий, появившееся позже каро-
тидной эндартерэктомии, на заре своего развития
уступало ей по безопасности, однако повышение ква-
лификации эндоваскулярных хирургов позволило
значительно уменьшить частоту технических осложне-
ний процедуры. В настоящее время основной недостаток
эндоваскулярного вмешательства по сравнению с от-
крытой операцией заключается в большей частоте раз-
вития периоперационных ишемических инсультов,
что диктует необходимость дальнейшего поиска фак-
торов, влияющих на риск возникновения перипроце-
дурных ОНМК.

В ходе проведенных исследований было выявлено,
что, помимо ишемических инсультов с наличием кли-
нической симптоматики, в 30-50% случаев после вы-
полнения стентирования сонных артерий в веществе го-
ловного мозга выявляются клинически бессимптомные
ишемические микроочаги. Актуальным представляет-
ся изучение факторов риска и предикторов развития
данных микроочагов, оценка их влияния на кратко-
срочный и долгосрочный прогноз, а также разработка
направлений их профилактики. Не менее важным яв-
ляется вопрос предупреждения рестеноза после про-
ведения эндоваскулярного вмешательства путем ис-
пользования соответствующего инструментария, оп-
тимальной медикаментозной терапии и коррекции
факторов риска. Дальнейшее изучение этих проблем
поможет оптимизировать тактику ведения пациентов и
усовершенствовать критерии отбора на основании
более корректного анализа преимуществ и рисков
оперативного вмешательства, таким образом, улучшив
результативность процедуры каротидного стентирова-
ния.
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