
ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

 71

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2014

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ СИМПТОМНОЙ ОККЛЮЗИИ
ВНУТРЕННЕЙ СОННОЙ АРТЕРИИ

А.С. Никитин1, С.А. Асратян1, О.Ю. Нахабин2

1 ГБУЗ «Городская клиническая больница №12 ДЗМ»,
2 ГБУЗ «НИИ скорой помощи им. Н.В. Склифосовского ДЗМ», Москва

В работе представлен анализ данных литературы, касающихся хирургических вмешательств при 
симптомной окклюзии внутренней сонной артерии (ВСА). Приведены результаты наиболее значи-
мых современных исследований по изучению мозговой гемодинамики у данной категории пациентов. 
Представлены результаты 3 рандомизированных исследований, посвященных оценке эффективности 
экстра-интракраниального шунтирования. Описаны различные виды хирургических вмешательств, 
выполняемых при симптомной окклюзии ВСА.
Ключевые слова: окклюзия внутренней сонной артерии, мозговая гемодинамика, экстра-интракра-
ниальный анастомоз

This article presents the analysis of literature data concerning surgical interventions because of symptomatic 
occlusion of internal carotid artery (ICA). The data of the most significant modern trials concerning examination 
of cerebral hemodynamics at such patients as well as the results of 3 randomized trials dedicated to efficacy 
estimation of low-flow extracranial-intracranial (EC-IC) bypasses are presented. The various types of operations 
performed in case of symptomatic ICA occlusion are described.
Key words: occlusion of internal carotid artery, cerebral hemodynamics, extracranial-intracranial low-flow 
bypass.

В промежутках между острыми нарушениями 
мозгового кровообращения (ОНМК) у пациентов 
может возникать преходящая неврологическая 
симптоматика. Около 10% больных с симптом-
ной окклюзией ВСА с нарушением гемодина-
мики страдают периодическими приступами 
непроизвольных движений в противоположных 
конечностях по типу выраженного дрожания 
или подергивания [34]. Приступ обычно длится 
до 5 мин, после него возможен кратковремен-
ный парез. Эти состояния клинически схожи с 
фокальными судорогами, однако на электроэнце-
фалограмме (ЭЭГ) во время приступа эпилепти-
формная активность не выявляется. По данным 
M. Klijn и соавт., у пациентов с наличием этих 
симптомов риск развития ОНМК выше в 3 раза, 
чем у пациентов с симптомной окклюзией без 
данных симптомов [35]. У пациентов с симптом-
ной окклюзией ВСА и нарушенной гемодинами-
кой встречаются симптомы преходящей ишемии 
ипсилатеральной сетчатки [25, 34, 49].

Методы нейровизуализации головного мозга
(КТ, МРТ)

С помощью компьютерной томографии (КТ) 
и магнитно-резонансной томографии (МРТ) оп-
ределяют области перенесенного инфаркта голо-
вного мозга. Локализация инфарктов в области 
сосудистых бассейнов чаще свидетельствует о 
тромбоэмболической причине. Если инфаркт ло-
кализуется в области между сосудистыми бассей-
нами, то наиболее вероятная причина инсульта —

Распространенность ишемического инсульта 
(ИИ) в Российской Федерации составляет 350 
на 100 тыс. в год [4]. В 50% наблюдений при-
чинами ИИ выступают атеросклеротические 
поражения прецеребральных и крупных цереб-
ральных артерий, осложнившиеся тромбозом и 
эмболией. При атеросклеротическом пораже-
нии прецеребральных и крупных церебральных 
артерий возможно формирование гемодинами-
чески значимых стенозов или окклюзии, что 
требует хирургической реконструкции арте-
риального сосуда. Если стеноз или окклюзия 
явились причиной ИИ или транзиторных ише-
мических атак (ТИА), такие стеноз или окклю-
зия называются симптомными. Целью данной 
работы является обобщение современных дан-
ных, касающихся хирургических вмешательств 
при симптомной окклюзии внутренней сонной 
артерии (ВСА).

Клинические проявления симптомной
окклюзии ВСА

Главное клиническое проявление окклюзии 
ВСА — ИИ или ТИА в бассейне окклюзирован-
ной ВСА. Клиническая картина при гемодинами-
ческом типе инсульта определяется локализацией 
поражения: между бассейнами передней мозговой 
артерии (ПМА) и средней мозговой артерии (СМА) 
или между бассейнами СМА и задней мозговой 
артерии (ЗМА), или в зоне глубокого смежного 
кровоснабжения в области внутренней капсулы 
[2, 22].
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гемодинамическая [16, 27, 34]. Основные паттер-
ны гемодинамического инсульта изображены на 
рис. 1.

Методы оценки естественных анастомозов

В 1995 г. M. Miralles и соавт. провели исследова-
ние коллатерального кровоснабжения у пациентов с 
окклюзий ВСА [40]. На основании данных нативной 
МРТ все пациенты были разделены на 2 группы:
1-я группа (22 пациента) — с инфарктами мозга 
в зонах сосудистых бассейнов и без инфарктов,
2-я группа (16 пациентов) — с инфарктами мозга 
на границах водоразделов, т.н. гемодинамические 
инфаркты. Реверсия кровотока по офтальмической 
артерии выявлена у 91% пациентов 1-й группы и у 
88% пациентов 2-й группы. Направление кровотока 
сзади — вперед по задней соединительной артерии 
выявлено у 73% 1-й группы и у 86% 2-й группы. 
Реверсионный кровоток через переднюю соедини-
тельную артерию (ПСА) выявлен у 86% больных 
1-й группы и только у 44% больных 2-й группы, 
что объясняет гемодинамический генез инфарктов 
во 2-й группе. При транскраниальной допплерогра-
фии (ТКДГ) выявлена меньшая линейная скорость 
кровотока по СМА в случае отсутствия ПСА. По 
мнению авторов, риск развития гемодинамическо-
го инфаркта на стороне окклюзии в 8 раз выше в 
случае отсутствия ПСА.

P.Jan van Laar и соавт. в 2008 г. провели следу-
ющее исследование у 30 пациентов с симптомной 
окклюзией ВСА, перенесших инсульт или ТИА с 
минимальным неврологическим дефицитом [29, 30]. 
Пациентам проводили инвазивную церебральную 
ангиографию ипсилатеральной сонной артерии. 
У 20% пациентов через офтальмическую артерию 
интракраниальные сосуды не заполнялись, у 20% 
пациентов через офтальмическую артерию запол-
нялся каротидный сифон, у 60% пациентов через 
офтальмическую артерию заполнялись и ВСА, и 
СМА, и ПСА. Таким образом, авторы подтверди-
ли, что у пациентов с симптомной окклюзией ВСА 
и минимальным неврологическим дефицитом хо-
рошо развит коллатеральный кровоток.
По данным M. Klijn и соавт., у пациентов 

с симптомной каротидной окклюзией в случае 
визуализации лептоменингеальных анастомозов 
риск развития инсульта выше в 4 раза, так как 

это свидетельствует о недостаточности коллате-
рального кровоснабжения через артериальный 
круг большого мозга [34].

Методы для оценки мозговой гемодинамики

С помощью методов, определяющих реактив-
ность церебральных сосудов, оценивают степень 
декомпенсации церебральной гемодинамики при 
окклюзии ВСА. Это методы визуализации мозго-
вого кровообращения с функциональными проба-
ми, вызывающими расширение мозговых артерий: 
ТКДГ с СО2 или ацетозоламидом, или нитрогли-
церином, однофотонная эмиссионная компьютер-
ная томография (ОФЭКТ) с аденозиновой пробой 
или ацетозоламидом, перфузионные КТ или МРТ 
с ацетозоламидом [6, 10, 18, 33, 56, 58].

H. Yonas и соавт. в 1993 г. провели исследо-
вание мозговой гемодинамики у 67 больных с 
выраженным стенозом ВСА или окклюзией ВСА. 
Пациентам проводили КТ-перфузию головного 
мозга с ксеноном, измеряли полушарный крово-
ток, далее вводили ацетозоламид, расширяющий 
церебральные сосуды, и повторяли КТ-перфузию 
головного мозга с ксеноном [60]. Все пациенты на 
основании результатов исследования были раз-
делены на 2 группы: 1-я группа (22 человека) —
пациенты с полушарным кровотоком не более
45 мл/100 г/мин, а также со снижением регионар-
ного мозгового кровотока на 5% при пробе с аце-
тозоламидом; 2-я группа (45 человек) — больные 
с полушарным кровотоком более 45 мл/100 г/мин 
и без снижения регионарного мозгового кровотока 
при пробе с ацетозоламидом. В течение следую-
щих 2 лет инсульт случился в 1-й группе у 36% 
больных, во 2-й — у 4,4%. Авторы сделали вывод, 
что у пациентов с выраженным стенозом или ок-
клюзией ВСА с полушарным кровотоком не более
45 мл/100 г/мин и нарушением сосудистой реактив-
ности риск инсульта в течение 2 лет достигает 36%.
В 2001 г. S. Kuroda и соавт. исследовали моз-

говую гемодинамику у 77 больных c симптомной 
окклюзией ВСА [38]. Для измерения полушар-
ного кровотока использовали ОФЭКТ, нормаль-
ным значением полушарного кровотока считали 
кровоток более 45 мл/100 г/мин. Для измерения 
сосудистой реактивности внутривенно вводили 
ацетозоламид в дозе 10 мг/кг и через 15 мин пов-
торяли томографию. Сосудистую реактивность 

Рис. 1. Основные паттерны гемоди-
намического инсульта при окклюзии 
ВСА, зоны инсульта заштрихованы 
черным цветом и пунктиром. А — ин-
сульт между бассейнами ПМА и СМА, 
Б — инсульт между бассейнами СМА 
и ЗМА, В, Г — инсульт между бассей-
ном латеральных лентикулостриарных 
артерий СМА и бассейном корковых 
артерий СМА.
Fig. 1. The main patterns of hemodynamic 
stroke because of ICA occlusion (the zones 

of stroke are dashed by black color and by dotted lines). А — stroke between blood supply territories of ACA and MCA, Б — stroke 
between blood supply territories of MCA and PCA, В, Г — stroke between blood supply territories of lateral lenticulostriate arteries 
of MCA and cortical branches of MCA
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считали нормальной при увеличении полушарно-
го кровотока на 20%. По характеру гемодинамики 
были сформированы следующие группы. Больные 
1-й группы имели нормальные показатели полу-
шарного кровотока и сохраненную сосудистую 
реактивность, больные 2-й группы имели нор-
мальный полушарный кровоток, но сниженную 
сосудистую реактивность; больные 3-й группы 
имели и сниженный полушарный кровоток и 
снижение сосудистой реактивности. 4-ю группу 
составили пациенты со сниженным полушарным 
кровотоком, но с сохраненной сосудистой реак-
тивностью. Пациентов наблюдали в течение 90 
мес, все больные принимали ацетилсалициловую 
кислоту (АСК) или тиклопидин. Инсульт произо-
шел у 15% больных 1-й группы, у 21% больных 
2-й группы, у 54% больных 3-й группы и у 7% 
больных 4-й группы. Подсчитав сроки возник-
новения инсультов, авторы определили годовой 
риск развития инсульта для каждой группы: в 1-й 
группе — 3,8%, во 2-й группе — 5,2%, в 3-й —
35,6% и в 4-й — 2,4%. Авторы сделали вывод, что 
у пациентов с окклюзией ВСА, с полушарным 
кровотоком менее 45 мл/100 г/мин и снижением 
сосудистой реактивности риск развития инсульта 
в течение 3 лет достигает 54%.
При постепенной декомпенсации церебраль-

ной гемодинамики происходит повышение экс-
тракции кислорода крови клетками мозга в бас-
сейне окклюзированной ВСА [24, 42, 43]. В норме 
экстракция кислорода головным мозгом состав-
ляет 36-52%, что может быть определено позит-
ронно-эммисионной томографией (ПЭТ) с мече-
ным кислородом.  H.Yamauchi и соавт. в 1999 г.
исследовали экстракцию кислорода методом ПЭТ 
у пациентов с симптомной окклюзией ВСА [59]. 
Повышенной считали экстракцию кислорода бо-
лее 53%. Пациентов наблюдали в течение 5 лет. 
Инсульт развился у 70% пациентов (у 5 больных из 7)
с повышением экстракции кислорода и у 18% — с 
нормальной экстракцией кислорода (у 6 больных 
из 33). Авторы сделали вывод, что повышение 
экстракции кислорода у больных с симптомной 
окклюзией ВСА в 3 раза увеличивает риск раз-
вития инсульта в течение 5 лет.
Исследование St. Louis Carotid Occlusion Study 

было направлено на выявление прогностических 
факторов по данным ПЭТ у 74 пациентов с сим-
птомной окклюзией ВСА. У пациентов с нормаль-
ным значением экстракции кислорода 2-летний 
риск развития инсульта составил 5,3%, у пациентов 
с повышением экстракции кислорода — 26,5% [24].

Мониторинг тромбоэмболии

Причиной повторных ОНМК у больных с ка-
ротидной окклюзией может являться не только 
снижение перфузии, а также тромбоэмболия че-
рез глазничный анастомоз, особенно у больных 
с большой культей ВСА с кратером или грубым 
стенозом НСА с изъязвленной атеросклеротичес-
кой бляшкой [32, 41].

R. Moustafa и соавт. в 2010 г. исследовали 
тромбоэмболию у пациентов с гемодинамически-

ми инсультами [41]. У 11 больных с выявленными 
при МРТ инфарктами на границе водораздела, 
проводили исследование мозговой гемодинамики 
и ТКДГ-мониторинг тромбоэмболии. Оказалось, 
что у 27% пациентов выявлена микротромбэмбо-
лия на фоне нарушенной гемодинамики.

Хирургическое лечение.
Экстра-интракраниальный микроанастомоз 
(ЭИКМА)

Идея о создании ЭИКМА при окклюзии 
ВСА предложена в 1951 г. M.Fisher, реализова-
на G.Yasargil в 1967 г. в виде анастомоза между 
веткой поверхностной височной артерии (ПВА) и 
корковой ветки СМА. В 1977 г. стартовало меж-
дународное исследование ЭИКМА, которое за-
кончилось в 1982 г. и включило 1377 пациентов 
[20]. Критериями включения пациентов являлись 
ТИА или малый инсульт в каротидном бассей-
не и наличие стеноза или окклюзии СМА, ин-
тракраниального стеноза ВСА или стеноза ВСА 
выше второго шейного позвонка, или окклюзии 
ВСА. Консервативное лечение провели 714 боль-
ным — пациенты получали АСК (325 мг в день), 
у больных строго контролировали артериальную 
гипертензию. Хирургическое лечение провели 
663 больным — пациентам выполняли ЭИКМА 
и проводили такую же медикаментозную тера-
пию, как у больных консервативной группы. 
Структура сосудистых поражений практически 
была одинакова в обеих группах: у 58% — каро-
тидная окклюзия, у 15% — интракраниальный 
стеноз ВСА или стеноз ВСА выше второго шей-
ного позвонка, у 4% — стеноз СМА, у 4% —
окклюзия СМА, у 17% — тандемные стенозы. 
Наблюдение после рандомизации вели в течение 
55,8 мес, проходимость анастомоза подтверждена 
в 96% наблюдений. Единичный инсульт случил-
ся у 18% больных, получавших консервативное 
лечение, среди больных с ЭИКМА — у 20%. Два 
или более инсульта зафиксированы у 10% боль-
ных, получавших консервативное лечение, среди 
больных с ЭИКМА — у 11%. Среди больных с 
ЭИКМА 30-дневная летальность составила 0,6%, 
в первые 30 дней после операции инсульт про-
изошел у 2,5% пациентов. В итоге исследование 
не доказало преимущества хирургического лече-
ния путем выполнения ЭИКМА [21, 26]. Однако 
последующие критичные пересмотры исследова-
ния выявили ряд недостатков, одним из которых 
было отсутствие предварительной оценки мозго-
вой гемодинамики у пациентов [13, 14, 19, 53].
В ходе исследования из группы больных, кото-
рым планировали консервативное лечение, бы-
ло исключено большое количество пациентов с 
очень высоким риском развития инсульта, им бы-
ла проведена операция наложения ЭИКМА [12].
По данным многих нерандомизированных ис-
следований, основанных на небольших груп-
пах пациентов с симптомной окклюзией ВСА 
и снижением реактивности церебральных арте-
рий, проведение ЭИКМА значительно снижало 
риск развития инсульта [3, 5, 7—9, 31, 39, 44, 48]. 
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Многие исследования демонстрировали прекра-
щение ТИА, резистентных к медикаментозной 
терапии, сразу после операции [50]. По данным 
контрольных ПЭТ, КТ-перфузии с ксеноном, у 
пациентов со снижением церебральной перфу-
зии после ЭИКМА нормализуются показатели 
церебрального кровотока и нейрометаболизма 
[46, 51, 55]. При изучении пациентов с симп-
томной окклюзией ВСА выявлено, что многие 
из них имели стабильную гемодинамику, нор-
мальную развитую систему коллатерального 
кровотока, поэтому проведение ЭИКМА такой 
группе пациентов не принесло никакой пользы. 
Возникло предположение, что существует особая 
категория пациентов с симптомной каротидной 
окклюзией и со сниженным мозговым кровото-
ком на стороне окклюзии из-за недостаточности 
коллатерального кровоснабжения. У этой кате-
гории пациентов имеется высокий риск разви-
тия гемодинамического инсульта, им показана 
реваскуляризация.
Рандомизированное исследование, направлен-

ное на сравнение результатов хирургического и 
медикаментозного лечения больных с симптом-
ной окклюзией ВСА — COSS (Carotid Occlusion 
Surgery Study), было начато в 2002 г. и досрочно 
закончено в 2010 г. [47]. Исследование включало 
в себя 195 пациентов с окклюзией ВСА с ТИА 
или с малым и/или средним инсультом на сторо-
не окклюзии и повышением индекса экстракции 
кислорода по ПЭТ более 1,130 в ипсилатеральном 
полушарии по сравнению с контралатеральным. 
Консервативное лечение получали 98 больных —
1-я группа, 97 пациентам консервативное ле-
чение было дополнено ЭИКМА — 2-я группа. 
Целью исследования было сравнить количест-
во развившихся инсультов через 2 года. Во 2-й 
группе проходимость анастомоза подтверждена у 
98% пациентов на 30-е сутки и у 96% пациентов 
до конца исследования. Во 2-й группе в сред-
нем произошло выравнивание индексов экстра-
кции кислорода на 30-е сутки с 1,258 до 1,109. 
Результаты исследования оценивали через 2 года. 
Были получены следующие результаты. Значимой 
разницы в исходах между двумя группами не 
выявлено. Инсульт развился у 23% пациентов
1-й группы и у 21% — 2-й группы. Наибольшее 
количество инсультов во 2-й группе развилось в 
раннем послеоперационном периоде, в первые 30 
дней после рандомизации у 14 больных развился 
инсульт (за весь период в группе инсульт про-
изошел у 21 больного). В 1-й группе в первые 
30 дней после рандомизации инсульт развился 
у 2 больных (за весь период в группе инсульт 
произошел у 23 пациентов). Обращает на себя 
внимание большое количество инсультов во 2-й 
группе в раннем послеоперационном периоде —
14%, так как число инсультов в те же самые сроки 
в другом исследовании EC/IC Bypass Study соста-
вило только 2,5%. Данный факт можно объяснить 
не только более выраженной локальной гемоди-
намической нестабильностью пациентов с повы-
шением экстракции кислорода, но и, как это ни 
странно, невысокой, по мнению других исследо-

вателей, квалификацией хирургов, выполнявших 
наложение ЭИКМА [11]. Последующий анализ ре-
зультатов исследования COSS вызвал сомнение в 
правильности отбора больных [17, 61]. В частности, 
авторы указывают на то, что более достоверным 
критерием идентификации пациентов с высоким 
риском развития инсульта является не разница 
экстракции кислорода между полушариями, а ко-
личественный метод расчета экстракции кислоро-
да, а именно экстракция кислорода более 50% [59].
Другое рандомизированное исследование — 

Japanise EC-IC Bypass Trial (JET) [23, 37] — начато 
в 1998 г., закончено в 2004 г. [45]. Исследование 
включило в себя 196 пациентов, в основном с 
окклюзией ВСА или СМА, а также несколько 
пациентов с критическим стенозом ВСА (99%). 
Пациенты в исследовании имели на стороне ок-
клюзии полушарный мозговой кровоток не более 
80% и реактивность сосудов при пробе с ацето-
золамидом не более 10% по сравнению с проти-
воположной стороной. Операцию по наложению 
ЭИКМА и далее медикаментозное лечение про-
водили 98 пациентам — 1-я группа, другим 98 
пациентам проводили только медикаментозное 
лечение — 2-я группа. Между группами сравнили 
количество развившихся инсультов в течение 2 
лет. Инсульт отметили у 5% больных 1-й группы 
и у 14% больных 2-й группы.̀  При дальнейшей 
обработке результатов исследования обе группы 
пациентов были дополнительно разделены на 
подгруппы: пациенты c реактивностью сосудов 
при пробе с ацетозоламидом 0-10% — подгруппы 
1A и 2А, и пациенты c реактивностью сосудов 
менее 0%, когда полушарный мозговой кровоток 
становится еще меньше после введения ацетозо-
ламида, — подгруппы 1B и 2B. Частоту развития 
инсультов также оценивали через 2 года. В под-
группе 1A инсульт развился у 5,8% больных, в 
подгруппе 2A — 17,3%. В подгруппе 1B инсульт 
развился у 4,3% больных, в погруппе 2B — у 
10,9%. Таким образом, оказалось, что при более 
компенсированной гемодинамике (в подгруппах 
1A и 2A) хирургическая профилактика более эф-
фективна, чем в случаях уже декомпенсирован-
ной гемодинамики (в подгруппах 1B и 2B).

T. Ishikawa и соавт. (1995) исследовали факто-
ры риска инсульта у пациентов после наложения 
ЭИКМА [28]. У 28 пациентов с окклюзией ВСА 
или СМА, со сниженным мозговым кровотоком и 
снижением цереброваскулярной реактивности был 
выполнен ЭИКМА. Через 1 мес после операции 
всем пациентам выполнено повторное исследова-
ние гемодинамики и далее пациентов наблюдали 
в течение 4 лет. Авторы продемонстрировали, что 
изначально очень низкий полушарный мозговой 
кровоток (менее 33 мл/100 г/мин) и отсутствие его 
повышения после ЭИКМА являются предиктора-
ми для развития ОНМК после операции.

Резекция ВСА из ОСА

У пациентов с симптомной каротидной ок-
клюзией культя ВСА является потенциальным 
источником тромбоэмболии [1, 15, 52]. Второй по 
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частоте источник тромбоэмболии — нестабиль-
ная атеросклеротическая бляшка ипсилатераль-
ной НСА [29, 54, 57].

S. Kumar и соавт. (2001 г.) сообщают о 25 па-
циентах с симптомной окклюзией ВСА, у 22 из 
которых были ТИА, 13 больных перенесли ин-
сульт [36]. Всем пациентам была выполнена ре-
зекция ВСА, 3 пациентам выполнена каротидная 
эндартерэктомия из противоположной ВСА. При 
дальнейшем наблюдении ни у одного из пациен-
тов не было ни ТИА, ни инсульта.

Обсуждение

При окклюзии ВСА возникает около 10% слу-
чаев ОНМК в каротидном бассейне. В дальней-
шем, на фоне окклюзии сохраняется риск пов-
торных ТИА или инсульта. Причиной повторного 
ОНМК может служить как эмболия из культи 
ВСА, так и декомпенсация мозговой гемодина-
мики на фоне недостаточности коллатерального 
кровоснабжения, или их сочетание. Учитывая 
различные причины повторного ОНМК на фоне 
окклюзии ВСА, данные пациенты нуждаются в 
комплексном инструментальном обследовании с 
целью определения потенциальной причины ин-
сульта. Это обследование включает:

1) нейровизуализацию с целью точного опре-
деления локализации перенесенного инсульта,

2) оценку естественных анастомозов,
3) оценку мозговой гемодинамики с функцио-

нальными пробами,
4) выявление тромбоэмболии и определение ее 

источника, мониторинг, оценку эмбологенности 
бляшек.
Наличие источника тромбоэмболии у ряда 

больных с окклюзией ВСА частично объясня-
ет неудовлетворительные результаты больших 
исследований по ЭИКМА, так как, вероятно 
только 50% пациентов с симптомной каротидной 
окклюзией будет достаточно только выполнить 
ЭИКМА для надежной профилактики ОНМК. 
В остальных случаях необходимо устранять 
источник тромбоэмболии и нередко проводить 
эндартерэктомию выраженного стеноза испила-
теральной НСА или резекцию культи ВСА. Если 
основная причина риска инсульта — низкий по-
лушарный мозговой кровоток с нарушением со-
судистой реактивности, пациенту показано нало-
жение ЭИКМА между ПВА и СМА. Если после 
операции мозговой кровоток не увеличивается, 
у пациента сохраняется риск инсульта — целесо-
образно решить вопрос о формировании анасто-
моза, несущего больший объемный кровоток, —
использовать венозный или артериальный шунт 
между ОСА и СМА или создать анастомоз между 
стволом ПВА и СМА.
На основании исследований S. Kuroda и соавт. 

[38] и H. Yonas и соавт. [60] определена группа 
больных с каротидной окклюзией, с самым высо-
ким риском гемодинамического инсульта — это 
пациенты со сниженным полушарным мозговым 
кровотоком и нарушением сосудистой реактив-
ности. По данным рандомизированного исследо-

вания JET, проведение операции ЭИКМА у дан-
ной категории пациентов снижает риск развития 
инсульта в 3 раза.

Заключение

Пациентам с симптомной окклюзией внут-
ренней сонной артерии показано проведение 
комплексного обследования, направленного на 
определение риска возникновения инсульта и 
определение его потенциальной причины. При 
установке высокого риска гемодинамического 
инсульта пациенту необходимо выполнить опе-
рацию по наложению ЭИКМА, при установке 
высокого риска тромбоэмболического инсульта —
устранить источник тромбоэмболии. В ряде слу-
чаев пациенту необходимо провести оба вида хи-
рургических вмешательств.
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