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Сочетание стенотического поражения шейного отдела внутренней сонной артерии (ВСА) и инт-
ракраниальной артериальной аневризмы (АА) является редкой и недостаточно изученной патологией, 
распространенность которой среди пациентов с гемодинамически значимыми каротидными стено-
зами составляет 2,1-4,1% и 8,3-21,4% — среди пациентов с нетравматическим субарахноидальным 
кровоизлиянием вследствие разрыва внутричерепной аневризмы.
Выбор тактики лечения пациентов с сочетанием окклюзионно-стенотического поражения сонных 
артерий и интракраниальных АА представляет собой актуальную на сегодняшний день проблему 
вследствие особенностей патогенеза заболевания. Не диагностированная интракраниальная АА 
может явиться причиной жизнеугрожающего внутричерепного кровоизлияния после проведения 
реконструктивной операции на экстракраниальном отделе ВСА. В то же время у пациентов с 
вовремя не диагностированным гемодинамически значимым стенозом ВСА во время операции по 
поводу разрыва АА при временном пережатии церебральных артерий высока вероятность развития 
необратимой ишемии головного мозга.
Представлен обзор литературы о тактике ведения пациентов с одновременным сочетанием ок-
клюзионно-стенотического поражения шейного отдела ВСА и интракраниальной АА. В настоящее 
время не существует точных алгоритмов ведения пациентов с сочетанием каротидного стеноза и 
интракраниальной АА, отсутствуют критерии отбора больных для открытых и эндоваскулярных 
вмешательств, не определена очередность операций на экстракраниальном отделе ВСА и внутри-
черепной АА.
Ключевые слова: интракраниальная артериальная аневризма головного мозга, стенозирующее ате-
росклеротическое поражение брахиоцефальных артерий, реваскуляризация головного мозга.

The combination of stenotic changes of cervical part of internal carotid artery (ICA) and intracranial aneurysm 
(IA) is the rare and insufficiently examined pathology. The frequency of such pathological combination counts 
to 2,1-4,1%  among all patients suffered from hemodynamically significant ICA stenosis and to 8,3-21,4%  —
among patients with subarachnoid hemorrhage because of IA rupture. 
The selection of treatment strategy for such patients with combination of ICA stenotic-occlusive damage and IAs 
currently presents the challenge in response to the features of disease pathogenesis. The undiagnosed IA may 
cause the life-threatening intracranial hemorrhage after performance of reconstructive operation on extracranial 
ICA.  Meanwhile patients with undiagnosed hemodynamically significant ICA stenosis are in the group of high 
risk of cerebral ischemia development because of temporary clipping of intracranial arteries during operation 
on IA.   
This article presents the literature review concerning treatment strategy with combination of ICA stenotic-occlusive 
damage and IAs.  Nowadays there are no accurate algorithms for treatment of such patients and definite criteria 
for selection either microsurgical or endovascular operation as well as the order of operations on cervical part 
of ICA and IA is not clearly defined.
Key words: intracranial aneurysm, atherosclerotic ICA stenosis, cerebral revascularization.

ди причин стойкой утраты трудоспособности —
лидирующую позицию [2-3].
Наиболее распространенной причиной на-

рушения мозгового кровообращения по ише-
мическому типу является атеросклеротическое 

Актуальность темы

Инсульт занимает второе место после инфарк-
та миокарда среди всех причин смертности как в 
Российской Федерации, так и во всем мире, а сре-
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окклюзионно-стенотическое поражение сонных 
артерий. В большинстве случаев стенотический 
процесс локализуется в устье внутренней сонной 
артерии (ВСА), составляя 65% от всех поражений 
брахиоцефальных артерий [3, 6].
Одним из эффективных способов лечения и 

профилактики проявлений ишемии головного 
мозга (транзиторных ишемических атак, острого 
нарушения мозгового кровообращения по ише-
мическому типу) является проведение реконс-
труктивных операций на экстракраниальном от-
деле сонной артерии.
Основными критериями отбора пациентов 

с окклюзионно-стенотическими поражениями 
сонных артерий для хирургического лечения 
являются степень выраженности каротидного 
стеноза и наличие или отсутствие клинических 
проявлений. Согласно результатам крупных ран-
домизированных исследований NASCET и ESCT, 
показаниями к проведению каротидной эндар-
терэктомии (КЭЭ) у пациентов с симптомными 
каротидными стенозами являются: наличие тран-
зиторных ишемических атак или перенесенного 
ишемического инсульта в течение последних 6 
меспри стенозе ВСА более 50% (по методике 
NASCET) или более 70% (по методике ESCT). У 
больных с асимптомными стенозами ВСА КЭЭ 
имеет явные преимущества профилактики ин-
сульта перед консервативной терапией у пациен-
тов со степенью стеноза 60-99%, измеренной по 
методике NASCET (класс I, уровень доказатель-
ности А) [6, 15, 28, 35].
Несмотря на то что КЭЭ является одной из са-

мых распространенных сосудистых операций при 
окклюзионно-стенотическом поражении сонных 
артерий, нерешенной проблемой остается доволь-
но значительное количество неврологических ос-
ложнений (3-5%) и летальных исходов (1-2%) [1, 3, 
15]. У пациентов, относящихся к группе высокого 
риска (больные с двусторонним гемодинамически 
значимым стенозом ВСА, лица с сопутствующей 
тяжелой соматической патологией или перенес-
шие ишемический инсульт), риск осложнений 
после КЭЭ возрастает до 6-13% [10, 37].
Одним из осложнений КЭЭ является внут-

ричерепное кровоизлияние, которое наблюдают 
у 0,4-1,8% пациентов в течение первого месяца 
после операции. В большинстве случаев при-
чиной развития внутричерепных кровоизлия-
ний после КЭЭ является синдром церебраль-
ной гиперперфузии, развивающийся вследствие 
восстановления кровотока по стенозированной 
ВСА на фоне нарушенной ауторегуляции цереб-
ральных сосудов. Клиническими проявлениями 
синдрома церебральной гиперперфузии является 
развитие субарахноидального и/или внутримоз-
гового кровоизлияния после проведения ревас-
куляризирующей операции [1, 6, 13, 30]. В ряде 
случаев источником внутричерепного кровоиз-
лияния после проведения КЭЭ может быть раз-
рыв интракраниальной артериальной аневризмы 
(АА) головного мозга, не диагностированной 
в процессе подготовки больного к операции
[6, 24].

Эпидемиология

Сочетание стенотического поражения шейно-
го отдела ВСА и интракраниальной АА является 
редкой и недостаточно изученной патологией, 
которую зачастую не диагностируют в полной 
мере, поэтому данные о распространенности 
комбинированного заболевания, представленные 
в отечественной и зарубежной литературе, могут 
значительно отличаться от истинных. Это свя-
зано с относительно малым количеством таких 
пациентов, недостаточной оценкой клинической 
ситуации и проведением неполного плана обсле-
дования.
По данным литературы, у 2,1-4,1% пациентов 

с гемодинамически значимыми стенозами ВСА 
в процессе предоперационной подготовки могут 
быть случайно обнаружены асимптомные инт-
ракраниальные АА. С другой стороны, у 8,3-21,4% 
больных, госпитализированных в стационар по 
поводу нетравматического субарахноидального 
кровоизлияния (САК) или обследованных по по-
воду АА головного мозга в «холодном периоде», 
может быть одновременно диагностирован ге-
модинамически значимый стеноз или окклюзия 
экстракраниального отдела ВСА [6, 19, 23, 40].
Недиагностированная интракраниальная АА 

может явиться причиной жизнеугрожающего 
внутричерепного кровоизлияния после проведе-
ния реконструктивной операции на ВСА. У па-
циентов с недиагностированным гемодинамичес-
ки значимым стенозом ВСА во время открытого 
хирургического вмешательства по поводу разры-
ва АА при временном пережатии церебральных 
артерий высока вероятность развития ишемии 
головного мозга и ухудшения исхода лечения в 
последующем.
Проследить число пациентов с сочетанием 

асимптомного стеноза ВСА и неразорвавшейся 
АА в популяции затруднительно, поскольку в 
связи с отсутствием жалоб и клинических симп-
томов такие пациенты за медицинской помощью 
не обращаются.
По данным систематического обзора G.J. Rin-

kel и соавт., объединившего 23 исследования, в 
которые вошли 56 304 пациента, частота случайно 
выявленных АА методом дигитальной субтракци-
онной церебральной ангиографии (ЦАГ) состав-
ляет 3,7-6%, а при патологоанатомическом иссле-
довании — 0,4-3,6%. Также было отмечено, что 
распространенность интракраниальных АА среди 
больных атеросклерозом в 2 раза выше, чем в об-
щей популяции (5,3 и 2,3% соответст венно) [36].
Помимо указанных факторов риска, в патоге-

незе развития сочетанного поражения экстра- и 
интракраниальных артерий ряд авторов выде-
ляют: пожилой возраст больных, женский пол, 
системное влияние биохимических факторов, 
способствующих развитию локальных патологи-
ческих изменений сосудистой стенки, а также 
создание специфических условий для появления 
гемодинамических факторов, приводящих к изме-
нению регионарного кровотока и его воздействию 
на стенку артерий [4, 6, 9, 19, 22, 23, 32, 36, 40].
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Размеры интракраниальных АА, которые диа-
гностируют у пациентов с окклюзионно-стено-
тическим поражением сонных артерий, широко 
варьируют. Так, стенозы экстракраниального 
отдела ВСА сочетаются с аневризмами размером 
до 5 мм в 22,2-85,7% случаев, 5 мм и более — в 
14,3-79,9% случаев. Аневризмы размером более 10 
мм встречаются у 5,2-13,6% пациентов с каротид-
ными стенозами [6, 19, 23, 40].

Патогенез

Атеросклероз — это системное заболевание, 
характеризующееся эндотелиальной дисфункци-
ей и повышенным апоптозом эндотелиальных 
клеток, ведущее к отложению липидов в интиме 
артерий, разрастанию соединительной ткани и 
образованию фиброзной бляшки. Стенки артерий 
становятся менее резистентными и хрупкими, в 
них происходит дезорганизация коллагеновых и 
эластических волокон, что при определенных ус-
ловиях (изменении церебральной гемодинамики 
вследствие стеноза сонных артерий, длительной 
сопутствующей артериальной гипертензии) мо-
жет способствовать формированию интракрани-
альной АА и увеличению ее в размерах [3, 22].
Еще одним объяснением распространенности 

интракраниальных АА у пациентов с атеросклеро-
тическим поражением сонных артерий могут быть 
гемодинамические причины. Ряд авторов являются 
сторонниками теории «гемодинамического стрес-
са», когда церебральные артерии, расположенные 
на стороне, противоположной выраженному сте-
нозу ВСА, испытывают повышенную нагрузку 
вследствие перераспределения скорости кровото-
ка и объема крови по физиологическим шунтам. 
Аневризмы denovo, сформировавшиеся по такому 
механизму, чаще всего выявляют в бассейне кон-
тралатеральной ВСА, в области комплекса ПМА-
ПСА и в вертебро-базилярном бассейне [31, 42].

Выбор тактики лечения пациентов с сочетанием 
окклюзионно-стенотического поражения ВСА
и интракраниальной АА

В настоящее время тактика лечения паци-
ентов с сочетанием атеросклеротического по-
ражения сонных артерий и аневризм головного 
мозга остается противоречивой. В связи с редкой 
распространенностью данной патологии и недо-
статочной осведомленностью врачей смежных 
специальностей (ангиохирургов, нейрохирургов, 
неврологов), часто такие больные остаются недо-
обследованными из-за отсутствия клинических 
проявлений со стороны интракраниальной АА 
или стенозированной ВСА.
Известно, что вследствие реваскуляризирующей 

операции на сонной артерии увеличивается регио-
нальный кровоток в соответствующем бассейне и 
повышается церебральное перфузионное давление, 
что может приводить к увеличению локального 
гемодинамического удара на стенку аневризмы

[4, 6, 7, 12, 25, 29, 32]. В присутствии целого ряда 
факторов риска (одновременное снижение резис-
тентности и повышение ригидности артериальной 
стенки вследствие атеросклероза, длительно су-
ществующая артериальная гипертензия, локализа-
ция АА в бассейне кровоснабжения стенотически 
измененной ВСА, массивная антиагрегантная и 
антикоагулянтная терапия и др.) проведение ре-
конструктивной операции на ВСА может способ-
ствовать разрыву интракраниальной АА [7, 12, 29].
Эндоваскулярное вмешательство на интракра-

ниальной АА у пациентов с окклюзионно-сте-
нотическим поражением сонных артерий, распо-
ложенного ипсилатерально по отношению к АА, 
может сопровождаться техническими трудностями 
из-за необходимости проведения инструментов 
через стенозированный участок ВСА. Повторные 
манипуляции эндоваскулярными инструментами 
в просвете стенозированной артерии могут при-
вести к эмболическим осложнениям вследствие 
повреждения атеросклеротической бляшки [8, 16, 
33]. Кроме того, установка катетера-проводника 
в просвете стенозированной ВСА и проведение 
общей анестезии способствуют снижению моз-
гового кровотока и церебральной перфузии, что 
в условиях стенотического поражения сонной 
артерии может быть причиной ишемических на-
рушений [18, 23, 25].
Ряд авторов придерживается мнения, что в 

случае разрыва интракраниальной АА у пациен-
тов с каротидным стенозом необходимо первым 
этапом провести открытое хирургическое вмеша-
тельство, направленное на выключение аневриз-
мы из кровотока, а вторым этапом — КЭЭ. Такая 
тактика может считаться оправданной, поскольку 
проведение операций в обратном порядке и вос-
становление кровотока по ВСА приведут к изме-
нению внутричерепной гемодинамики, что может 
спровоцировать повторный разрыв АА. С другой 
стороны, принимая во внимание тот факт, что 
на фоне острого массивного САК могут развить-
ся сосудистый спазм и ишемия головного мозга, 
проведение первым этапом КЭЭ с целью увели-
чения мозгового кровотока и регионарной перфу-
зии может оказаться благоприятным [5, 32].
При сочетании окклюзионно-стенотического 

поражения сонных артерий и неразо рвавшейся 
интракраниальной АА тактика хирургического 
лечения до настоящего времени остается проти-
воречивой [4—6].
Ряд исследователей в выборе тактики лечения 

у пациентов с сочетанием каротидного стеноза и 
неразорвавшейся АА считают размер аневризмы 
ключевым фактором. При сочетании симптомного 
стеноза ВСА и неразорвавшейся АА малого раз-
мера (менее 6-10 мм) некоторые авторы являются 
сторонниками проведения КЭЭ без выключения 
аневризмы из кровотока [9, 14, 19, 22, 23, 32].
Так, L.M. Héman и соавт. полагают, что в 

большинстве случаев следует отдавать предпочте-
ние КЭЭ как первому этапу лечения, поскольку у 
93,2% пациентов с стенозами ВСА диагностируют 
аневризмы размером менее 10 мм, вероятность 
разрыва которых очень низкая [19].
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Похожего мнения придерживается и группа ис-
следователей NASCET. По мнению авторов, при 
решении вопроса о необходимости проведения ре-
васкуляризирующей операции на магистральных 
артериях головы при одновременном наличии у 
пациента симптомного стеноза ВСА и интракра-
ниальной АА размером менее 10 мм прежде всего 
следует учитывать высокий риск развития ише-
мии головного мозга и выполнять КЭЭ [23].

B.R. Kann и соавт. считают, что пациентам 
с сочетанием симптомного стеноза ВСА и не-
разорвавшейся АА КЭЭ может быть безопасно 
проведена без предварительного выключения 
АА из кровотока без каких-либо ишемических и 
геморрагических осложнений при размере инт-
ракраниальной АА менее 6 мм [22].

E. Ballotta и соавт. доложили об успешном 
проведении КЭЭ без выключения АА из крово-
тока у 11 пациентов с выраженным (более 70%) 
стенозом ВСА и асимптомной интракраниальной 
АА. Ни в одном случае не было диагностировано 
ишемических или геморрагических осложнений в 
послеоперационном периоде. По мнению авторов, 
асимптомные АА, случайно выявленные в про-
цессе обследования, не влияют на ход операции 
КЭЭ и не ухудшают течение послеоперационного 
периода, а сама операция КЭЭ, в свою очередь, 
не является фактором риска разрыва аневризмы 
головного мозга [9].

G. Pappada и соавт. полагают, что при выборе 
тактики лечения пациентов с сочетанием сим-
птомного стеноза ВСА и неразорвавшейся инт-
ракраниальной АА, помимо размера АА, следует 
принимать во внимание взаимное расположение 
стеноза ВСА и АА (ипси- или контралатераль-
ное), а также показатели церебрального крово-
тока. Авторы считают, что если АА и стеноз 
ВСА расположены ипсилатерально и размер АА 
не превышает 5 мм, то хирургическое вмеша-
тельство можно ограничить только проведением 
реконструктивной операции на сонной артерии. 
Если диаметр АА более 5 мм, следует проводить 
двухэтапное лечение, где в первую очередь жела-
тельно выключить АА из кровотока, а затем про-
вести КЭЭ. В случае, если стеноз ВСА сочетается 
с неразорвавшейся АА размером более 5 мм на 
контралатеральной стороне, авторы рекомендуют 
первым этапом прибегать к эндоваскулярному 
вмешательству на сонной артерии — каротидной 
ангиопластикеи стентированию, а затем прово-
дить вмешательство на аневризме. Такая тактика, 
по мнению авторов, способствует более щадя-
щему восстановлению церебрального кровотока, 
чем при КЭЭ, снижает вероятность развития 
церебрального гиперперфузионного синдрома и 
гидродинамического влияния на стенку АА, тем 
самым уменьшая риск ее разрыва [32].
Альтернативным методом лечения больных с 

сочетанием интракраниальной АА и стенотичес-
ким поражением сонных артерий являются эндо-
васкулярные вмешательства, которые могут быть 
проведены симультанно или поэтапно, а также 
в сочетании с открытыми вмешательствами. В 
настоящее время при стенозах сонных артерий 

широко применяют перкутанную каротидную 
ангиопластику в сочетании со стентированием 
(КАС), которая позволяет снизить вероятность 
развития такого частого осложнения во время 
КЭЭ, как эмболия атероматозными массами из 
области бляшки [15].
Ряд мультицентровых рандомизированных ис-

следований (SPACE; SAPPHIRE; CREST) показал 
одинаковую эффективность КАС по сравнению с 
КЭЭ, особенно у пациентов с высоким риском раз-
вития осложнений в послеоперационном периоде 
(возраст старше 80 лет, наличие тяжелых сопутс-
твующих соматических заболеваний, рестеноз пос-
ле КЭЭ, высокое или низкое расположение стено-
тического процесса на сонной артерии) [11, 39, 44].
Согласно рекомендациям American Heart 

Association / American Stroke Association Stroke 
Council, в настоящее время применение КАС у 
больных со стенозами сонных артерий относится 
к вмешательствам класса II, уровня доказатель-
ности В для пациентов, относящихся к группе 
высокого риска [17].
В хирургии интракраниальных АА эндовас-

кулярные вмешательства применяют при АА, 
труднодоступных для открытого хирургического 
вмешательства (АА вертебробазилярного бассей-
на, пара- и субклиноидной локализации, а также 
фузиформных и расслаивающихся АА). У паци-
ентов с сочетанием каротидного стеноза и ин-
тракраниальной АА возможности эндоваскуляр-
ной эмболизации АА могут быть ограничены при 
наличии выраженного ипсилатерального стеноза, 
окклюзии ВСА или двустороннего выраженного 
каротидного стеноза [4, 6].

A. Badruddin и соавт. считают, что в случае со-
четания окклюзионно-стенотического поражения 
ВСА и интракраниальной АА в одном артери-
альном бассейне следует отдавать предпочтение 
симультанным эндоваскулярным вмешательс-
твам, где первым этапом авторы рекомендуют 
выполнять стентирование стенотического участ-
ка сонной артерии, а затем эмболизацию полости 
АА микроспиралями. По мнению авторов, такая 
тактика позволяет сократить количество опера-
тивных вмешательств и их продолжительность, 
а также свести к минимуму время воздействие 
измененной гемодинамики на АА после реконс-
трукции сонных артерий. Очередность проведе-
ния операций (сначала КАС, затем эмболизация 
полости АА) авторы объясняют вероятностью 
высокого риска ишемических эмбологенных ос-
ложнений при проведении первым этапом эмбо-
лизации АА [8].

J.C. Park и соавт. рекомендуют проводить си-
мультанные эндоваскулярные вмешательства, где в 
первую очередь считают необходимым выполнять 
реконструктивную операцию на сонной артерии. 
Авторы представили успешный опыт лечения 17 
пациентов с сочетанием интракраниальной АА 
и ипсилатерального стеноза ВСА. Размер всех 
АА не превышал 10 мм. Несмотря на различия 
в клинической картине и степени выраженности 
каротидного стеноза, всем пациентам была про-
ведена симультанная эндоваскулярная операция, 
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которая первым этапом включала КАС, а затем —
эмболизацию АА [33].

T. Iwata и соавт. также являются сторонника-
ми эндоваскулярного метода лечения при сочета-
нии у пациентов стеноза ВСА и интракраниаль-
ной АА, однако при этом предлагают выполнять 
операции в два этапа. Первым этапом провести 
эмболизацию АА, а затем через 3-4 нед — КАС. 
Такой тактики, по мнению авторов, следует 
придерживаться с целью уменьшить риск разры-
ва АА в условиях измененной гемодинамики и 
повышенной нагрузки на стенку АА после про-
ведения реконструктивной операции на сонной 
артерии. В случае критического стеноза ВСА (90-
95%) авторы рекомендуют перед проведением эм-
болизации АА осуществлять баллонную дилата-
цию стенозированного участка ВСА с установкой 
эндоваскулярной противоэмболической ловушки 
дистальнее стенотического участка [21].

V. Gupta и соавт. сообщили об успешном си-
мультанном лечении трех пациентов с сочетани-
ем стеноза ВСА и ипсилатеральной АА передних 
отделов артериального круга большого мозга. По 
мнению авторов, такой подход может быть при-
менен только у пациентов с умеренно выражен-
ным каротидным стенозом — не более 60% [18].
По мнению S.D. Navaneethan и соавт., принятие 

решения в пользу симультанных эндоваскулярных 
оперативных вмешательств зависит от размеров и 
локализации интракраниальной АА, ее располо-
жения по отношению к стенозированной ВСА, 
хирургической доступности эндоваскулярными 
методами и наличия признаков ее разрыва [27].

J.I. Gallego Leon и соавт. полагают, что в вы-
боре тактики лечения пациентов с сочетанием 
каротидного стеноза и интракраниальной АА 
следует отдавать предпочтение симультанным 
вмешательствам с одновременной реконструкцией 
каротидного стеноза и выключением аневризмы 
из кровотока. Очень важным, по мнению авто-
ров, в лечении пациентов со стенозами ВСА яв-
ляется повторное обследование в течение первого 
месяца в послеоперационном периоде с целью 
исключения формирования denovo интракрани-
альных АА вследствие изменения церебральной 
гемодинамики [16].
Однако, по мнению других исследователей, 

гемодинамические изменения в церебральных 
артериях после реконструктивного вмешатель-
ства на стенозированной ВСА могут спровоци-
ровать не только образование denovo аневризм, 
но и тромбоза их полости. Спонтанный тромбоз 
интракраниальных АА после реконструктивных 
операций на сонных артериях встречается редко. 
В литературе описаны лишь отдельные клини-
ческие наблюдения [26, 38].
Ряд авторов полагает, что в выборе тактики 

лечения пациентов с сочетанием стенотического 
поражения ВСА и интракраниальной АА ключе-
вую роль играют клинические проявления той 
или иной патологии. Приоритет в определении 
очередности операций следует отдавать той но-
зологии, которая обусловливает имеющуюся у 
пациента клиническую картину. Способ хирур-

гического вмешательства на сонных артериях и 
аневризмах (открытое или эндоваскулярное) в 
каждом случае определяется индивидуально и 
зависит как от общего состояния пациента, так 
и особенностей экстра- и интракраниальной па-
тологии [6, 14, 34].
Одними из первых исследователей, кто обра-

тил внимание на оценку клинической картины 
при выборе тактики хирургического лечения 
пациентов с сочетанием каротидного стеноза и 
интракраниальной АА, были R.W. Porter и соавт. 
Исследователи являются сторонниками прове-
дения открытых симультанных операций в том 
случае, если ситуация экстренная и речь идет о 
спасении жизни больного [34].

E. Castro и соавт. представили описание ле-
чения 6пациентов с сочетанием стеноза ВСА и 
интракраниальной АА. Пациенты были разделе-
ны на 2 группы в соответствии преобладанием в 
клинической картине симптомов, связанных со 
стенозом ВСА или интракраниальной АА: 1) с 
симптомным стенозом ВСА более 70% и нера-
зорвавшимися случайно выявленными интракра-
ниальными АА, 2) с асимптомным стенозом ВСА 
и интракраниальной АА, манифестировавшей 
разрывом и САК. Суммируя результаты собс-
твенных наблюдений, авторы заключили, что 
при сочетании симптомного стеноза ВСА и не-
разорвавшейся АА размером менее 10 мм про-
ведение реконструктивной операции на ВСА без 
выключения АА из кровотока может считаться 
относительно безопасной тактикой. В случае ком-
бинирования выраженного асимптомного стеноза 
ВСА и разорвавшейся интракраниальной АА у 
большинства больных следует в первую очередь 
проводить вмешательство на аневризме, посколь-
ку в течение первых двух недель после САК со-
храняется высокий риск повторного разрыва АА. 
Однако, планируя первым этапом выключение 
АА из кровотока, в каждом конкретном случае 
необходимо учитывать риск ухудшения регионар-
ного кровоснабжения головного мозга, связан-
ный с каротидным стенозом и необходимостью 
временного клипирования несущих артерий при 
подходе к шейке АА, особенно у пациентов с 
расположением АА в ипсилатеральном каротид-
ном бассейне. В отдельных случаях пациентам с 
разрывом АА и высоким риском развития ише-
мических осложнений с целью улучшения регио-
нарного кровоснабжения головного мозга первым 
этапом может быть проведена реконструктивная 
операция на ВСА [14].
В.В. Крылов и соавт. также полагают, что оп-

ределяющим фактором в выборе тактики лечения 
пациентов с сочетанием стеноза ВСА и интракра-
ниальной АА должны быть те или иные сим-
птомы, доминирующие в клинической картине. 
В зависимости от преобладающих клинических 
симптомов исследователи выделили 4 варианта 
сочетания интракраниальной АА (с разрывом/
без разрыва) и каротидного стеноза (симптом-
ный/асимптомный) и представили возможные 
варианты тактики хирургического лечения таких 
пациентов. По мнению авторов, симультанное 
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оперативное вмешательство на экстрацеребраль-
ных артериях и интракраниальной АА может 
быть выполнено пациентам с неразорвавшимися 
АА или в холодном периоде разрыва АА. При 
этом исследователи считают, что независимо от 
выбранного типа операции (открытая или эндо-
васкулярная), первым этапом следует выполнить 
вмешательство, направленное на выключение 
АА из кровотока, а на втором — реконструкцию 
ВСА. В остром периоде нетравматического САК 
существует высокая вероятность развития цереб-
рального ангиоспазма и ишемии головного мозга, 
поэтому вмешательство в первую очередь должно 
быть направлено на предотвращение редукции 
мозгового кровотока и сохранение регионарно-
го кровообращения головного мозга. Поэтому в 
сложных случаях (например, при сочетании ип-
силатеральной окклюзии ВСА и разорвавшейся 
интракраниальной АА) исследователи предлага-
ют проводить симультанное вмешательство, где 
после выключения АА из кровотока рекомендуют 
накладывать экстра-интракраниальный микро-
анастомоз (ЭИКМА) [6].
С целью решения вопроса о безопасности 

проведения реваскуляризирующих операций на 
экстрацеребральных артериях при наличии у па-
циентов сочетания симптомного стеноза ВСА и 
интракраниальной АА U.A. Khan и соавт. провели 
систематический обзор и метаанализ, в который 
вошли 26 исследований. У 92% больных в кли-
нической картине превалировали симптомы, свя-
занные с каротидным стенозом, у 8% заболевание 
манифестировало спонтанным САК. В большинс-
тве случаев (83,2%) интракраниальные АА лока-
лизовались на стороне, ипсилатеральной каротид-
ному стенозу, в 16,8% — на контралатеральной. 
У подавляющего большинства пациентов (73,7%) 
проводили только реконструктивную операцию на 
сонной артерии без выключения АА из кровотока. 
Этапные вмешательства выполнили 18,4% паци-
ентам, симультанные — 7,8%. Авторы заключили, 
что в случае решения вопроса о проведении толь-
ко реконструктивной операции на сонной артерии 
без вмешательства на АА, необходимо проводить 
дальнейшее наблюдение за этими пациентами и 
выполнять КТ-АГ или МР-АГ в динамике для 
исключения увеличения АА в размерах [24].
Планируя тот или иной способ оперативного 

вмешательства, следует учитывать как факторы 
риска разрыва самой аневризмы (размер АА бо-
лее 10 мм, мешотчатая форма АА, расположение 
АА в вертебро-базилярном бассейне), так и спе-
цифические факторы риска со стороны пациен-
та (принадлежность к женскому полу, возраст 
старше 60 лет, принадлежность к финской или 
японской национальности, наличие сопутствую-
щих заболеваний и др.) [20].

Заключение

Таким образом, выбор тактики лечения паци-
ентов с сочетанием окклюзионно-стенотического 
поражения сонных артерий и интракраниальных 

АА представляет собой актуальную на сегод-
няшний день проблему вследствие особенностей 
патогенеза заболевания. В большинстве случаев 
хирурги отдают предпочтение только реконс-
труктивному вмешательству на сонной артерии 
без выключения интракраниальной АА из кро-
вотока. Такую тактику, как правило, объясняют 
малыми размерами и асимптомным течением 
интракраниальных АА. При этом в ряде случаев 
после реваскуляризирующего вмешательства на-
блюдаются спонтанный разрыв или увеличение 
АА в размерах. До сих пор нет единого мнения 
по поводу очередности проведения операций на 
экстра- и интракраниальных артериях, вида того 
или иного вмешательства (открытое или эндо-
васкулярное), а также выбора тактики в пользу 
этапных или симультанных операций. Требуют 
дополнительного изучения такие вопросы, как: 
частота встречаемости и локализация аневризм 
у пациентов с гемодинамически значимыми сте-
нозами ВСА, особенности церебральной гемоди-
намики в условиях перераспределения кровотока 
до и после проведения хирургического лечения, а 
также исходы лечения таких больных.
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