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ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ ОККЛЮЗИИ ВНУТРЕННЕЙ  
СОННОЙ АРТЕРИИ: ЛИТЕРАТУРНЫЙ ОБЗОР

Хроническая окклюзия внутренней сонной артерии, являясь по своей этиологии мультифакториаль-
ной патологией, считается довольно распространенным заболеванием. Несмотря на прогресс в ме-
дикаментозной терапии и управлении факторами риска атеросклероза, ежегодный риск повторного 
инсульта не снижается на протяжении нескольких десятилетий, а тактика ведения пациентов с хро-
нической окклюзией внутренней сонной артерии (ХО ВСА) остается спорной. В этом обзоре мы обсуж-
даем различные этиологии, патофизиологию клинических проявлений и ведение пациентов с ХО ВСА.
Ключевые слова: хроническая окклюзия внутренней сонной артерии, ишемический инсульт, диагно-
стика, хирургическое лечение, гибридная хирургия.

Важное:
• Что такое хроническая окклюзия вну-

тренней сонной артерии?
• Как провести диагностику ХО ВСА?
• Методы лечения ХО ВСА.
• Маршрутизация пациентов и рекоменда-

ции по ведению.
Список сокращений:
ВСА – внутренняя сонная артерия
ОНМК – острое нарушение мозгового кровоо-

бращения
НСА – наружная сонная артерия
СР - спонтанная реканализация
ХО ВСА – хроническая окклюзия внутренней 

сонной артерии
СЕА – каротидная эндартерэктомия
ЭИКМА – экстра-интракраниальный анастомоз
CPP – церебральное перфузионное давление
CVR – церебральное сосудистое сопротивле-

ние
CBF - объемная скорость кровотока
OEF – фракция экстракции кислорода
ТИА – транзиторная ишемическая атака
CAS – стентирование сонной артерии
ОМТ – оптимальная медикаментозная терапия

Введение  
Окклюзия внутренней сонной артерии 

(ВСА) – закупорка магистральной артерии при-

водящее к полной обструкции его просвета [1, 2]. 
Ишемический инсульт возникает в 40–69% случа-
ев у пациентов с окклюзией ВСА, а летальность 
при данной патологии составляет 16–55% случаев 
[3]. Истинную распространенность в общей попу-
ляции определить сложно в связи с тем, что дан-
ная подгруппа пациентов имеет бессимптомное 
течение, или же клинические признаки проявля-
ются с минимальными симптомами, в связи с чем 
эти пациенты проходят диагностическую ангио-
графию [4].  Выживаемость больных после пере-
несённого ишемического инсульта в течение года 
составляет примерно 60—70 %, а 5-летняя выжи-
ваемость - 50 %, и только 25 % в течение 10 лет. 
Причиной ишемического инсульта в 40-49% слу-
чаев составляет острая окклюзия ВСА, вызванная 
атеротромбозом, кардиоэмболией, диссекцией. 
В настоящее время нет надежного метода диф-
ференциации острой окклюзии сонных артерий 
от хронической. В связи с переходом острой ок-
клюзии ВСА в хроническую, пациенты с перене-
сенным ишемическим инсультом имеют высокий 
риск повторного ишемического инсульта на сто-
роне поражения в 10-18% случаях в течение года. 
Хроническую окклюзию внутренней сонной арте-
рии (ХОВСА) принято диагностировать на основа-
нии клинических и рентгенологических призна-
ков, сформировавшейся в сроке более 30 дней 
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- 3 месяцев и позже [4, 5].  Тактика ведения паци-
ентов с ХО ВСА остается спорной и в настоящее 
время не существует клинических протоколов 
по лечению данной патологии. 

Этиология. Наиболее распространенными 
этиологическими причинами окклюзии ВСА в 55-
65% случаях является атеротромбоз, у 19–22% па-
циентов кардиоэмболия, а у 9–14% больных выяв-
ляется диссекция артерий. В 4% случаях причиной 
окклюзии может быть фиброзно-мышечная дис-
плазия, артериит Такаясу, гигантоклеточный арте-
риит, тромбоз стента, ятрогенная окклюзия [4, 5, 
6].

Атеротромбоз.  Атеротромбоз относится 
к атеросклерозу с отложением холестерина и не-
которых фракций липопротеинов в просвете со-
судов, с вторичным прогрессированием к сте-
но-окклюзионному поражению [6, 7]. Атероскле-
роз ВСА имеет склонность к кальцификации [8], 
при этом в нескольких исследованиях сообща-
ется о распространенности с частотой 53% у па-
циентов с окклюзией ВСА на шейном уровне [9]. 
По данным ряда исследований, различные факто-
ры риска атеротромбоза включают в себя арте-
риальную гипертензию, курение, сахарный диабет 
и дислипидемию. Другие факторы, такие как ги-
пергомоцистеинемия, предшествующая лучевая 
терапия шейно-лицевой части и генетическая 
предрасположенность также играют важную роль 
при каротидном атеросклерозе [10]. 

Кардиоэмболия. В 25% случаях мерцательная 
аритмия с фибрилляцией предсердий является 
причиной ишемического инсульта как основной 
фактор кардиоэмболической этиологии [11]. Хро-
ническая фибрилляция предсердий увеличивает 
камеру левого предсердия, которая предраспола-
гает к образованию крупных фибринозных сгуст-
ков в следствии стагнации крови. Другая карди-
огенная этиология, связанная с сердечной и/или 
аортальной эмболией такие как тромб ушка лево-
го предсердия, снижение сердечного выброса по-
сле инфаркта миокарда или дуговые атеросклеро-
тические бляшки аорты, встречается реже [11, 12]. 

Диссекция. Экстракраниальная диссекция со-
ставляет 1–2% от общего числа случаев инсульта, 
на него приходится четверть случаев инсульта 
у больных до 50 лет [13, 14]. Наиболее распро-
страненным этиологическим фактором диссекции 
считается травма шеи, а спонтанная диссекция 
встречается реже. Наиболее часто поражается 
шейный сегмент ВСА на 2–3 см дистальнее устья 
сонной артерии. Большинство травматических 

диссекций (около 60,7%) спонтанно реканализи-
руются в течении первых 3-х месяцев, у некоторой 
части пациентов формируются псевдоаневризмы.  

Другие причины.  Различные другие причины 
такие как тромбоз стента может возникнуть из-за 
неконтролируемых сосудистых факторов риска 
или генетических предрасположенности к тром-
бозу или генетическая резистентность к антиагре-
гантной и антикоагулянтной терапии, системные 
соединительнотканные васкулопатии, гигантокле-
точный артериит или Артериит Такаясу, фиброз-
но-мышечная дисплазия [15].

Патогенез. При ХО ВСА церебральная гемо-
динамика может быть нормальной или нарушен-
ной, в зависимости от вовлечения церебральных 
коллатералей. Коллатеральное кровообращение 
в головном мозге является основным фактором, 
определяющим потенциальные последствия це-
ребральной ишемии [16].

Макроскопическая компенсация кровотока. 
После формирования окклюзии ВСА, в ответ на не-
достаточное кровоснабжение из магистральных 
артерий, церебральное перфузионное давление 
(СPP) повышается и немедленно вовлекается кол-
латеральный кровоток: такие как ипсилатеральная 
офтальмическая артерия, ипсилатеральная задняя 
соединительная артерия, передняя соединитель-
ная артерия и коллатерали из твердой мозговой 
мозговой оболочки [17, 18]. Компенсированное 
лептоменингеальное коллатеральное кровообра-
щение и наличие более 2 коллатералей являются 
хорошим прогностическим фактором клиниче-
ского состояния без тяжелой инвалидизации [18].

Микроскопические изменения мозгово-
го кровотока. Нарушение микрогемодинамики 
можно разделить на три стадии: стадия гемоди-
намической недостаточности, при которой потен-
циал церебрального сосудистого сопротивления 
(CVR) поддерживает ауторегуляторную компенса-
торную вазодилатацию, которая в свою очередь 
поддерживает нормальную объемную скорость 
кровотока (CBF), а фракция экстракции кислорода 
(OEF) при этом остается нормальной; стадия цере-
бральной гипоперфузии, СVR истощается и ауто-
регуляторная компенсация и CBF снижается; од-
нако компенсация церебрального метаболизма 
происходит за счет увеличения OEF; стадия де-
компенсации церебральной гипоперфузии, когда 
резерв CVR истощен и CBF не поддерживает ау-
торегуляторную вазодилатацию, вследствие чего 
перегруженный резерв OEF истощается до точки 
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ишемии и, в конечном счете, рецидив происходит 
инсульта [19, 20].

При достаточной коллатеральной компенсации 
нарушения CVR не происходит. Бессимптомная 
окклюзия ВСА считается «безопасной», поскольку 
она практически не вызывает симптомов. После 
назначения двойной антиагрегантной терапии 
частота рецидивов ишемического инсульта отно-
сительно низкая и составляет 2-8% в год [21, 22]. 
В случае недостаточной компенсации резерв CVR 
истощается, и хроническая окклюзия ВСА может 
привести к новым инсультам на стороне окклю-
зии, при этом инсульты быстро развиваются в бас-
сейне средней и/или передней мозговой артерии; 
и риск повторных ипсилатеральных ишемических 
инсультов может достигать 30% в год. В случаях 
эффективной компенсации коллатерального кро-
вообращения, эмболы из общей или наружной 
сонной артерии, проксимальной или дистальной 
«культи» ВСА или пораженной контралатеральной 
артерии, могут попадать в зону коллатерального 
кровообращения и зону гипоперфузии головного 
мозга, вследствие чего возникает повторный ише-
мический инсульт даже после оптимального ме-
дикаментозного лечения [23, 24]. В редких случаях 
ХО ВСА может со временем реканализироваться, 
даже после истечения 3-х месяцев после окклю-
зии [25] с частотой до 10% [26-29]. 

Клинические признаки. ХО ВСА отличается 
компенсацией перфузии, и ее клинические прояв-
ления сильно различаются. Клиническая картина 
у пациентов с окклюзией ВСА зависит от различ-
ных факторов, особенно от длины и локализации 
тромба, параметров системной гемодинамики 
и наличия коллатерального резерва. Если компен-
сация перфузии достаточна, она может протекать 
бессимптомно, а недостаточная компенсация мо-
жет вызвать церебральную ишемию, что прояв-
ляется инсультом или транзиторной ишемической 
атакой (ТИА) [23, 25, 26]. Одностороннее наруше-
ние зрения может быть характерным симптомом 
поражения сонных артерий, а к неспецифическим 
клиническим проявлениям можно отнести когни-
тивные нарушения. Частота долгосрочных инсуль-
тов у пациентов ХО ВСА в 8 раз выше, чем у здо-
ровых людей. Бессимптомные пациенты имеют 
низкую частоту рецидивов инсульта, а ежегодная 
частота инсульта составляет <2% [27,28].  

Диагностика. ХО ВСА диагностируется с помо-
щью ультразвуковой допплерографии, компью-
терной томографии (КТ), ангиографии (КТА), 
магнитно-резонансной (МР) ангиографии (МРА) 

и цифровой субтракционной ангиографии (ЦСА) 
[29]. КТА, МРА, селлективная церебральная анги-
ография и УЗ-доплеграфия позволяют непосред-
ственно измерить длину окклюзированной арте-
рии, степень компенсации за счет коллатерально-
го кровообращения [30]. 

Дуплексное ультразвуковое исследование сон-
ных артерий обеспечивает хорошее простран-
ственное разрешение, диагностическая точность 
данного метода при окклюзии сонной артерии 
составляет около 97%, чувствительность - 91%, 
специфичность - 99%. Дуплексное ультразвуковое 
исследование используется для изучения морфо-
логии атероматозных бляшек и выявления бляшек 
с высоким тромбоэмболическим потенциалом 
(гетерогенные бляшки с внутрибляшечным кро-
воизлиянием и некрозом), позволяет быстро вы-
явить острый тромбоз ВСА и дифференцировать 
его от хронического ВСА. 

Перфузионная КТ и МРТ проводится для оцен-
ки тяжести церебральной ишемии, где можно 
выявить несоответствие перфузии и диффузии, 
характеризующееся серьезной гипоперфузией 
ишемизированной области. Гипоперфузионная 
ишемизированная область определяется по сле-
дующим понятиям: 

Церебральное сосудистое сопротивление 
(CVR) обеспечивает постоянство перфузии мозга 
при спонтанных или индуцированных изменениях 
гидростатического и системного артериального 
давления, а также предупреждает развитие вазо-
генного отека [31, 32]. Отмечено, что такой эффект 
СRV достигается при среднем артериальном дав-
лении от 40 до 140 мм рт.ст., т.е. в том же интерва-
ле, в котором реализуются механизмы ауторегу-
ляции мозгового кровотока. Это свидетельствует 
о несомненной взаимосвязи между механизмами 
ауторегуляции мозгового кровотока и поддер-
жания CVR [40]. Эффекты CVR осуществляются 
за счет изменения тонуса гладкой мускулатуры 
всего сосудистого русла. В наибольшей степе-
ни в этом процессе участвуют прекапиллярные 
артериолы и собственно капилляры, на которые 
приходится более 50% всего сосудистого сопро-
тивления [33, 34]. Таким образом, величина CVR 
отражает состояние всех звеньев сосудистого 
русла, но в большей степени — пиального ложа, 
что имеет существенное значение для понимания 
генеза сосудистых нарушений при повреждениях 
головного мозга [35, 36]. Нарастание CVR счита-
ется предвестником развития церебрального ва-
зоспазма и церебральной ишемии [37, 38] и яв-
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ляется важным диагностическим инструментом 
при оценке хронической окклюзии ВСА. 

CVR была определена как предиктор ишемиче-
ского инсульта и ее можно рассчитать по следую-
щей формуле: CVR = (CBF стимулированный - CBF 
в покое)/CBF в покое x 100%.   В случаях, когда 
CVR составляет менее 10%, то риск ОНМК резко 
повышается [39].

Для исследования CVR могут быть использо-
ваны некоторые новые методы визуализации, 
включая МРТ, зависящую от уровня оксигенации 
крови (BOLD), или динамическую визуализацию 
BOLD, дополненную гиперкапническим тестами 
[40]. Систематический обзор и мета-анализ Ajay 
Gupta и авт. [41] представил исследование CVR 
у 991 пациента со стенозом или окклюзией ВСА 
с периодом последующего наблюдения в сред-
нем 37,2 месяца, где была выявлена положитель-
ная взаимосвязь между CVR и ишемическим ин-
сультом или ТИА, указывающие увеличение риска 
острых или транзиторных нарушений мозгового 
кровообращения в 4 раза.

Фракция экстракции кислорода (OEF). OEF 
- показатель диффузии кислорода тканями/клет-
ками, которое используется в реаниматологии 
для оценки возможных гипоксических явлений 
на фоне нормальной оксигенации и показателей 
сатурации О2. Значение OEF важна при обсле-
довании хронической окклюзии ВСА и считается 
наиболее убедительным показателем необхо-
димости операции по реканализации [41]. Пози-
тронно-эмиссионная томография (ПЭТ) является 
золотым стандартом измерения OEF [42]. Соотно-
шение OEF рассчитывается на основе измерений 
на пораженной и контрлатеральных сторонах: 
стандарт лечения определяется как соотношение 
ипсилатеральной и контралатеральной OEF выше 
1,13 [43].

Компьютерная томографическая ангиогра-
фия (КТА) — неинвазивный метод оценки ин-
тра- и экстракраниальной сосудистой сети. КТА 
имеет чувствительность 98 и 100% и положитель-
ную прогностическую ценность (PPV) 93 и 100% 
для выявления внутричерепного стеноза и окклю-
зии соответственно.  КТА выявляет окклюзию со-
судов в крупных и средних сосудах и определяет 
местонахождение тромба. При дифференциации 
пациентов с острой (<7 дней) и хронической ок-
клюзией (> 30 дней) необходимо учесть перифе-
рическое усиление контрастного кольца стенки 
сонной артерии или «признак каротидного коль-
ца» с/или без гиподенсивного тромба. 

Магнитно-резонансная ангиография (МРА) 
представляет собой неинвазивный метод визу-
ализации сосудов, зависящий от потока и имеет 
чувствительность 70 и 87% для выявления внутри-
черепного стеноза и внутричерепной окклюзии 
соответственно. МРА дополняет КТА в качестве 
еще одного неинвазивного метода визуализации 
для оценки коллатерального статуса [44-48]. 

Диффузионно-взвешенная визуализация (DWI) 
превосходит традиционные МРТ и КТ в выявлении 
острого клеточного повреждения при церебраль-
ной ишемии и, особенно, небольших и множе-
ственных новых ишемических очагов в течение 
первых нескольких часов. В дополнение к погра-
ничным инфарктам, развивающимся в результате 
территориального инфаркта и гемодинамической 
недостаточности, с помощью DWI также можно 
выявить такие формы инфаркта, как секционный 
территориальный инфаркт и подкорковый ин-
фаркт [49]. Были разработаны различные новые 
методы МРТ сосудистой стенки (VW), которые 
имеют тенденцию идентифицировать источники 
этиологии инсульта в экстракраниальной сосуди-
стой сети и позволяют охарактеризовать атерома-
тозные бляшки. Протокол включает подавление 
сигнала крови и соседних тканей для разграниче-
ния патологий VW. Было показано, что VW-МРТ 
высокого разрешения выявляет как экстракрани-
альные, так и интракраниальные стено-окклюзи-
онные поражения, наряду с симптоматическими 
нестенотическими внутричерепными поражени-
ями [50-51]. 

Селлективная церебральная ангиография 
(СЦА) остается золотым стандартом для оцен-
ки сосудистых поражений. Неинвазивные мето-
ды визуализации неправильно классифицируют 
некоторых пациентов с ХОВСА, поэтому псевдо-
окклюзия или псевдодиссекция, наблюдаемые 
при КТА или МРА, часто требуют подтверждения 
с помощью ЦСА [52]. Сосудистые поражения мо-
гут различаться в зависимости от локализации 
и протяженности окклюзии ВСА, структуры моз-
гового кровотока и наличия коллатерального ре-
зерва. Шейная окклюзия ВСА может проявлять-
ся различными морфологическими паттернами 
при нейровизуализации. К ним относятся окру-
глые культи, наконечники копий или пламени, 
а также узоры с полосами. Морфологические пат-
терны, наблюдаемые при ангиографии, включают 
паттерны «сужающийся стеноз», «симптом пламе-
ни» и «симптом струны». 



НЕЙРОХИРУРГИЯ И НЕВРОЛОГИЯ КАЗАХСТАНА №1 (70)60

В исследовании D. Hasan и авт. [53] была пред-
ставлена классификация ХО ВСА на 4 типа в за-
висимости от типа окклюзии по радиологическим 
изображениям 100 пациентов (рис. 1). 

Рисунок 1 – классификация ХО ВСА на 4 типа  
в зависимости от типа окклюзии по  

радиологическим изображениям

Тип А. Окклюзия шейного отдела, ВСА сужается 
в дистальной части по типу конуса. Кавернозные 
и/или каменистые сегменты восстанавливают-
ся коллатералями из наружной сонной артерии 
(НСА) и/или ретроградное заполнение из су-
праклиноидного сегмента. 

Тип B. Окклюзия шейного отдела ВСА - неко-
нусная окклюзия. Кавернозный и/или каменистый 
сегменты восстанавливаются коллатеральными 
сосудами из НСА и/ или ретроградное заполнение 
из супраклиноидного сегмента. 

Тип С. Окклюзия шейного отдела ВСА происхо-
дит в месте бифуркации общей сонной артерии. 
Устье ВСА оказывается полностью ампутирован-
ной в месте бифуркации, просвета ВСА не на-
блюдается. Общая сонная артерия продолжается 
как НСА. Тем не менее, кавернозный и/или каме-
нистый сегмент восстанавливается из любой кол-
латерали от на и/или ретроградное заполнение 
из супраклиноидного сегмента. 

Тип D. Такой же, как тип C, за исключением 
того, что нет коллатрелального кровотока из ка-
вернозных и/или каменистых сегментов.

В настоящее время наиболее распространен-
ная классификация, представленная Li, J. и авт. 
[54], выделяет три группы, основанные на анато-
мии культи ВСА: коническая культя, неконусная 
(тупая) культя и без культи (рис. 2). 

Рисунок 2 – Классификация, основанная на анатомии культи ВСА
В качестве показателей степени пораже-

ния сосудов используют несколько критери-
ев (рис. 3): North American Symptomatic Carotid 
Endarterectomy Trial (NASCET), European Carotid 
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Surgery Trial (ECST) и Common Carotid Method (СС) 
[55-57].

Рисунок 3 – Критерии по опредению степени  
поражения сосудов.

North American Symptomatic Carotid 
Endarterectomy Trial (NASCET) - учитывается раз-
ница в диаметре сосуда между стенозированным 
участком сонной артерии и дистальной частью 
того же сосуда.

European Carotid Surgery Trial (ECST) - считается 
разница в диаметре сосуда между стенозирован-
ным участком сонной артерии и диаметром сосу-
да до сужения в том же месте. 

Common Carotid Method (СС) - определяется 
разница в диаметре сосуда между стенозирован-
ным участком сонной артерии и проксимальным 
отделом того же сосуда.

Имеющиеся данные свидетельствуют о том, 
что ХО ВСА, обнаруженные случайно и протека-
ющие бессимптомно, должны лечиться медика-
ментозно, поскольку у них низкий риск инсульта. 
Пациенты с ХО ВСА, у которых развиваются ипси-
латеральные симптомы, должны пройти обследо-
вание, включающее компьютерную томографию 
для выявления новых инфарктов, визуализацию 

сонных артерий для оценки проходимости сон-
ных артерий и, возможно, ПЭТ-сканирование 
для оценки гемодинамической недостаточности. 

Исходя из звеньев патогенеза, помимо рутин-
ных методов, ПЭТ является золотым стандартом 
диагностических исследований, так как позволяет 
оценивать OEF и CVR с высокой чувствительно-
стью. В случаях невозможности проведения ПЭТ, 
для определения показателя CVR может быть ис-
пользовано КТ-перфузионное исследование с на-
грузочными тестами. 

Если при визуализации обнаруживаются но-
вые объективные признаки ишемии головного 
мозга, следует рассмотреть вопрос об оптималь-
ной медикаментозной терапии и хирургическом 
лечении. 
Лечение.

В настоящее время существуют различные 
подходы к лечению пациентов с симптомами ХО 
ВСА, такие как консервативное наблюдение, ЭИК-
МА, эндоваскулярное стентирование, каротидная 
эндоартерэктомия и гибридная хирургия [59].
Консервативная терапия

В настоящее время оптимальная медикамен-
тозная терапия, при стено-окклюизурющих за-
болеваниях сердечно-сосудистой системы в том 
числе и головного мозга является антиагрегантая, 
антикоагулянтная и гиполипдемическая терапия, 
на данный момент статистически не уступающее 
в схеме консервативного наблюдения ХО ВСА 
над хирургическим лечением [58, 59, 60]. 
Каротидная эндоартерэктомия, эндоваскуляр-
ное стентирование и гибридная хирургия.

Данные виды хирургического вмешательства 
стоит рассматривать вместе так как они могут быть 
использованы по отдельности так же как и в ком-
бинации.

Несколько клинических испытаний, сравни-
вающих эндоваскулярное стентирование сонной 
артерии (CAS) и картоидную эндоартерэктомию 
(СЕА), не только не показали эффективность рева-
скуляризации для лечения пациентов со стенозом 
сонной артерии, но также не показали существен-
ной разницы в частоте первичной комбинирован-
ной конечной точки (инсульт или смерть) между 
двумя процедурами [61, 62].

Преимущества эндоваскулярного лечения за-
ключаются в том, что она минимально инвазив-
на, но фиброзный тромб и коллапс дистальных 
кровеносных сосудов затрудняют прохождение 
микро-проводника через окклюзированный сег-
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мент. Грубое использование микропроводни-
ка увеличат риск диссекции и перфорации [54, 
63]. Между тем, защита от дистальной эмболии 
во время процедуры необходима. Несколько 
предыдущих исследований продемонстрирова-
ли, что типы А и В (рисунок 2) более подходящие 
для эндоваскулярного лечения [64, 65]. Однако эн-
доваскулярная терапия сталкивается с трудностя-
ми при лечении поражений типа С (рис. 3). 

Гибридная хирургия, может лечить как прок-
симальные, так и дистальные поражения, имеет 
неотъемлемые преимущества при лечении ХО 
ВСА (рис. 4) [67, 69].  При гибридной хирургии по-
казатель реканализации и последующее улучше-
ние неврологических функций были значительно 
лучше в сравнении с остальными методами хи-
рургического лечения. Комбинация каротидного 
стентирования и эндартерэктомии удаляет бляшку 
или/и тромб  с последующей размещением стента 
под ангиографическом контролем что проводит 
к реканалазиации и воссозданию интимы сосуда 
[66].

Рисунок 4 - Гибридная хирургия. А. Каротидная  
эндартерэктомия. B и C. Эндоваскулярный этап

В исследовании Тао Сун и авт. [69], куда были 
включены 79 пациентов с симптоматической ок-
клюзией сонных артерий. 44 перенесли гибрид-
ную хирургию, а 35 перенесли эндоваскулярное 
вмешательство, группа гибридной хирургии име-
ла более успешный показатель реканализации, 
чем группа эндоваскулярной хирургии (p = 0.002). 
Для типов А и В (рис. 1) как гибридная хирургия, 
так и эндоваскулярная хирургия имели высокие 
показатели реканализации, и не было статистиче-

ски значимой разницы между этими двумя про-
цедурами (p = 1.000 против p = 0.537). При типе 
С (рис. 1) показатель реканализации был зна-
чительно выше в группе гибридной хирургии 
(p = 0.004). Кроме того, для типа D (рис. 1) успех 
реканализации был хуже для обоих методов ле-
чения (p = 0.375) так как по данным этих авторов 
(культя ВСА и продолжительный атеросклеро-
тический тромб предполагает более технически 
сложную для хирургии окклюзию [54]. 

В обзоре литературы 2020 года [64], авторы по-
казали, что пациенты с хронической окклюзией 
ВСА имеют разный успех и частоту осложнений 
в зависимости от классификации, при этом типы 
А и В демонстрируют более высокий успех река-
нализации и более низкую частоту осложнений 
по сравнению с типом D. Фактически, большин-
ство процедур типа D были прерваны. Тип С имел 
низкий успех и высокую частоту осложнений 
при эндоваскулярном лечении. Однако гибридная 
хирургия при типе С имела высокий успех и низ-
кую частоту осложнений. Гибридная хирургия ис-
пользуется для типа C, где первоначально выпол-
няется эндартерэктомия с последующим эндова-
скулярнным стентированием для формирования 
интимы оперированного сосуда. Эффективность 
гибридной хирургии еще предстоит определить, 
учитывая небольшое число пациентов и различ-
ные используемые методы. В то время как Zanaty 
и соавт. [70], Liu и соавт. [71], выполняли гибрид-
ную хирургию только при окклюзиях типа C, Zhang 
и соавт. [72], выполняли его на различных уровнях 
окклюзии ВСА. Все 3 автора сообщили о хороших 
результатах. Ни у одного из реваскуляризирован-
ных пациентов не было ишемических событий 
в течение короткого периода наблюдения; однако 
для установления достоверного сравнения необ-
ходимы более длительные наблюдения. 
ЭИКМА

Создание анастомоза между наружной сонной 
артерией и средней мозговой артериями харак-
теризуется высокой степенью реваскулярзиации 
и меньшим количеством осложнений, однако уро-
вень смертности в сравнительном анализе Junnan 
Wu и авт. [66, 67] в 5-летнем был периоде был до-
статочно высоким, и частота повторного ипсила-
терального инсульта не была ниже по сравнению 
с группой, получающей консервативное лечение. 

Cпонтанная реканализация. Спонтанная река-
нализация (СР) при окклюзиях ВСА встречается 
с частотой в 2,3–11%. Точное естественное те-
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чение и клиническое значение СР ВСА все еще 
не известны, и данные ограничены сообщениями 
о случаях и сериями случаев. Из-за узкого просве-
та реканализированная ВСА может дебютировать 
в качестве критического стеноза ВСА и, как тако-
вая, считается фактором риска цереброваскуляр-
ных ипсилатеральных нарушений. Поэтому неко-
торые авторы рекомендуют лечить его как любой 
другой стеноз сонной артерии высокой степе-
ни [73]. Исследование Camporese и др. выводом 
является предположении, что СР ВСА является 
доброкачественным состоянием, не связанным 
с повышенным риском ипсилатеральных невро-
логических событий, и может управляться BMT. 
В своем проспективном когортном исследовании 
696 пациентов с хронической окклюзией ВСА, 
за которыми наблюдали в течение 10-летнего 
периода, исследование обнаружило, что СР раз-
вилась у 16 пациентов (2,3%) в среднем через 38 
месяцев после первоначального диагноза хро-
нической окклюзии ВСА. После медианы наблю-
дения 71,2 месяца ни у одного из пациентов с СР 
не было рецидива ипсилатеральной ТИА или ин-
сульта. Исследование пришло к выводу, что рева-
скуляризация не требуется у пациентов с СР из-за 
доброкачественного клинического течения, пока-
занного в их результатах, и что дуплексное уль-
тразвуковое исследование является адекватным 
для последующего амбулаторного наблюдения 
таких пациентов.

Обсуждение. 
ХО ВСА – описана в литературах и исследова-

ниях как состояние окклюзии магистральной арте-
рии с высоким риском повторного ишемического 
инсульта на стороне окклюзии, либо бессимптом-
ной формой окклюзии, обнаруженной при ради-
ологическом исследовании. К плохим прогности-
ческим признакам выживаемости пациента в пер-
вые 5 лет относят пожилой возраст, перенесён-
ный инфаркт миокарда, мерцательную аритмию, 
предшествующую инсульту застойную сердечную 
недостаточность. Повторный ишемический ин-
сульт возникает у 30 % больных в период 5 лет 

после первого инсульта. ХО ВСА принято считать 
на основании клинических и рентгенологических 
признаков сформировавшейся окклюзии продол-
жающаяся не менее 4 недель по данным некото-
рых авторов [4, 5]. Основную проблему данного 
заболевания составляют рецидивы ишемического 
инсульта у пациентов с симптоматической окклю-
зией ВСА с частотой от 10 до 18% за год; На дан-
ный момент не существует стандартизированного 
лечения или факторов стратификации риска по-
вторного ишемического инсульта используемых 
для лечения хронической окклюзии ВСА.

Что касается медикаментозного лечения, если 
нет противопоказаний, рекомендуется назначать 
двойную антиагрегантную терапию пациентам 
с бессимптомной формой, так как риск повтор-
ного инсульта на стороне окклюзии у пациен-
тов в 5-летнем периоде получавших двойную 
антиагрегантую терапию значительно меньше, 
в сравнении с не принимающей группой .Ме-
дикаментозное лечение может снизить риск ин-
сульта, но не устраняет его полностью. Сочетание 
консервативного лечения и хирургического вме-
шательства может быть эффективным подходом 
для пациентов с ХО ВСА [74, 75].

Lall и авт. представили алгоритм лечения па-
циентов ХО ВСА, основанных на исследованиях 
с 4 и 5 уровнем доказательности (рис. 5). Паци-
енты с ХО ВСА, у которых развиваются ипсилате-
ральные симптомы, должны пройти обследова-
ние, включая КТ для обнаружения очагов ишемии, 
допплерографию сонных артерий для оценки 
проходимости сонных артерий, и, возможно, ПЭТ 
для оценки гемодинамической недостаточности. 
Если при визуализации обнаруживаются новые 
объективные признаки церебральной ишемии, 
следует рассмотреть оптимальную медикаменто-
зную терапию и хирургическое лечение. При этом 
оптимальное консервативное лечение включает 
двойная или моно антиагрегантная терапия , тера-
пию статинами, достижение целевого артериаль-
ного давления ниже 130/90, HbA1c < 7% и отказ 
от курения и т.д. [4].
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Рисунок 5 – Алгоритм ведения пациентов с ХО ВСА

Что касаемо хирургического лечения 
то на данный момент большие исследования 
Genmao Cao и авт., JET-1 JET-2 (Hirokaru и авт.), 
RECON (Randolph S.Marshall и авт.), COSS (William 
J Powers и авт.), Shifei Cai и авт. Сравнивающие 
ЭКИМА и консервативное лечение не выявили 
статистически значимой разницы между группа-
ми консервативного и хирургического лечения 
в снижении 2-х и 5 – летного снижения смертно-
сти и риска повторного ишемического инсульта. 
По данным Genmao Cao и авт. высоким показа-
телем реваскуляризации среди прочих методов 
является наложение ЭИКМА, так как не нужно 
проводить экстракцию тромба, но по данным ис-
следования COSS William J Powers и авт., Shifei Cai 
и авт. ЭИКМА не является статистически лучше, 
чем консервативная терапия. Для улучшения не-
врологической функции эндоваскулярная терапия 
и гибридная хирургия показывает лучшие показа-
тели чем остальные методы [73]. 
Вывод 

ХО ВСА является полиэтиологичным заболе-
ванием, что влияет на ее диагностику и лечение. 
Для оптимального лечения важно определить 
этиологию обструкции и понять естественное те-
чение заболевания и различные компенсирую-
щие механизмы при ХО ВСА. ХО ВСА диагностиру-
ется с помощью ультразвуковой допплерографии, 

компьютерной томографии (КТ), ангиографии 
(КТА), магнитно-резонансной (МР) ангиографии 
(МРА) и селективной церебральной ангиографии. 
КТА, МРА, селлективная церебральная ангиогра-
фия и УЗ-доплеграфия позволяют непосредствен-
но измерить длину окклюзированной артерии, 
степень компенсации за счет коллатерального 
кровообращения. Комбинированная (гибридная) 
хирургия эффективна в реканализации поражен-
ной артерии , и в снижении риска повторного 
инсульта у пациентов с ХО ВСА по сравнению 
с остальными методами хирургического лечения 
, но технически сложна и требует определенно-
го опыта. Наложение экста-интракраниального 
анастомоза является более логически верным хи-
рургическим лечением так как позволяет создать 
дополнительный резерв крови для пораженной 
стороны, однако статистически нет значимой раз-
ницы в частоте повторного инсульта в сравне-
нии с группой консервативного лечения. Требу-
ются проведение проспективного исследования 
для сравнения исходов в группе пациентов, по-
лучивших гибридное лечение ХО ВСА и в группе 
пациентов, которым накладывали экстра-интра-
краниальный анастомоз с учетом этиологии, пато-
физиологии, показателей перфузионных методов 
исследования для выявления оптимальной хирур-
гической тактики.
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ІШКІ КАРОТИД АРТЕРИЯСЫНЫҢ СОЗЫЛМАЛЫ  
ОККЛЮЗИЯСЫН ЕМДЕУ: ӘДЕБИЕТТЕРГЕ ШОЛУ

Ішкі ұйқы артериясының созылмалы окклюзиясы этиологиясы бойынша көп факторлы патология 
бола отырып, жиі кездесетін ауру болып саналады. Дәрілік терапиядағы және атеросклероздың қауіп 
факторларын басқарудағы прогреске қарамастан, қайталанатын инсульттің жыл сайынғы қаупі бірнеше 
онжылдықтар бойы төмендеген жоқ және ішкі ұйқы артериясының (СО IҰА) созылмалы окклюзиясы 
бар науқастарды басқару даулы болып қала береді. Бұл шолуда біз әртүрлі этиологияларды, клиникалық 
көріністердің патофизиологиясын және СО IҰА  науқастарды басқаруды талқылаймыз.

Негізгі сөздер: ішкі ұйқы артериясының созылмалы окклюзиясы, ишемиялық инсульт, диагностика, 
хирургиялық емдеу, гибридті хирургия.
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TREATMENT OF CHRONIC OCCLUSION OF THE INTERNAL CAROTID 
ARTERY: A LITERATURE REVIEW

Chronic occlusion of the internal carotid artery, being a multifactorial pathology by its etiology, is considered 
a fairly common disease. Despite progress in drug therapy and management of atherosclerosis risk factors, the 
annual risk of recurrent stroke has not decreased for several decades, and the management of patients with 
chronic occlusion of the internal carotid artery (СO ICA) remains controversial. In this review, we discuss the 
various etiologies, pathophysiology of clinical manifestations, and management of patients with CO ICA.

Keywords: chronic occlusion of the internal carotid artery, ischemic stroke, diagnosis, surgical treatment, 
hybrid surgery.




