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Ангиогенные поражения головного мозга, как
заболевания преимущественно пожилого и стар-
ческого возраста, в настоящее время являются
одними из главных причин смертности и инвалид-
ности в высокоразвитых странах [11, 13, 24]. Смер-
тность от сосудистых поражений мозга и сердца в
настоящее время составляет 54,6% от общей
смертности и имеет тенденцию к увеличению [20].

По данным ВОЗ за 1999 г., инсульт занимает
второе место в мире среди причин общей смерт-
ности [9, 28]. В то же время, в структуре от сер-
дечно-сосудистых заболеваний он составляет бо-
лее 30% [20]. Частота заболеваемости ишемичес-
ким инсультом составляет 85%, геморрагическим
– 15% [5, 21]. В США ежегодно регистрируется
более полумиллиона инсультов, 20-30% которых
обусловлено поражением сонной артерии [9]. Сле-
дует отметить, что на долю бессимптомного сте-
ноза сонных артерий приходится 2-5% [28]. В Рос-
сийской Федерации ежегодно регистрируется око-
ло 400-450 тыс. мозговых инсультов (от 360 до 526,2
случаев на 100 000 населения в год) [5, 28]. Из них
до 200 тыс. заканчиваются летальным исходом.
У 11,8% выживших после инсульта пациентов на-
блюдается выраженный гемипарез, а 80% стано-
вятся инвалидами [8, 9]. По данным А.В. Лаврен-
тьева и соавт. [20] из числа выживших больных с
инсультом, 95,2% перенесли ишемический инсульт
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и только 4,7% – геморрагический.
В настоящее время в России проживает более

1 миллиона человек, перенёсших инсульт [9]. Воз-
раст пациентов, перенёсших инсульт, колеблется от
53,6 до 69 лет [4, 6, 18, 26, 31, 35, 36]. Из них 87,4%
являются мужчинами [20].

В 50-78% случаев причиной недостаточности
мозгового кровообращения (НМК) и инсультов
является облитерирующий атеросклероз сонных
артерий [1] В то же время, атеросклеротическое
поражение базиллярных артерий отмечается у 43-
46% больных [28]. Другие причины нарушения кро-
вотока в сонных артериях включают патологичес-
кую извитость (в 21,3%) [20], неспецифический
аорто-артериит (в 0,7%) [20], а также их сочета-
ния (в 6,6%) [24]). Среди последних, сочетание
стеноза с извитостью внутренней сонной артерии
(ВСА) встречается в 13% [23].

При облитерирующем атеросклерозе сонных
артерий наблюдается их многоуровневое пораже-
ние. Так, по данным Д.В. Свистова [28] и Д.Н
Джибладзе с соавт. [13], ВСА преимущественно
поражаются в начальных сегментах экстракрани-
альных отделов, в то время как интракраниальные
поражения обнаруживаются в 4 раза реже. Пра-
вая сонная артерия поражается в 2 раза чаще ле-
вой [4]. Распространённость двустороннего пора-
жения сонных артерий составляет 15-79% [1, 4, 15,
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29]. В 2/3 наблюдений, наряду с поражением сон-
ных артерий, отмечается сочетанное поражение
сосудов, не участвующих в кровоснабжении голов-
ного мозга (коронарных артерий, брюшной аорты,
артерий нижних конечностей) [2, 34].

Степень стеноза сонных артерий определяется
по формуле: % стеноза = (1-d/D)·100%, где d – ди-
аметр ВСА в зоне максимального сужения, D –
референтная величина диаметра сонных артерий.

Дискуссионным является вопрос выбора рефе-
рентной величины диаметра сонных артерий для
определения степени стеноза сонных артерий у
больных с облитерирующим атеросклерозом.

Так, согласно результатам рандомизированно-
го исследования NASCET степень стеноза пора-
женного сегмента сонных артерий следует опре-
делять относительно диаметра ВСА выше уровня
ее луковицы [28]. Рандомизированное исследова-
ние ECST предполагает определение отношения
существующего в месте максимального сужения
диаметра ВСА к должному этой же локализации
[28]. Кроме того, предложено рассчитывать индекс
ОСА (индекс общей сонной артерии) (отношение
диаметра пораженного сегмента сонных артерий
к диаметру ОСА на 1 см проксимальнее уровня
бифуркации). Известен также индекс СSI (отно-
шение пораженного сегмента сонных артерий к
диаметру ОСА на 3-4 см проксимальнее уровня
бифуркации). Наиболее точным признан индекс
ОСА.

Стеноз ОСА и ВСА классифицируется по сте-
пени выраженности и протяжённости. Стеноз сон-
ных артерий по степени подразделяется на: 1) ма-
лый стеноз (0-29%), 2) умеренный стеноз (30-49%),
3) выраженный стеноз (50-69%), 4) критический
стеноз (70-99%), 5) окклюзию (100%). Стеноз сон-
ных артерий по протяженности подразделяется на
протяжённый и непротяжённый. Протяженным
считается стеноз с размером атеросклеротичес-
кой бляшки 13,5±3мм (при асимптомном течении)
и 18,5±5 мм (при симптомном течении) в длину при
одинаковых степенях стеноза [3, 17].

Вероятность развития ишемического инсульта
находится в прямопропорциональной зависимости
от степени стеноза ОСА и ВСА. Так, ежегодный
риск ишемического инсульта при стенозе каротид-
ных артерий менее 30% составляет 1,8% [28], при
стенозе 60% – 2,2% [31], при стенозе 75% – 3%
[Norris J.W. (1991)], при стенозе 70-99% – 5,7%
[ЕCST (1991)], при окклюзии – до 40% в течение
первого года, а затем с частотой около 7% в год
[28].

Помимо степени стеноза, атеросклеротическая
бляшка, вызвавшая сужение сосуда, классифици-
руется по ряду признаков: 1) по структуре: гомо-
генные (низкой, умеренной, высокой плотности),
гетерогенные (с преобладанием зон пониженной/
повышенной плотности), петрифицированные/
не петрифицированные; 2) по распространенности:
локальные (менее 1,5 см), пролонгированные (бо-
лее 1,5 см); 3) по локализации: сегментарные (за-

нимают до 0,25 окружности сосуда), полуконцент-
рические (занимают до 0,5 окружности сосуда),
концентрические (занимают более 0,5 окружности
сосуда); 4) по форме поверхности: с ровной повер-
хностью, с неровной поверхностью; 5) по факту
наличия осложнений: неосложненные, с осложне-
ниями (изъявление, интрамуральное кровоизлияние,
внутрипросветный тромб) [28].

Выделяют пять механизмов патогенеза ишеми-
ческого инсульта: атеротромботический (в 34%
случаев), кардиоэмболический (в 22% случаев),
гемодинамический (в 15% случаев), лакунарный
(в 20% случаев) и инсульт по типу гемореологи-
ческой микроокклюзии (в 34% случаев) [12, 28].
Вместе с тем, атеросклеротические поражения
ОСА и ВСА приводят к развитию ишемии мозга
по первым трём из перечисленных выше механиз-
мов.

Атеротромботический инсульт заключается в
переходе стеноза в окклюзию в результате остро-
го тромбоза или диссекции. Кардиоэмболический
инсульт обусловлен артерио-артериальной микро-
эмболией атероматозным материалом (в 20% ис-
точником эмболов является сердце), микротром-
бами, кристаллами солей кальция. Гемодинамичес-
кий инсульт заключается в прогрессирующем су-
жении просвета сосуда (стеноз – более 75%), что
вызывает снижение постстенотического давления
с последующей гипоперфузией головного мозга.
Лакунарный инсульт возникает вследствие окклю-
зии или эмболии мелких пенетрирующих артерий
головного мозга из-за их липогиалиноза при арте-
риальной гипертензии и сахарном диабете. Окк-
люзия этих сосудов приводит к развитию неболь-
ших глубинно расположенных инфарктов (лакунар-
ные инфаркты), на месте которых обычно форми-
руются кисты. Инсульт по типу гемореологичес-
кой микроокклюзии развивается вследствие гипер-
коагуляции крови (увеличение протромбина, фиб-
риногена, повышение толерантности плазмы к ге-
парину или адгезивности и агрегации тромбоцитов),
а также дефицита противосвертывающих факто-
ров (антитромбина III, протеинов S и C).

Диагностика окклюзионно-стенотических пора-
жений ОСА и ВСА постоянно совершенствуется.
Она является комплексной и предполагает реше-
ние следующих задач: 1) выявление окклюзирую-
щих поражений ОСА и ВСА; 2) оценка локализа-
ции и выраженности стеноза артерий; 3) определе-
ние структуры и эмбологенной активности атерос-
клеротической бляшки; 4) определение состояния
структурного и функционального резервов компен-
сации; 5) исследование морфологического и функ-
ционального состояния головного мозга; 6) опре-
деление типа течения ИБМ; 7) оценка факторов
риска оперативного вмешательства [13, 19].

В настоящее время большинство авторов по-
лагают, что основными клиническими признаками,
выявляемыми при объективном осмотре больных
с окклюзионно-стенотическими поражениями ОСА
или ВСА, являются: 1) асимметричная пульсация
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сонных и поверхностных височных артерий; 2) со-
судистый шум при аускультации в проекции бифур-
кации сонной артерии (в 68% случаях наблюдает-
ся при стенозах более 70% по диаметру); 3) сни-
жение давления в центральной артерии сетчатки
[28].

К осложнениям окклюзионно-стенотических
поражений ОСА и ВСА относятся синдром гипер-
чувствительности каротидного синуса [31] и глаз-
ной ишемический синдром [15].

Сущность синдрома гиперчувствительности
каротидного синуса (СГКС) заключается в разви-
тии преходящих пресинкопальных или синкопаль-
ных состояний, с последующим спонтанным вос-
становлением [32, 7]. В основе СГКС лежат ише-
мическая болезнь сердца, артериальная гипертен-
зия и атеросклеротическое поражение сосудов.
СГКС диагностируют как внезапное урежение ча-
стоты сердечных сокращений менее 30 в 1 мин.
или асистолию продолжительностью более 5-10 с
и/или снижение артериального давления более чем
на 50 мм рт. ст. при проведении массажа зоны ка-
ротидного синуса в течение 5 с в положении стоя
либо лежа [7, 32].

Глазной ишемический синдром имеет 2 типа
течения: острый (преходящая монокулярная сле-
пота, окклюзия центральной артерии сетчатки, ос-
трая оптическая ишемическая нейропатия, секто-
ральная ишемия хориоидеи, окулопатия) и первич-
но-хронический (передняя ишемическая нейропа-
тия, ишемическая ретинопатия, хориоидеопатия,
окулопатия, открытоугольная глаукома с ишемией
переднего сегмента глаза). [16, 27]

Клинические проявления ишемии головного
мозга зависят от поражённого артериального бас-
сейна. По обобщенным литературным данным они
подразделяются на: 1) бессимптомное (малосим-
птомное) течение (дисциркуляторная энцефалопа-
тия, сосудистый паркинсонизм) (у 9,2% больных),
2) преходящие нарушения мозгового или ретиналь-
ного кровообращения (транзиторные ишемические
атаки) (у 16,2% больных), 3) пролонгированные
ишемические атаки, 4) последствия ишемическо-
го инсульта (у 37,2% больных). Стенозы или окк-
люзии сонных артерий у пациентов первой группы
относятся к т.н. «бессимптомным», у пациентов
второй-четвертой групп – к «симптомным». Сим-
птомные больные составляют 72,7%, а асимптом-
ные – 27,3% [1].

Инструментальные методы, используемые в
диагностике поражений сонных артерий, подразде-
ляются на 2 группы: 1) оценивающие состояние
сосудов головного мозга; 2) оценивающие состоя-
ние головного мозга. Первая из них включает:
1) ультразвуковое сканирование артерий шеи;
2) транскраниальную допплерографию; 3) дигиталь-
ную субтракционную ангиографию; 4) спиральную
компьютерную томоангиографию; 5) спиральную
магнитно-резонансную ангиографию; 6) позитрон-
эмиссионную компьютерную томографию [19, 28].

Ультразвуковое сканирование артерий шеи вы-

полняется в нескольких режимах: 1) двухмерном
режиме, 2) допплеровском режиме, 3) режиме
цветного картирования допплеровского спектра и
энергии (ультразвуковая ангиография) [19, 20].

Двухмерный режим ультразвукового сканирова-
ние артерий шеи (чувствительность – 79%; специ-
фичность – 88%) обеспечивает точную детекцию
стенозов внечерепных отделов сонных артерий,
определение структуры, размеров, протяжённости,
формы, осложнений атеросклеротической бляшки,
степень поражения артерии, состояние внутренней
оболочки артерии, гемодинамическую значимость
поражения по признаку функционирования околь-
ных путей кровоснабжения мозга, степени сниже-
ния перфузионного давления вследствие стеноза.
К преимуществам метода относятся доступность
и возможность использования в качестве скрининг-
метода, а основным недостатком – недостаточ-
ная точность [10, 11].

Допплеровский режим ультразвукового сканиро-
вания артерий шеи обеспечивает проведение спек-
трального анализа линейной скорости кровотока в
зоне стеноза и его градацию [38].

Ультразвуковая допплерография является веду-
щим методом скрининга при подозрении на окк-
люзионно-стенотические поражения магистраль-
ных артерий головы и шеи. При этом характерным
для стенозов артерий более 50% по диаметру яв-
ляется сочетание специфических допплерографи-
ческих паттернов «стеноза», «остаточного пото-
ка» и «затрудненной перфузии» на разных уровнях
прецеребрального русла, что позволяет в большин-
стве случаев точно (чувствительность – 79%; спе-
цифичность – 88%) диагностировать уровень и сте-
пень поражения артерии. Наиболее характерным
изменением для стеноза ВСА является возраста-
ние систолической частоты/скорости кровотока в
устье пораженной артерии, что позволяет доста-
точно точно определять степень сужения артерии
по диаметру.

Транскраниальная ультразвуковая допплерогра-
фия с функциональными тест-нагрузками позволяет
определить структурный резерв компенсации (т.е.
качество коллатерального кровоснабжения: значе-
ния линейной скорости кровотока в средней мозго-
вой артерии, уровень индексов периферического
сопротивления, степень межполушарной асиммет-
рии, направление потока в соединительных арте-
риях и периорбитальном анастомозе кровоснабже-
ния) и функциональный резерв компенсации (по
уровню индексов реактивности и ауторегуляции в
пораженном сосудистом бассейне) [14]. Транскра-
ниальная допплерография не имеет альтернативы
при интраоперационном мониторинге. Она позво-
ляет в режиме реального времени оперативно кон-
тролировать динамику уровня мозговой перфузии,
объем микроэмболизации и наличие синдрома ги-
перперфузии. С помощью метода определяется
необходимость применения защиты мозга, изме-
нения параметров анестезии и особенностей пос-
леоперационного ведения больного [20].
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Дигитальная субтракционная ангиография кос-
венно характеризует состояние сосудистой стен-
ки, функциональное состояние церебральной гемо-
динамики, коллатерального кровоснабжения моз-
га [37]. Помимо трансфеморальной, используется
методика трансаксиллярной ангиографии магист-
ральных артерий головы. Показаниями к её при-
менению являются диагностированные гемодина-
мически значимые окклюзионно-стенотические
поражения магистральных артерий головного мозга
и шеи, рассматриваемые как потенциальный
объект хирургической коррекции, подозрение на
эшелонированный стеноз внутричерепной части
ВСА [20].

Спиральная компьютерная томоангиография
(чувствительность – 100%, специфичность –
87,5%) позволяет оценить протяженность зоны по-
ражения, определить степень сужения сосуда. К
преимуществам метода относится возможность
диагностики стенозов и окклюзий внутричерепных
ветвей сонных артерий, к недостаткам – ограни-
чения разрешения метода в силу негативного вли-
яния высокой линейной скорости кровотока, пуль-
сации артерий, дыхательных движений пациента
[28].

Для оценки состояния головного мозга приме-
няют методы: 1) компьютерной томографии (чув-
ствительность выявления признаков поражения
головного мозга – 60%); 2) магнитно-резонансной
томографии (чувствительность выявления призна-
ков поражения головного мозга – 90%); 3) элект-
роэнцефалографии [28].

Одной из задач дооперационной диагностики
окклюзионно-стенотических поражений сонных
артерий является выявление состояния структур-
ного и функционального резервов компенсации. Для
этого применяются критерии отсутствия толеран-
тности сосудистого русла к интраоперационному
пережатию ОСА:

1) проба Матас: прижатие ОСА к сонному бу-
горку C4 в течение трёх минут приводит к появле-
нию симптомов транзиторной ишемической атаки;

2) индекс ретроградного давления менее 0,4
[25];

3) уменьшение линейной скорости кровотока в
средней мозговой артерии во время пережатия
ОСА менее 20-30 см/сек [22, 25] или на 40-50%;

4) прирост линейной скорости кровотока по сред-
ней мозговой артерии менее чем на 3,22 + 0.34 см/
сек/1 и увеличение парциального напряжения pCO2
[20] в процессе проведения гиперкапнической ды-
хательной нагрузки 3-5% смеси воздуха и углекис-
лого газа.

5) прирост скорости кровотока по задней моз-
говой артерии, определяемой методом транскра-
ниальной допплерографии с использованием ней-
росенсорной фотостимуляции менее чем 25-45%
от исходной [20];

6) устойчивое смещение спектра электроэнце-
фалограммы в сторону медленно-волновой актив-
ности (0-4 Гц) и снижение амплитуды компонен-

тов быстро-волновой активности (8-16 Гц) при
пробном пережатии ОСА к сонному бугорку C4 в
течение 3 минут с оценкой изменений спектра в
этот промежуток времени.

На основании комплексного обследования боль-
ных с симптомами ИБМ выделены факторы рис-
ка оперативного вмешательства. Они подразделя-
ются на: факторы высокого и умеренного риска [13,
23, 29, 31, 33].

К неврологическим факторам риска относятся:
1) прогрессирующий неврологический дефицит;
2) острый инсульт; 3) перенесённый инсульт (глав-
ный риск-фактор периоперационных неврологичес-
ких осложнений); 4) нарастающие по темпу прехо-
дящие нарушения мозгового кровообращения
(ПНМК) [23].

К соматическим факторам риска относятся:
1) стенокардия (чаще встречается у пациентов с
нелакунарными инфарктами); 2) недавний инфаркт
миокарда; 3) прогрессирующая недостаточность
кровообращения; 4) атеросклероз других перифе-
рических сосудов (чаще у пациентов с нелакунар-
ными инфарктами; 5) тяжелая гипертензия (встре-
чается в 85% случаев у больных с лакунарными и
в 73% случаев с нелакунарными инфарктами;
6) сахарный диабет (один из главных риск-факто-
ров периоперационного осложнения); 7) хроничес-
кие обструктивные заболевания легких; 8) возраст
старше 70 лет [23, 31].

К биохимическим факторам риска относят:
1) увеличение гематокрита; 2) гиперхолестерине-
мия (чаще у пациентов с нелакунарными инфарк-
тами; 3) гиперфибринемия [31].

К ангиографическим факторам риска относят:
1) окклюзия противоположной ВСА; 2) эшелониро-
ванный стеноз ВСА; 3) распространение атероск-
леротической бляшки за пределы бифуркации
ОСА; 4) высокая бифуркация ОСА; 5) утолщение
интимо-медиального слоя; 6) наличие полноценной
эмбологенной бляшки (встречается у 53% боль-
ных с лакунарными инфарктами (ЛИ) и у 69% с
нелакунарными инфарктами (НЛИ); 7) внутрипрос-
ветный тромб во ВСА [29, 31, 33].

Таким образом, окклюзионно-стенотические
поражения сонных артерий относятся к достаточ-
но распространенным заболеваниям. Вместе с
тем, многие вопросы их клинических проявлений и
диагностики остаются недостаточно известными,
что сказывается на качестве оказания хирургичес-
кой помощи данной группе больных облитерирую-
щим атеросклерозом.
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