
40 (№ 27 / 28, 2011 / 2012) 

Интервенционная ангиология

Стентирование хронических окклюзий 

внутренней сонной артерии
А.В. Хрипун, М.В. Малеванный1, Я.В. Куликовских, А.В. Крамаренко, М.Т. Акбашева,

Е.П. Фоменко, З.Ю. Зайпулаева
Областной сосудистый центр РОКБ, Ростов-на-Дону, Россия

Риск инсульта при наличии хронической окклюзии ВСА достигает 30% в год, несмотря на медикамен-
тозную терапию. Открытая хирургическая коррекция данной патологии либо характеризуется низким 
процентом успеха, либо малоэффективна. Эндоваскулярные вмешательства продемонстрировали 
свою эффективность и безопасность в восстановлении физиологического церебрального кровотока у 
данной категории пациентов. Проанализировано 7 случаев стентирования хронических окклюзий ВСА 
у пациентов с ОНМК в анамнезе за 6,8±3,1 месяцев до госпитализации. Успешная реканализация и 
стентирование хронической окклюзии ВСА с восстановлением кровотока TICI-3 достигнута в 100%. За 
период наблюдения новых ТИА или ишемических инсультов не отмечалось. По данным методов функ-
циональной нейровизуализации определяется улучшение перфузии головного мозга. 
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Цели: оценить возможность, эффективность и 
безопасность стентирования хронических окклю-
зий ВСА.

Обоснование: риск инсульта у пациентов с 
окклюзированной ВСА составляет 5-7% в год. 
При сниженном цереброваскулярном резерве 
риск инсульта достигает 30%, несмотря на ме-
дикаментозную терапию. Открытая хирургиче-
ская коррекция данной патологии либо харак-
теризуется низким процентом успеха, либо ма-
лоэффективна. Эндоваскулярные вмешатель-
ства продемонстрировали свою эффективность 
и безопасность в восстановлении физиологиче-
ского церебрального кровотока у данной кате-
гории пациентов.

Методы: проанализировано 7 случаев стен-
тирования хронических окклюзий ВСА. У всех па-
циентов в анамнезе имелось ОНМК по ишеми-
ческому типу в ипсилатеральном полушарии за 
6,8±3,1 месяцев до госпитализации. У всех па-
циентов наличие хронической окклюзии сопро-
вождалось нестабильной неврологической сим-
птоматикой. Всем пациентам выполнена рекана-
лизация и стентирование хронической окклюзии 
ВСА. Результаты эндоваскулярного вмешатель-
ства оценивались по наличию клиники, шкале 
NIHSS, шкале Ренкина. Проходимость стентов и 
наличие/отсутствие рестеноза определялось по 
данным УЗТС, ТКДС. Перед выпиской у всех па-
циентов оценивалась перфузия головного мозга 
при помощи ОФЭКТ или перфузионной КТ.

Результаты: успешная реканализация и стен-
тирование хронической окклюзии ВСА с восста-
новлением кровотока TICI-3 достигнута в 100%. 
За период наблюдения новых ТИА или ишемиче-
ских инсультов не было. В раннем послеопераци-
онном периоде отмечается тенденция к умень-
шению степени выраженности неврологическо-
го дефицита по NIHSS, наблюдается тенденция 
к восстановлению функциональной независимо-
сти пациентов. По данным методов функциональ-
ной нейровизуализации определяется улучше-
ние перфузии головного мозга. При ультразвуко-
вом исследовании через 30 дней все стенты про-
ходимы, без признаков рестеноза. 

Выводы: стентирование хронических окклюзий 
ВСА возможно и безопасно у определенной группы 
пациентов. Необходимо проведение больших ран-
домизированных исследований для определения 
клинической эффективности и показаний к рекана-
лизации хронических окклюзий ВСА.

Сокращения

ВСА — внутренняя сонная артерия 
СМА — средняя мозговая артерия
ТИА — транзиторная ишемическая атака
ОФЭКТ — однофотонная эмиссионная ком-

пьютерная томография
ТКДС — транскраниальное дуплексное скани-

рование
УЗТС — ультразвуковое триплексное сканиро-

вание
КТ — компьютерная томография
ОНМК — острое нарушение мозгового крово-

обращения
NIHSS — шкала инсульта Национального ин-

ститута здоровья
mRS — модифицированная шкала Ренкина

Стентирование сонных артерий в настоящее 
время признано эффективной и безопасной 



41

Интервенционная ангиология

альтернативой каротидной эндартерэктомии (1, 
2). Однако оно редко выполняется при окклюзиях 
сонных артерий, за исключением случаев острого 
нарушения мозгового кровообращения по ише-
мическому типу (3). Несмотря на все достижения 
в технике каротидной реваскуляризации, малый 
прогресс был сделан в лечении хронических ок-
клюзий сонных артерий. Мы представляем наш 
первый опыт стентирования хронических окклю-
зий сонных артерий.

Материал и методы

В 2010 году в Областном сосудистом центре 
ГУЗ РОКБ г. Ростова-на-Дону реканализация и 
стентирование хронической окклюзии ВСА было 
выполнено 7 пациентам. Средний возраст со-
ставил 64,6±4,7 лет. Пятеро (71,4%) пациентов 
были мужского пола. У всех пациентов в анамне-
зе имелось ОНМК по ишемическому типу в ипси-
латеральном полушарии 6,8±3,1 месяцев назад. 
При госпитализации неврологический дефицит 
по шкале NIHSS составлял 3,3±0,7; степень функ-
циональной независимости, оцениваемой по мо-
дифицированной шкале Ренкина - 1,0±0,8. На-
личие хронической окклюзии ВСА сопровожда-
лось нестабильной неврологической симптома-
тикой в виде ухудшения неврологического стату-
са — 2 (28,6%) пациента, частых рецидивирую-
щих ТИА — 3 (42,9%), ортостатических ТИА — 1 
(14,3%), головных болей и amaurosis fugax со сто-
роны окклюзии - 1 (14,3%). Сопутствующая пато-
логия была представлена следующими заболева-
ниями: сахарный диабет — 1 (14,3%) пациент, ар-
териальная гипертензия — 7 (100%) пациентов, 
поражение коронарного русла — 3 (42,9%) паци-
ента. Всем пациентам в предоперационном пе-
риоде для оценки перфузии головного мозга вы-
полнялась ОФЭКТ — 4 (57,1%) или перфузионная 
КТ — 3 (42,9%) больных, по результатам которых 
было выявлено наличие очагов ишемии в полуша-
рии со стороны окклюзии.

По данным селективной ангиографии брахи-
оцефальных артерий у всех пациентов опреде-
лялась окклюзия шейного сегмента ВСА протя-
женностью от 4 до 63 мм с ретроградным кон-
трастированием шейного сегмента ВСА дис-
тальнее окклюзии через глазную артерию и пе-
реднюю соединительную артерию и/или ан-
теградным контрастированием через vasa 
vasorum. У пяти (71,4%) пациентов выявлены ге-
модинамически незначимые стенозы контрла-
теральной ВСА. У двух (28,6%) больных с проти-
воположной стороны имелся стеноз ВСА более 
70%. У данных пациентов первым этапом было 
выполнено стентирование контрлатеральной 
ВСА, вторым этапом — реканализация и стен-
тирование хронической окклюзии. 

Все вмешательства проводились в плановом 
порядке под местной анестезией. Во всех слу-
чаях использовался трансфеморальный доступ. 

У 6 (85,7%) больных при реканализации и стен-
тировании хронической окклюзии ВСА применя-
лась только проксимальная защита МoMa Ultra 
(Invatec). У 1 (14,3%) пациента операция прове-
дена с комбинированным применением систем 
проксимальной и дистальной защиты головно-
го мозга. Всем пациентам имплантировался ка-
ротидный стент Cristallo Ideale (Invatec). Двум 
(28,6%) больным ввиду пролонгированного пора-
жения дополнительно имплантирован коронар-
ный стент Multi-Link (Abbott Vascular). В результа-
те эндоваскулярного вмешательства у всех паци-
ентов получен кровоток TICI-3.

Всем пациентам за 1 день до операции да-
валась нагрузочная доза Клопидогреля 600 мг и 
Аспирина 300 мг. После стентирования был реко-
мендован прием Аспирина 100 мг в сутки пожиз-
ненно и Клопидогреля 75 мг в сутки в течение ми-
нимум 3 месяцев. Всем пациентам во время опе-
рации вводился гепарин в дозировках 5 000 — 10 
000 единиц внутривенно для поддержания акти-
вированного времени свертывания в пределах 
200-250 секунд.

Результаты эндоваскулярного вмешательства 
оценивались по наличию клиники, неврологический 
статус оценивался с помощью шкалы NIHSS при вы-
писке и через 30 дней; степень функциональной не-
зависимости пациентов оценивалась по модифи-
цированной шкале Ренкина (mRS) через 30 дней. 
Проходимость стентов и наличие/отсутствие ре-
стеноза определялись по данным УЗТС, ТКДС при 
выписке и через 30 дней. Перед выпиской у всех па-
циентов оценивалась перфузия головного мозга 
при помощи ОФЭКТ или перфузионной КТ.

Результаты

Успешная реканализация и стентирование 
хронической окклюзии ВСА с восстановлени-
ем кровотока TICI-3 достигнута в 100% (7 паци-
ентов). Продолжительность операции в среднем 
составила 58,0±16,8 минут. Случаев перфорации 
сонной артерии или экстравазации контраста в 
ходе вмешательства не зафиксировано. В первые 
часы после операции у 1 (14,3%) пациента отме-
чалась брадикардия и гипотензия, разрешившие-
ся в течение 12 ч. Всем пациентам через 24-48 ч 
после операции выполнялось КТ головного мозга, 
не выявившая геморрагических очагов.

За период наблюдения, который составил 
59,7±13,5 дней, новых ТИА или ишемических ин-
сультов не отмечалось. По данным ультразву-
ковых методов исследования через 30 дней все 
стенты проходимы, без признаков рестеноза. 

При оценке неврологического статуса по 
шкале инсультов Национального института здо-
ровья статистически значимых различий в пока-
зателях NIHSS при госпитализации (3,3±0,7), при 
выписке (2,4±0,9) и спустя 30 дней после опера-
ции (0,9±0,7) нет, что можно объяснить малым ко-
личеством пациентов. Однако имеется тенден-
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ция к улучшению неврологического статуса, что в 
совокупности с отсутствием рецидивов ТИА или 
новых инсультов говорит об успешности эндо-
васкулярного вмешательства. Достоверной раз-
ницы не выявлено также в показателях функци-
ональной независимости по модифицированной 
шкале Ренкина при госпитализации и спустя 30 
дней после операции на фоне тенденции к улуч-
шению.

По данным методов функциональной нейрови-
зуализации перед выпиской у всех пациентов от-
мечается улучшение перфузии как ипсилателате-
рального, так и контрлатерального полушарий с 
увеличением цереброваскулярного резерва.

Клиническое наблюдение

Пациент З., 69 лет, поступил в Областной сосу-
дистый центр ГУЗ РОКБ г. Ростова-на-Дону с жа-
лобами на частые рецидивирующие транзитор-
ные ишемические атаки в бассейне правой СМА. 
В анамнезе у пациента имелось ОНМК в бассейне 
правой СМА за 7 месяцев до госпитализации. Не-
врологический статус по шкале NIHSS при посту-
плении — 2 балла. Степень функциональной не-
зависимости по модифицированной шкале Рен-
кина составляла 1 балл. При УЗТС брахиоцефаль-
ных артерий у пациента выявлена окклюзия пра-
вой ВСА в шейном сегменте, стеноз 30% в прок-
симальной трети шейного сегмента левой ВСА. 
При ТКДС - выраженное снижение линейных ско-
ростных показателей кровотока по правой СМА, 
кровоток коллатерального типа. При КТ — очаг 

перенесенного нарушения мозгового кровообра-
щения в правом полушарии.

При проведении селективной ангиографии 
брахиоцефальных артерий выявлена окклюзия 
правой ВСА в шейном сегменте протяженностью 
4 мм (рис. 1) с антеградным контрастированием 
русла ВСА дистальнее окклюзии по vasa vasorum 
и ретроградным - через глазную артерию (рис. 2). 
Левая ВСА без гемодинамически значимых сте-
нозов с контрастированием правой передней и 
средней мозговых артерий через переднюю сое-
динительную артерию.

Ввиду частых рецидивирующих ТИА в правой 
гемисфере и наличия окклюзии правой ВСА, для 
оценки церебральной перфузии и цереброваску-
лярного резерва пациенту была выполнена одно-
фотонная эмиссионная компьютерная томогра-
фия, по результатом которой в правом полуша-
рии головного мозга был выявлен большой очаг 
ишемии (рис. 3) со сниженным цереброваскуляр-
ным резервом.

Учитывая симптомную хроническую окклюзию 
правой ВСА, наличие дистального русла и нару-
шение перфузии правого полушария головного 
мозга, было принято решение об оперативном 
лечении — реканализации и стентирования пра-
вой ВСА.

Эндоваскулярное вмешательство выполне-
но под местной анестезией правым трансфемо-
ральным доступом. С использованием прокси-
мальной защиты МoMa Ultra (Invatec) к зоне ок-
клюзии ВСА проведена система, состоящая из 

Рис.1. Окклюзия шейного сегмента правой 
внутренней сонной артерии

Рис.2. Ретроградное контрастирование русла 
правой внутренней сонной артерии (стрелки) 
через глазную артерию
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коронарного проводника PT2 (Boston Scientific) 
и коронарного баллонного катетера 1,5-10 мм. 
Выполнена проводниковая реканализация, пре-
дилатация зоны окклюзии. Получен ретроград-
ный кровоток. Выполнена аспирация 40 мл крови: 
в фильтре осадок не получен. При ангиографии 
определяется пролонгированный стеноз в шей-
ном сегменте правой ВСА. В зону пролонгирован-
ного стеноза имплантирован каротидный стент 
Cristallo Ideale 6-8 х 40 мм (Invatec) (рис. 4) и коро-
нарный стент Multi-Link (Abbott Vascular) (рис. 5). 
При контрольной ангиографии определяется ан-
теградное контрастирование правой ВСА, перед-
ней и средней мозговых артерий, кровоток TICI-3 
(рис. 6 и 7). При ОФЭКТ головного мозга, выпол-
ненной пациенту перед выпиской, определяется 
улучшение перфузии правого полушария (рис. 8).

Обсуждение

Частота симптомной хронической окклюзии 
ВСА по данным Flaherty et al. составляет 6 случа-
ев на 100 000, что является лишь приблизитель-
ной оценкой в связи с тем, что многие пациенты с 
ТИА не обращаются за медицинской помощью, а 
некоторым больным с инсультом или ТИА не про-
водится визуализация сонных артерий (4). Эти 
же авторы предполагают, что около 15% инсуль-
тов происходит вследствие окклюзии сонных ар-
терий (4). Встречаемость бессимптомной окклю-
зии ВСА не известна.

Риск повторного инсульта при наличии ок-
клюзированной ВСА достигает 5-7% в год, при 
этом частота инсульта в бассейне окклюзиро-
ванной ВСА составляет 2-6% (5-7). Более того, 
при сниженном цереброваскулярном резерве у 
пациентов с хронической окклюзией ВСА риск 

повторного инсульта значи-
тельно выше и достигает 30% 
в год (5,7-9). Риск инсульта со-
храняется, несмотря на стан-
дартную медикаментозную те-
рапию, включающую дезагре-
ганты и антикоагулянты (7).

Клиническая картина ок-
клюзии ВСА варьирует от со-
вершенно бессимптомной до 
тяжелого инвалидизирующе-
го инсульта и смерти (10). У 
пациентов с хронической ок-
клюзией ВСА неврологиче-
ская симптоматика может 
появляться в ситуациях, при 
которых снижается перфу-
зия головного мозга: резкий 
подъем из положения лежа 
или сидя (ортостатические 
ТИА), постпрандиальная ги-
потензия, кровопотеря или 
потеря жидкости при физи-
ческой нагрузке и сердечной 

недостаточности (10,11). Редким проявлением 
нарушения церебральной гемодинамики у па-
циентов с хронической окклюзией ВСА являют-
ся повторные непроизвольные движения одной 
или обеих конечностей одной половины тела, 
что часто неверно расценивают как проявле-
ние эпилепсии (10-12). При этом электроэнце-
фалограмма не демонстрирует какой-либо эпи-
лептиформной активности (10,13,14). У некото-
рых пациентов развиваются нетипичные голов-
ные боли как результат формирования колла-
терального кровообращения (10). При окклю-
зии ВСА коллатеральный кровоток по ветвям 
наружной сонной артерии может стать причи-
ной пульсации в области угла нижней челюсти, 
брови и щеки (15). Эпизод транзиторной поте-
ри зрения на один глаз (amaurosis fugax) с вы-
сокой вероятностью говорит о поражении ВСА 
проксимальнее глазной артерии (10). Несмо-
тря на то, что amaurosis fugax — это симптом 
острой ишемии сетчатки, наиболее часто вы-
званный эмболией из ВСА, у 4-18% пациентов 
с окклюзией или критическим стенозом ВСА 
может развиться синдром хронической окуляр-
ной ишемии (16). В этом случае пациенты жалу-
ются на прогрессирующую потерю зрения (16). 
Окклюзия ВСА также может проявляться синко-
пальными эпизодами (17). Существует гипоте-
за, что хроническая церебральная ишемия, вы-
званная окклюзией ВСА, может приводить к де-
менции (18).

Церебральная ишемия и ишемия сетчатки при 
хронической окклюзии ВСА может быть обуслов-
лена эмболией, недостаточностью перфузии или 
комбинацией обеих причин (10). Источником эм-
болии может являться проксимальная культя ок-

Рис. 3. Однофотонная эмиссионная компьютерная томография 
головного мозга пациента З. до эндоваскулярного вмешательства 
(стрелкой указан очаг ишемии в правом полушарии)
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клюзированной ВСА, а также атеросклеротиче-
ские бляшки в общей или наружной сонных арте-
риях (10). При этом эмболия происходит через кол-
латерали наружной сонной артерии (10). В поль-
зу данного механизма говорит факт полного купи-
рования симптомов после выключения из крово-
тока проксимальной культи ВСА и антитромботи-
ческого лечения (10,19). Кроме того, существует 
возможность эмболии из дистального отрезка ок-
клюзированной ВСА (5). Однако ввиду отсутствия 
антеградного кровотока риск эмболии в этом слу-
чае не может быть высоким (20). Главную роль в 
патогенезе ишемии у пациентов с окклюзией ВСА 
играет недостаточность церебрального кровото-
ка (10,11,20-22). При хронической окклюзии ВСА 
перфузия головного мозга поддерживается за 
счет коллатерального кровообращения, недоста-
точность которого может способствовать гемо-
динамическим нарушениям (10). Исследования с 
применением методов функциональной нейрови-
зуализации, таких как позитронно-эмиссионная 
томография и ОФЭКТ, продемонстрировали, что 
нарушение перфузии головного мозга при хрони-
ческой окклюзии ВСА является независимым фак-
тором будущих ТИА и/или инсультов (10,23). Ок-
клюзия ВСА часто ассоциирована с инфаркта-
ми пограничных зон как результат недостаточно-
сти церебральной перфузии (10,24). Кроме того, у 
одного и того же пациента могут иметь место оба 
механизма (10,25). При этом, как показали иссле-
дования на животных, в случае эмболии размер 

инсульта значительно увеличивается при наличии 
сопутствующей недостаточности церебрального 
кровотока (26).

Каротидная эндартерэктомия предупрежда-
ет инсульт у пациентов со стенозом ВСА, но при 
окклюзии ВСА частота успешной открытой опе-
рации составляет всего 34% вследствие техниче-
ских трудностей (27). Экстра-интракраниальное 
шунтирование в теории может улучшить цере-
бральный кровоток у пациентов с окклюзией ВСА, 
но оказалось неэффективным в снижении ча-
стоты инсульта по сравнению с медикаментоз-
ной терапией (28). Низкая эффективность откры-
тых вмешательств переключила внимание на путь 
усиления коллатерального кровотока посред-
ством стентирования наружной или общей сон-
ных артерий, контралатеральной ВСА, позвоноч-
ных артерий в зависимости от источника колла-
тералей, однако на настоящий момент не суще-
ствует рандомизированных исследований, под-
держивающих данную практику (10, 11).

В мировой литературе имеются статьи, де-
монстрирующие эффективность и безопасность 
стентирования при острых окклюзиях ВСА (29). 
В последние годы появились публикации о про-
ведении успешных эндоваскулярных вмеша-
тельств на хронически окклюзированных сонных 
артериях (20-22).

Небольшая серия наших клинических наблю-
дений показывает, что эндоваскулярная рекана-
лизация с последующим стентированием хро-

Рис. 4. Правая внутренняя сонная артерия после 
имплантации каротидного стента: определяется 
стеноз в шейном сегменте дистальнее стента

Рис. 5. Правая внутренняя сонная артерия после 
эндоваскулярного вмешательства
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нических окклюзий ВСА возможна и эффективна 
у определенной группы пациентов. Основными 
критериями нашего отбора пациентов на эндо-
васкулярное вмешательство были: 1) нестабиль-
ность неврологического статуса или прогресси-
рующий неврологический дефицит в бассейне 
окклюзированной ВСА на фоне полноценной кон-
сервативной терапии, 2) доказанная ишемия ип-
силатерального полушария по данным ОФЭКТ 
или перфузионной КТ, и 3) наличие контрастиро-
вания шейного сегмента ВСА дистальнее окклю-
зии, что по данным литературы является хорошим 
прогностическим признаком успешной реканали-
зации (22). Вызывает сомнение возможность эн-
доваскулярной реваскуляризации окклюзирован-
ной ВСА при отсутствии контрастирования шей-
ного сегмента, но если контрастирование есть, то 
реваскуляризация может быть успешно проведе-
на у тщательно отобранных больных. 

В нашей практике при селективной ангиогра-
фии брахиоцефальных артерий в 24% случаев 
имелось контрастирование русла шейного сег-
мента ВСА дистальнее окклюзии, что позволя-
ет думать о возможности проведения успешной 
эндоваскулярной коррекции данной патологии с 
восстановлением адекватного антеградного кро-
вотока. При этом наличие проходимого дисталь-
ного русла у пациентов с диагностированной ок-
клюзией ВСА было выявлено только при селек-
тивной ангиографии брахиоцефальных артерий. 

Ультразвуковые исследования и КТ-ангиография 
оказались малоинформативными в оценке русла 
ВСА дистальнее окклюзии, предположительно 
вследствие технических сложностей в визуали-
зации низкоскоростного кровотока по артерии и 
неориентированности специалистов лучевой ди-
агностики на возможность хирургической коррек-
ции данной патологии.

Эндоваскулярные вмешательства при хрони-
ческой окклюзии ВСА имеют риск дистальной эм-
болии, диссекции или перфорации сонной арте-
рии (21,22). У всех 7 пациентов для профилактики 
эмболии нами применялась система проксималь-
ной защиты МoMa Ultra (Invatec). В одном случае, 
когда после реканализации, предилатации и по-
лучения ретроградного кровотока из аспириро-
ванной крови на фильтре был выделен макроско-
пический осадок, мы приняли решение дополни-
тельно использовать систему дистальной защиты 
Accunet (Abbott Vascular). 

Частота рестеноза после стентирования хро-
нически окклюзированных сонных артерий неиз-
вестна (22). Данные стентирования хронических 
окклюзий подключичных артерий указывают на 
то, что частота рестенозов в подобных высокопо-
точных сосудах низка (30).

При реваскуляризации критических стенозов 
сонных артерий всегда существует риск гипер-
перфузионного синдрома (22). Риск его развития 
при стентировании хронических окклюзий ВСА 

Рис. 6. Селективная ангиография правой 
общей сонной артерии до эндоваскулярного 
вмешательства. Отсутствует антеградное 
контрастирование интракраниального отдела 
правой ВСА, правой передней и средней 
мозговых артерий

Рис. 7. Селективная ангиография правой общей 
сонной артерии после эндоваскулярного 
вмешательства
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неизвестен, однако доказано, что у пациентов со 
сниженным цереброваскулярным резервом риск 
гиперперфузионного синдрома выше (21,22,31). 
Для профилактики гиперперфузионного синдро-
ма в периоперационном периоде мы старались 
поддерживать систолическое давление в преде-
лах 100-140 мм.рт.ст. 

Риск гиперперфузионного синдрома также 
выше при наличии критического стеноза с проти-
воположной стороны (32). В наших наблюдениях 
у двух пациентов имелось гемодинамически зна-
чимое поражение контралатеральной ВСА. Пер-
вым этапом этим больным было выполнено стен-
тирование гемодинамически значимого стеноза 
контралатеральной ВСА в ожидании купирования 
ТИА вследствие усиления перфузии головного 
мозга. Улучшения неврологического статуса но-
сили временный характер. Проведенная ОФЭКТ 
головного мозга подтвердила ишемию полуша-
рия со стороны окклюзии, вследствие чего паци-
ентам был предложен второй этап лечения.

Заключение

Небольшое количество пациентов, исполь-
зование таких традиционных конечных точек 

контроля, как новые ТИА или 
инсульт, недостаточно для 
полноценной демонстра-
ции эффективности данных 
эндоваскулярных вмеша-
тельств. Небольшая серия 
наших клинических наблюде-
ний показывает, что проведе-
ние таких операций возмож-
но и безопасно. Важен тща-
тельный отбор пациентов, 
которые наиболее выиграют 
от подобного рода лечения. 
В будущем необходимо про-
ведение больших проспек-
тивных рандомизированных 
исследований с включени-
ем методов оценки функци-
ональных нейрокогнитивных 
изменений для определения 
клинической эффективности 
и показаний к реканализации 
хронических окклюзий ВСА.
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