
Н
есмотря на доказанную в рандомизированных
исследованиях (NASCET, ECST, ACAS, ACST)
[13, 14, 20, 25] эффективность каротидной
эндартерэктомии (КЭЭ) в профилактике ише-
мических инсультов при операциях на симп-

томных и асимптомных стенозах сонных артерий (СА), в
последнее десятилетие в мире все шире используется менее
инвазивный метод хирургического лечения – транслюми-
нальная баллонная ангиопластика со стентированием
артерий. Развитие новых технологий, появление защитных
устройств для предотвращения церебральной эмболии и
применение новых антитромботических препаратов позво-
лили повысить безопасность и улучшить исходы эндовас-
кулярных вмешательств [28]. 

Несмотря на многочисленность работ, эффективность
стентирования СА остается недостаточно изученной, осо-
бенно в отдаленные сроки после операции; она нуждается
в дальнейшем исследовании.

Характеристика больных и методы исследования

Транслюминальная баллонная ангиопластика со стентиро-
ванием СА проведена 147 пациентам (111 мужчин и 36
женщин) в возрасте от 38 до 79 лет (в среднем 63±9 лет). Во
всех случаях этиологическим фактором, приводившим к
стенозирующему поражению СА, был атеросклероз.
Выполнена 171 эндоваскулярная процедура: в 5 случаях
(3%) – изолированно на общих сонных артериях и в 166
случаях (97%) – на внутренних сонных артериях (ВСА), из
них у 5 пациентов – по поводу рестеноза после КЭЭ.
Клиническая симптоматика у обследованных пациентов
была представлена следующим образом: 50 пациентов
(34%) не имели очаговой неврологической симптоматики в
бассейне СА и 97 больных (66%) перенесли острые нару-

шения мозгового кровообращения (ОНМК) в каротидном
бассейне, из них инсульт – 61 чел. (63%), транзиторные
ишемические атаки (ТИА) – 24 (25%), ТИА + инсульт – 12
(12%). Артериальная гипертония была диагностирована у
95% (n=136) пациентов, гиперлипидемия – у 58% (n=85),
сахарный диабет 2 типа – у 20% (n=28), ишемическая
болезнь сердца – у 54% (n=80), перемежающаяся хромота
нижних конечностей – у 14% (n=20). Факт курения был
отмечен у 48% пациентов (n=71).

Объем исследования до операции включал оценку невро-
логического статуса, дуплексное сканирования (ДС) СА,
магнитно-резонансную или рентгеновскую компьютерную
томографию головного мозга и диагностическую цереб-
ральную ангиографию непосредственно перед вмешатель-
ством. Степень стеноза СА на ангиограммах до и сразу
после стентирования рассчитывали согласно методу
NASCET [26]. Всем пациентам имплантировали саморас-
ширяющиеся нитиноловые стенты. Учитывая потенциаль-
ную опасность эмболии сосудов головного мозга, с 2008 г.
системы церебральной протекции стали использовать у
всех больных, в то время как до этого времени (с 2003 г.) их
применение было избирательным. Системы защиты мозга
от дистальной эмболии устанавливались при проведении
67% (n=115) эндоваскулярных вмешательств, из них наи-
более часто – фильтр “Angioguard” фирмы “Cordis” (в 66%
случаях). 

Остаточный стеноз менее 30% после имплантации стента
расценивался как технический успех эндоваскулярного вме-
шательства. В ближайшем и отдаленном послеоперацион-
ном периодах проводили неврологический осмотр и ДС.
Первичная конечная точка исследования была представлена
частотой развития инсульта, инфаркта миокарда (ИМ) или
летального исхода в периоперационный период (от момента
начала операции до выписки пациента из стационара); вто-
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В исследование вошли 147 пациентов, которым выполнена 171 транслюминальная баллонная ангиопластика со стентированием сонных артерий.
Степень стеноза до проведения эндоваскулярного вмешательства по данным ангиографического исследования составила в среднем 74±10%.
Технического успеха (остаточный стеноз <30%) достигли в 97% случаев. Острые нарушения мозгового кровообращения в интраоперационном и
ближайшем послеоперационном периодах развились у 17 (11,6%) больных: у 11 (7,5%) – транзиторные ишемические атаки, у 3 (2,05%) – «малый»
инсульт и у 3 (2,05%) – «большой» инсульт. Не было ни одного случая инфаркта миокарда или летального исхода. В отдаленные сроки после опе-
рации были обследованы 133 пациента (90%). Срок динамического наблюдения составил 21 [13; 38] месяц. Инсульт со стороны операции диагно-
стирован у одного больного (0,8%). Рестеноз (≥50%) не был выявлен ни в одном из 155 случаев стентирования сонных артерий. Асимптомная окклю-
зия стента через 11 месяцев после вмешательства зафиксирована у одной пациентки (0,6%) с субтотальным стенозом гомолатеральной внут-
ренней сонной артерии в интракраниальном отделе. Таким образом, острая очаговая неврологическая симптоматика развивается, главным обра-
зом, в периоперационный период эндоваскулярного вмешательства на сонных артериях, однако частота инсульта является достаточно низкой –
4,1%. Стентирование является эффективным методом профилактики нарушений мозгового кровообращения в отдаленном послеоперационном
периоде у больных со стенозами экстракраниального отдела сонных артерий. 

Клю че вые слова: эндоваскулярное лечение, стентирование сонных артерий, стеноз сонных артерий, профилактика инсульта
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ричная конечная точка исследования – совокупным показате-
лем частоты развития инсульта/ИМ/летальности в первые
30 дней после каротидной ангиопластики со стентировани-
ем (КАС) + ОНМК в бассейне оперированной артерии в
отдаленном послеоперационном периоде. Статистическая
обработка полученных данных проводилась с использова-
нием пакета программ Statistica 6.1 (StatSoft, Inc. США).
Статистически достоверными различия считали при р<0,05. 

Результаты

Степень стеноза СА до проведения эндоваскулярного вме-
шательства по данным ангиографического исследования
составила в среднем 74±10%. По данным ДС, атероскле-
ротические бляшки (АСБ) имели протяженность от 1 до
4,8 см (в среднем 2,3±0,8 см), ровная поверхность диагно-
стирована в 95 (55%) случаях, неровная – в 68 (40%) и изъ-
язвленная – в 8 (5%). Структура АСБ была представлена
следующим образом: однородные гипоэхогенные бляшки
диагностированы в 22 (13%) наблюдениях, неоднородные
с преобладанием гипоэхогенного компонента – в 62
(36%), неоднородные с преобладанием гиперэхогенного
компонента – в 71 (42%), однородные гиперэхогенные – в
16 (9%). В состав 92 бляшек (54%) входил кальций, кото-
рый в 42 случаях занимал не менее трети объема АСБ. 

Интраоперационный и ближайший послеоперационный перио-
ды. Технический успех был достигнут в 97% случаях
(n=166) (рис. 1). В 4 случаях (3%) остаточный стеноз соста-
вил от 32 до 55% (рис. 2). В одном случае (0,6%) возникла
диссекция общей сонной артерии, в результате чего такти-
ка вмешательства была изменена: произведена коррекция
расслоения стенки посредством имплантации стента, а от
вмешательства на ВСА временно было решено отказаться. 

Острая очаговая неврологическая симптоматика с развити-
ем симптомов на стороне вмешательства в момент прове-
дения КАС развились у 8,8% (n=13) пациентов, из них ТИА
– у 4,8% (n=7) и инсульт – у 4,1% (n=6), из которых по типу
«малого» инсульта неврологическая симптоматика проте-
кала у 2,05% (n=3) больных. Все очаговые неврологические
осложнения носили ишемический характер и не привели к

инвалидизирующим последствиям (менее 3 баллов по
шкале Рэнкина). При этом у 11 из 13 пациентов с развив-
шимся ОНМК при эндоваскулярной операции использо-
валась система церебральной протекции. Выявлена ассо-
циация развития ОНМК в интраоперационном периоде со
структурой АСБ, а именно – для тех случаев, когда бляшка
имела неоднородную с преобладанием гипоэхогенного
компонента эхоструктуру (точный тест Фишера, р=0,0168).
На 2–7-е сутки после стентирования ТИА на стороне вме-
шательства отмечались еще у 4 (2,7%) пациентов. Таким
образом, ОНМК в периоперационном периоде диагности-
ровано у 17 больных (11,5%). По данным ультразвукового
исследования, просвет стента был интактный у всех опери-
рованных пациентов. Летальных исходов и инфарктов
миокарда зарегистрировано не было. Суммарные клиниче-
ские данные для периоперационного периода представле-
ны в табл. 1. 

Преходящая гипотензия и/или брадикардия имели место в
38% случаев (65/171) у 57 пациентов, корригируемые введе-
нием раствора атропина сульфата во время операции.

рис. 1: Ангиограмма сонных артерий до (А) и после (Б) эндоваскулярного лече-
ния.

А – стеноз ВСА до эндоваскулярного вмешательства (указан стрелками); Б – пра-
вильно позиционированный и адекватно расправленный стент (стрелками указа-
ны проксимальный и дистальный концы стента).

рис. 2: Ангиограмма сонных артерий. Резидуальный стеноз >30%. 
А – стеноз в области бифуркации общей сонной артерии и начального отдела
ВСА (указан стрелками); Б и В – остаточный послеоперационный стеноз в ВСА
(указан короткими стрелками; длинными стрелками обозначены проксимальный
и дистальный концы стента).

БА

А Б В

табли ца 1: Неврологические осложнения, летальность и инфаркт миокарда 
в периоперационном периоде.

Осложнения Частота развития

ОНМК: 11,5%

• ТИА 7,4%

• инсульт: 4,1%

- «малый» инсульт 2,05%

- «большой» инсульт 2,05%

- инсилатеральный 100%

- неинвалидизирующий 100%

- инвалидизирующий 0

Парез черепных нервов 0

Летальный исход 0

Инфаркт миокарда 0

Инсульт + летальность + инфаркт миокарда 4,1%



Выявлена взаимосвязь между преходящими нарушениями
центральной гемодинамики и структурными особенностя-
ми АСБ, а именно – с однородными гиперэхогенными
АСБ (точный тест Фишера, р=0,021) и с бляшками, в
состав которых входил кальций (χ2-тест, р=0,01). Данное
осложнение чаще встречалось у женщин, чем у мужчин
(58% против 32%, соответственно). Стойкая гипотония,
длящаяся от нескольких часов до 3 суток, встречалась у 7
больных (4,3%). Рефлекторный спазм ВСА при проведе-
нии процедуры развился у 6 пациентов (4,1%), из них в 4
случаях он повлек за собой развитие острой очаговой нев-
рологической симптоматики (3 ТИА и 1 инсульт). У 2
пациентов (1,4%) произошла диссекция, которая в одном
случае привела к развитию ишемического инсульта.
Установкой стентов удалось устранить возникшее ослож-
нение (рис. 3). Синдром гиперперфузии развился у 4 паци-
ентов (2,7%) и проявлялся головной болью, которая у
одного больного сочеталась с острым психозом и галлюци-
нациями. Это состояние купировали в течение нескольких
дней после проведения медикаментозного лечения. 

Отдаленный послеоперационный период. В отдаленные сроки
после операции были обследованы 133 пациента, которым
было выполнено 155 стентирований СА. Срок динамиче-
ского наблюдения составил 21 [13; 38] месяц (максимально
74 месяца). ОНМК было диагностировано у 6 пациентов
(4,5%): у 2 – ТИА и у 4 – инсульт. Однако только у 2 (1,5%)
больных ОНМК развилось на стороне стентирования, при
этом просвет стентов был полностью проходим в обоих слу-
чаях. У первого больного «малый» инсульт произошел на
фоне гипертонического криза через 26 месяцев после КАС.
У второго пациента несколько эпизодов ТИА в виде прехо-
дящей слепоты на глаз (amaurosis fugax) возникали через 48
месяцев после операции и, вероятнее всего, были обуслов-
лены неоднородной АСБ в гомолатеральной общей сонной
артерии, приводящей к стенозу 60–65%. Полный регресс
ТИА со стороны оперированной СА зафиксирован у всех
больных (n=27), имевших указанные сосудистые события
до операции. Летальный исход зафиксирован в 2 случаях и
не был связан с церебральными событиями (инфаркт мио-
карда и острая почечная недостаточность). Таким образом,
вторичная конечная точка исследования в виде 30-дневно-
го инсульта/летальности/ИМ + гомолатерального инсульта
в отдаленном послеоперационном периоде составила 5,3%

(7 из 133 больных). Положительную динамику в виде
уменьшения степени пареза конечностей и речевых рас-
стройств отмечали у 8 больных, полный или частичный
регресс вертебрально-базилярной недостаточности – у 27
пациентов. Кроме того, проведение операции повлияло на
такие неспецифические неврологические признаки, как
улучшение общего самочувствия (в виде уменьшения
частоты головных болей и общей слабости, стабилизации
артериального давления), улучшение внимания и повыше-
ние эмоциональной активности. 

По данным ДС, рестеноз в просвете стента не был выявлен
ни в одном случае (рис. 4). Асимптомная окклюзия стента
через 11 месяцев после вмешательства зафиксирована у
одной пациентки (0,6%) с субтотальным стенозом гомола-
теральной внутренней сонной артерии в интракраниаль-
ном отделе. 

Обсуждение

При проведении стентирования СА технический успех в
нашем исследовании был достигнут в 97% случаев, что
полностью согласуется с результатами других многочис-
ленных исследований, в которых он составил не менее
90%. Преходящая гипотензия и/или брадикардия (синока-
ротидный синдром) вследствие гиперчувствительности
каротидного синуса являются наиболее часто встречаемы-
ми осложнениями и по данным литературы отмечаются с
частотой от 19 до 51% [2, 17, 22]. В нашей работе указанная
нестабильность гемодинамики встречалась в 38% случаев и
практически во всех случаях возникала в момент постдила-
тации (после установки стента), т.е. в момент максималь-
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рис. 3: Диссекция ВСА с последующей окклюзией сосуда (А). Полное восста-
новление проходимости ВСА за счет установки 2 стентов (Б).

рис. 4: Ультразвуковое изображение интактного просвета стента в сонных арте-
риях.

А – в В-режиме визуализируются гиперэхогенные стенки стента (указаны стрел-
ками), которые плотно прилегают к сосудистой стенке. Б – в режиме энергети-
ческого допплеровского картирования определяется полное окрашивание крово-
током просвета стента. 

А Б

А

Б



ного механического давления баллона на стенки сонных
артерий. Была установлена взаимосвязь между синокаро-
тидным синдромом и структурными особенностями АСБ в
сонных артериях, а именно, гиперэхогенными (р<0,05) и
кальцинированными бляшками (р<0,05). Вероятно, «плот-
ные» АСБ более трудно адекватно компримировать при
раздувании баллона, что приводит к более сильному раз-
дражению рецепторов синокаротидной зоны. Ни при
одной эндоваскулярной процедуре, проводимой по поводу
коррекции рестенозов, развившихся после КЭЭ, не воз-
никли преходящие или стойкие нарушения гемодинамики,
что согласуется с данными других исследователей и может
быть обусловлено денервацией каротидного синуса после
открытой операции [1, 22]. 

Спазм ВСА на стороне стентирования обычно связан с
проведением манипуляций проводником или фильтром,
что согласуется с результатами нашего исследования.
Обычно это состояние быстро регрессирует после их удале-
ния из артерии [20]. Падение перфузионного давления на
фоне развившегося спазма ВСА в 4 из 6 случаев привело к
развитию ОНМК. Вероятно, этому способствовала несо-
стоятельность виллизиева круга, обеспечивающего колла-
теральное кровоснабжение. Диссекция в нашей работе при
выполнении процедурных манипуляций произошла в 2

случаях (1,2%), приведя у одного больного к развитию
инсульта. Согласно литературным данным, расслоение
стенки артерии – опасное, но достаточно редкое осложне-
ние, к которому может привести ряд факторов: выражен-
ные изгибы или петли ВСА, агрессивная техника проведе-
ния инструментария, постдилатация дистального конца
стента в ВСА [1]. Синдром гиперперфузии был редким
осложнением в нашей работе и развился у 4 (2,4%) пациен-
тов. Этот феномен встречается примерно в 0,3–2,7% случа-
ев. Причины такого состояния – невозможность адекват-
ного ответа привыкшего к ишемии (гипоперфузии) микро-
циркуляторного русла головного мозга к резкому увеличе-
нию объема притекающей крови, к увеличению давления в
микроциркуляторном русле [1, 9, 23, 24].

Наиболее опасными клиническими неврологическими
осложнениями стентирования являются ТИА и инсульты.
В нашем исследовании ОНМК в момент проведения КАС
зафиксировано у 17 пациентов (11,5%), из которых 7,4%
случаев приходились на долю ТИА и 4,1% – на инсульты.
Все развившиеся осложнения возникли на стороне хирур-
гического вмешательства и не носили инвалидизирующего
характера. По мнению ряда авторов, имплантация стента
не предотвращает феномен отсроченной эмболии в бли-
жайшем операционном периоде: около 30% от всех ТИА
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Примечание: РКИ – рандомизированные клинические исследования; N – количество пациентов; ЗМДЭ – система защиты мозга от дистальной эмболии; * – суммарный показатель не во всех регистрах включал ИМ; # – данные приведены для
показателя инсульт+ИМ+летальность; & – данные приведены только для популяции пациентов (РР-популяция), завершивших исследование по протоколу (n=828). 
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табли ца 2: Результаты регистров и проспективных рандомизированных клинических исследований в периоперационном периоде каротидной ангиопластики со стентированием.

Регистры N Год публикации Стент ЗМДЭ
30-дневные осложнения

инсульт (%) смерть (%) ИМ (%) Суммарно* (%)

SECuRITY 305 2003 Xact Emboshield 6,9 0,3 0 7,2

ARCHeR 1 158 2004 Acculink None 4,4 2,5 2,5 7,6

ARCHeR 2 278 2004 Acculink Accunet 2,2 5,8 2,9 8,6

ARCHeR3 145 2004 Acculink Accunet 1,4 6,2 0,7 8,3

MAVerIC 498 2004 Exponent GuardWire 2,0 2,0 1,2 5,1

CREATE 419 2004 Protégé Spider 3,3 1,0 0,5 4,8

CAPTURE 3500 2004 Acculink Accunet 4,8 1,8 0,9 5,7

MOMA 157 2005 разные MOMA 5,7 – 0 5,7

PRIAMUS 416 2005 разные MOMA 4,2 0,4 – 4,6

PASCAL 113 2005 Exponent разные – – – 8,0

BEACH 480 2005 Wallstent FilterWire 4,2 1,5 0,8 5,8

CABERNET 433 2005 NexStent FilterWire 3,4 0,5 0,2 3,8

CAPTURE 2 4175 2009 Acculink Accunet 2,8 0,9 0,2 3,7

EXACT 2145 2009 Xact Emboshield 3,6 0,9 0,4 4,1

РКИ N Год публикации Стент ЗМДЭ инсульт (%) смерть (%) ИМ (%) Инсульт + смерть (%)

Leicester 7 1998 неизвестно нет 70 – – 70

Wallstent 107 2001 Wallstent нет – – – 12,1

CAVATAS 251 2001 разные нет 8,0 3,0 – 10,0

Kentucky 1 53 2001 Wallstent нет 1,8 – – 1,8

Kentucky 2 43 2004 Wallstent нет 0 0 – 0

SAPPHIRE 167 2004 Smart / Precise Angioguard 3,6 1,2 2,4 4,8#

EVA-3S 265 2006 разные разные 8,8 0,8 0,4 9,6

SPACE 605 2006 разные разные – – – 6,8

BACASS 10 2008 Wallstent Да 0 0 0 0

ICSS & 853 2010 разные разные 7,0 1,3 0,4 7,4 (7,4#)

CREST 1262 2010 Acculink Accunet 4,0 0,7 1,1 4,4 (5,2#)



возникают в период от 2 до 10 суток после проведения
КАС, что связывают с эмболией фрагментами АСБ и/или
тромбов, которые могут протрузировать сквозь ячейки
стента [3, 30]. Эти данные согласуются с результатами
нашей работы, в которой у 4 больных ТИА наблюдали на
2–7-й день после операции. Летальных исходов и инфарк-
тов миокарда выявлено не было, поэтому первичная
конечная точка нашего исследования, представленная
инсультом, ИМ и летальным исходом, составила 4,1%. 

Полученные в нашей работе данные согласуются с боль-
шинством нерандомизированных (одно- и многоцентро-
вых) и рандомизированных исследований. Так, в статье
Goodney и Powell [15], посвященной обзору наиболее круп-
ных работ по стентированию СА, сообщается, что 30-днев-
ный риск инсульта варьировал от 1 до 8% (в среднем 3%), а
комбинированная частота инсульта/ИМ/смерти составила
4%. По данным глобального мирового регистра, где КАС
была проведена 11243 пациентам на 12392 сосудах, частота
ТИА была 3,07%, «малого» инсульта – 2,14%, «большого»
инсульта – 1,2%, а комбинированная частота инсульта и
смерти составила 4,75% [29]. Анализ регистров по КАС
показал, что частота инсульта составила от 1,4 до 6,9%, а
частота суммарного показателя «инсульт/ИМ/смерть» – от
3,7 до 8,6% (табл. 2). Результаты для периоперационного
периода в нашей работе были значительно лучше, чем во
многих рандомизированных контролируемых исследова-
ниях (Leicester, WALLSTENT, CAVATAS, EVA-3S, SPASE,
ICSS), сравнивающих результаты КАС и КЭЭ по таким
показателям, как «инсульт» и «инсульт+летальность»
(табл. 2), и были практически схожи с результатами иссле-
дований SAPPHIRE и CREST [8, 31], где частота инсульта
составила 3,6% и 4,1%, а частота инсульта/ИМ/летально-
сти – 4,8% и 5,2%, соответственно. Улучшение этих пока-
зателей в работах последних лет может быть обусловлено
тщательным отбором пациентов для операции, надлежа-
щей подготовкой эндоваскулярных хирургов, совершен-
ствованием материалов для эндоваскулярного вмешатель-
ства, более внимательным отношением к фармакотерапии
в до- и послеоперационном периодах. 

В нашем исследовании из всех анализируемых факторов
только эхоструктура АСБ влияла на повышенный риск раз-
вития ОНМК в периоперационном периоде. Бляшки,
имевшие неоднородную с преобладанием гипоэхогенного
компонента эхоструктуру, имели достоверную взаимосвязь
с развитием у пациентов ОНМК (р<0,05). Вероятно, АСБ с
гипоэхогенной структурой генерируют большее количе-
ство эмболических частиц при проведении манипуляций
при эндоваскулярном вмешательстве, чем бляшки с повы-
шенной эхоплотностью. Наши данные согласуются с
результатами исследования ICAROS, в котором было пока-
зано, что бляшки низкой эхогенности являются независи-
мыми предикторами развития инсульта во время проведе-
ния КАС [5]. По-видимому, при выявлении при ДС бляшек
с низкой эхогенностью целесообразно пересмотреть такти-
ку хирургического вмешательства. 

В отдаленном послеоперационном периоде инсульт на
гомолатеральной стентированию стороне зарегистриро-
ван только у одного пациента (0,8%) и не был связан с
нарушением проходимости стента. Таким образом,
конечная вторичная точка нашего исследования состави-
ла 5,3%. Лишь в немногих нерандомизированных иссле-
дованиях внимание уделялось долгосрочным результатам
стентирования СА. Так, по данным Roubin и соавт. [27] и
Bergeron и соавт. [4], в течение 3 лет после операции доля

пациентов без инсультов (приводящих и не приводящих к
смерти) составила 95±2% и 96%, соответственно.
Наиболее крупная выборка пациентов с длительным
периодом наблюдения представлена в работе de Donato и
соавт. [10]. Через 5 лет доля пациентов, у которых не
отмечали летальности от инсульта, а также случаев гомо-
латерального инсульта и любого инсульта, составила
93,5%, 93,3% и 91,9%, соответственно. 

В рандомизированных исследованиях Kentucky 1,
Kentucky 2 и BACASS при динамическом наблюдении в
течение 24 месяцев за симптомными и асимптомными
пациентами ни в одном случае не отмечено развития
инсультов или летальных исходов [6, 7, 12, 19]. В исследо-
вании SAPPHIRE [31] в течение 1 года главная конечная
точка исследования в виде случаев «инсульт/ИМ/смерть в
течение 30 дней после вмешательства» + «гомолатераль-
ный инсульт или смерть от неврологических причин в
сроки от 31-го дня до 1 года» составила 12,2% для пациен-
тов, рандомизированных в группу КАС. В исследовании
EVA-3S накопленная вероятность развития инсульта или
смерти в периоперационном периоде + гомолатерального
инсульта в течение 4 лет в группе стентирования СА была
11,1%, однако большая часть осложнений приходилась на
периоперационный период. В исследовании SPACE через
2 года после эндоваскулярного вмешательства этот пока-
затель составил 5,0% [11]. Согласно недавним данным
(2010) самого крупного рандомизированного исследова-
ния CREST, частота гомолатерального инсульта через 4
года после КАС была низкой, составив всего 2,0%, а часто-
та первичной переменной (любой инсульт/ИМ/смерть в
первые 30 дней после стентирования + ипсилатеральный
инсульт в 4-летнем послеоперационном периоде) была
7,2% [8]. Таким образом, результаты нашего и приведен-
ных выше исследований позволяют предположить, что
КАС является эффективной процедурой в отношении
профилактики гомолатерального инсульта в отдаленном
послеоперационном периоде.

В нашем исследовании, за исключением одного случая
окклюзии стентированной ВСА, не было зарегистрировано
ни одного случая рестеноза в течение всего срока динами-
ческого наблюдения. Gröschel и соавт. [16] провели систе-
матический анализ работ, где сообщалось о рестенозе
после проведения КАС. Обобщенная частота рестеноза по
их данным через 1 и 2 года после КАС составила примерно
6% и 7,5% (от 0,6 до 22%) для исследований с нижним
порогом рестеноза от 50 до 70% и примерно 4% (от 1,9 до
6,5%) для рестенозов с порогом от 70 до 80%, развившихся
в первые 2 года после КАС. Клиническое значение и при-
чины развития каротидных рестенозов до сих пор активно
обсуждаются. По данным литературы, встречаемость
симптомных каротидных рестенозов колеблется от 0 до
8,2%, в то время как асимптомные рестенозы диагности-
руются в 1,3–37% случаев [21].

Наше исследование показало, что основная часть сосуди-
стых осложнений при проведении каротидной ангиопла-
стики со стентированием приходится на периоперацион-
ный период, однако частота таких грозных осложнений,
как инсульт, ИМ и летальность, является достаточно невы-
сокой – 4,1%. Низкая частота развития гомолатерального
инсульта и отсутствие рестенозов в сонных артериях в
отдаленном послеоперационном периоде указывают на
высокую эффективность стентирования в профилактике
первичных и повторных нарушений мозгового кровообра-
щения. 
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We studied 147 patients who underwent 171 interventions of
transluminal balloon angioplasty with carotid artery stenting
(CAS). Mean degree of stenosis measured by angiography before
the intervention was 74±10%. Technical success (residual steno-
sis <30%) was achieved in 97% cases. Acute stroke during the
intervention and in the early postoperative period was registered
in 17 (11.6%) subjects: 11 (7.5%) patients had TIAs, 3 (2.05%)
had “minor” stroke and 3 (2.05%) had “major” stroke. No
events of myocardial infarction or death were observed. One
hundred thirty-three patients (90%) were followed-up in the

long-term perspective (21 [13; 38] months). Ipsilateral stroke
was diagnosed in one patient (0.8%). No events of restenosis
(≥50%) were observed in 155 cases of CAS. Asymptomatic stent
occlusion was recorded 11 months after intervention in one
patient (0.6%) who had subtotal stenosis of ipsilateral intracra-
nial internal carotid artery. Thus, acute neurological deteriora-
tion develops mainly in the perioperative period, but the rate of
stroke is low (4.1%). CAS is an effective method to prevent
stroke in the long-term perspective in patients with extracranial
carotid stenosis.
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