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популяции при атеросклеротическом пораже-
нии ветвей дуги аорты стеноз позвоночных
артерий (ПА), излюбленной локализацией
которого является область устья артерии,
встречается в 25–40% случаев, [3, 8, 36, 42, 51,

56, 62, 74]. Обычно одностороннее окклюзирующее
поражение ПА редко приводит к клиническим проявле-
ниям ишемии в вертебрально-базилярной системе
(ВБС) благодаря нескольким путям адекватного колла-
терального кровоснабжения: противоположная ПА,
щитошейный ствол, сонные артерии [3, 6, 38, 76].
Комбинированные поражения с вовлечением в патоло-
гический процесс противоположной ПА (окклюзия, сте-
ноз, гипоплазия, аплазия, выраженные деформации)
или основной артерии являются более вероятной причи-
ной симптомов вертебрально-базилярной недостаточно-
сти (ВБН). Среди ишемических инсультов различной
локализации приблизительно 25–30% приходится на
инсульты в бассейне артерий ВБС [3, 10, 12, 27, 60].
Возникновение транзиторных ишемических атак (ТИА)
в ВБС ассоциируется в 22–35% случаев с риском разви-
тия инсультов в 5-летний период, летальность при кото-
рых достигает 20–30% [28, 32, 54, 75]. 

Лечение окклюзирующего атеросклеротического пора-
жения ПА может быть медикаментозным, открытым
хирургическим либо эндоваскулярным. Обычно лечение
начинают с консервативной терапии, включающей
прием антиагрегантов, антикоагулянтов или их комби-
нацию. При отсутствии эффекта от проводимой консер-
вативной терапии, при недостаточном развитии колла-
терального кровообращения, связанным со стенозом,
окклюзией или гипоплазией противоположной ПА, при
сопутствующем окклюзирующем поражении сонных
артерий, пациентам рекомендуют проведение оператив-
ного вмешательства [19, 74]. 

Открытые хирургические вмешательства на ПА включают
эндартерэктомию, реимплантацию ПА в подключичную
артерию или имплантацию в общую сонную артерию и
шунтирование ПА с подключичной артерией. Операции
приводят к хорошему техническому успеху, но в 10–20%
случаев ассоциируются с такими осложнениями как син-
дром Горнера, повреждение лимфатических путей, пнев-
моторакс, тромбоз ПА, повреждение нервов (гортанного,
диафрагмального, блуждающего, грудного) [4, 11, 22, 36,

64]. Летальный исход в периоперационный период дости-
гает, по данным некоторых авторов, 4% [21, 42]. 

Внедрение метода баллонной ангиопластики при стенозе
проксимального отдела ПА с начала 80-х годов прошлого
столетия привело к снижению объема открытых хирурги-
ческих операций [35, 44]. Однако частота рестенозов в
течение первого года после вмешательства достигала
75–100% [15, 20, 33, 34, 39, 50]. Манипуляции на ПА неред-
ко сопровождались периоперационными осложнениями,
включающими обратное эластическое спадение просвета
артерии и диссекцию сосудистой стенки, а в отдаленном
послеоперационном периоде сохранялся риск дистальной
эмболии [18,34,47]. Указанные осложнения были успешно
преодолены в начале 90-х годов, благодаря внедрению в
клиническую практику ангиопластики со стентированием,
что привело к повторной волне активности в проведении
эндоваскулярных вмешательств на ПА. Вместе с тем,
несмотря на хорошие непосредственные результаты стен-
тирования (уровень технического успеха в восстановлении
проходимости сосуда составляет 94–100%), высокая часто-
та развития рестеноза (повторное сужение оперированной
артерии на 50% и более) в послеоперационном периоде
остается главной проблемой. По данным разных авторов
частота рестеноза значительно варьирует и составляет от 1
до 48% [5, 8, 14, 15, 19, 21, 26, 30, 31, 37, 42, 44, 65, 67, 68].
До сих пор остаются неясными патофизиология и предик-
торы рестеноза при стентировании ПА. В представленном
обзоре рассматривается проблема развития рестеноза при
стентировании проксимального отдела позвоночных арте-
рий, а также его клинические проявления, возможные
причины и факторы, способствующие его образованию, и
вероятные направления решения этой проблемы. 

Имплантация стента вызывает моментальную адгезию
тромбоцитов на его поверхности, развитие острого воспа-
ления, образование грануляционной ткани, инфильтра-
цию ее гигантскими клетками и пролиферацию гладкомы-
шечных клеток [70]. Сужение внутри стента в зависимости
от сроков после стентирования происходит за счет инти-
мальной гиперплазии или прогрессирующего атеросклеро-
за. Результаты исследования стентов в коронарных арте-
риях показали, что стент к 3-му месяцу полностью покры-
вается эндотелием и формируется неоинтима. Спустя 10
месяцев в стенте может начаться процесс формирования
атеросклеротической бляшки [61].
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Частота рестеноза и его клинические проявления 
при стентировании ПА

В обзоре литературы, представленном Eberhardt O. et al. [24],
обобщены результаты 596 случаев стентирования артерий
ВБС (табл. 1). 

Из приведенной таблицы видно, что частота периопера-
ционных осложнений была значительно ниже при стенти-
ровании проксимальной части ПА (главным образом, в
области устья). Частота рестеноза при стентировании ПА в
проксимальном сегменте составляла 25,7% случаев (от 0 до
43%) при среднем сроке динамического наблюдения 11,8
месяца (от 3 до 25 месяцев). Анализ литературы показыва-
ет, что рестеноз у большинства пациентов не сопровожда-
ется появлением клинических симптомов недостаточности
кровообращения в ВБС (табл. 2). 

В качестве наглядного примера показательна работа
Albuquerque F. et al. [8], где не выявлено ожидаемой высо-
кой частоты послеоперационных симптомов ВБН в группе
больных с рестенозом. У 6 из 8 пациентов с умеренными
(50–74%) рестенозами (все были симптомные до опера-
ции) наблюдали улучшение или полное разрешение симп-
томов. Из 5 больных с тяжелыми (75–100%) рестенозами у
2 ранее симптомных пациентов после операции не отмеча-
ли симптомов ВБН, а 2 пациента оставались асимптомны-
ми как до, так и после стентирования. В отличие от этого,
в группе больных без рестеноза удалось добиться полного
регресса симптомов только у 8 из 17 пациентов.

Инструментальные методы диагностики 
за состоянием стента

В процессе наблюдения за оперированными пациентами в
динамике Albuquerque F. et al. (2003) [8] пришли к выводу,
что неинвазивные лучевые и ультразвуковые изображения
стентируемого сегмента ПА являются недостаточно

информативными. При магнитно-резонансной и компью-
терно-томографической ангиографиях стентируемый сег-
мент получается с артефактами, что мешает точной оценке
наличия и степени рестеноза. Ультразвуковое исследова-
ние зарекомендовало себя как надежный метод динамиче-
ского контроля при стентировании сонных артерии [57].
Однако его информативность оказалась несколько хуже
при стентировании позвоночных артерий (особенно в
области устья). При цветовом дуплексном сканировании
не всегда удается четко визуализировать стент и получить
адекватное окрашивание его просвета. Повышение скоро-
сти кровотока в просвете стента позволяет с большей веро-
ятностью предположить наличие рестеноза, хотя точное
измерение его степени является затруднительным. В рабо-
те Kantarci F. et al. [40] при ультразвуковом исследовании в
3 из 4 случаев подтвердили рестеноз, обнаруженный при
проведении рентгенангиографии. Диагностические воз-
можности современных ультразвуковых аппаратов экс-
пертного класса значительно повысили информативность
цветового дуплексного сканирования, что позволяет
использовать его в качестве скрининг-метода. Таким обра-
зом, все вышеперечисленные методы в большинстве случа-
ев не дают возможности качественно получить отображе-
ние кровотока в просвете стента, поэтому золотым стан-
дартом в оценке состояния проходимости стента остается
рентгеноконтрастная ангиография. О точности указанного
метода говорит тот факт, что если учитывалось сужение
просвета стента в ПА от 25%, то частота выявления гипер-

табли ца 1: Суммарные результаты ангиопластики и стентирования артерий вер-
тебрально-базилярной системы (Eberhardt O. et al., 2006)

ОА – основная артерия.

Анализируемые данные
Стентирование
проксимальной

части ПА

Стентирование
дистальной

части ПА и ОА

Количество работ, включенных в анализ 20 45

Количество пациентов, включенных в анализ 313 283

Поражение контралатеральной ПА 64,6% –

Частота технического успеха 99% 97,5%

Частота периоперационных осложнений:

инсульт 1,3% 10,6%

ТИА 1,6% 0,7%

летальный исход 0,3% 3,2%

другие осложнения, включая диссекцию 2,6% 6%

Инсульт / ТИА в ВБС в динамике 0,7% / 9,5% 5,8% / 2,1%

Частота ежегодного инсульта в ВБС 0,6% 1,9%

Средний срок клинического наблюдения 14,2 ± 7,7 мес. 13,0 ± 7,6 мес.

Средний срок ангиографического контроля 11,8 ± 5,3 мес. 7,5 ± 7,6 мес.

Частота рестеноза 25,7% 18,6%

табли ца 2: Клинические проявления после стентирования проксимальной части
ПА

Авторы,
год

Albuquer-
que F.,

2003 [8]

Ko Y.-G.,
2004
[42]

Hatano
T., 2005

[30]

Lin Y., 
2006
[44]

Tsutsumi
M., 2007

[68]

Taylor R.,
2008
[67]

Кол-во
пациентов
(из них
асимптом-
ных)

33 (3) 25 (14) 101 (0) 80 (0) 12 (0) 44 (11)

Срок дина-
мического
наблюдения

16,2 мес. 25 мес. > 6 мес. 38 ± 24
мес.

31,5 мес. 7,7 ± 4,3
мес.

Кол-во
пациентов,
осмотрен-
ных в дина-
мике

30 22 94 79 12 44

Рестеноз, 
кол-во стен-
тов

43,3% 
(13)

30,8%
(4)

9,5%
(8)

28% 
(11)

8%
(1)

48% 
(23)

ТИА/инсульт
в ВБС

1 (без
рестеноза) 1 2 (у всех

рестеноз)
3 (у 1

рестеноз) – 1 (без
рестеноза)

Клиничес-
кая симпто-
матика
после опе-
рации

С рестено-
зом у 8

полный или
частичный
регресс

симптомов, 
3 без дина-

мики, 2
асимптом-

ные

Все паци-
енты с

рестено-
зом асим-
птомные

58% паци-
ентов

улучшение
состояния

Остальные
пациенты
асимптом-

ные

Не было
симптомов 

5 симп-
томных

рестено-
зов

Рентген-
ангиогра-
фия в дина-
мике – срок
и кол-во
пациентов

16,2 мес.,
30 (91%)

22 ± 6
мес.,

13 (52%)

> 6 мес.,
94 (93%)

11,7 ± 9,6
мес.,

35 (44%)

12 мес.,
12 (100%)

7,7 ± 4,3
мес.,

44 (100%)
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плазии неоинтимы достигала 66,7% [8]. В большинстве
исследований, где частота рестеноза составила менее 10%,
рентгеноконтрастная ангиография проводилась только
пациентам, у которых появлялась клиника ишемии в ВБС
[5, 15, 24, 31, 37]. Однако, как показывает практика, нет
равенства между клиническими проявлениями ВБН и про-
ходимостью стента [8, 65, 67, 73]. Даже пациенты с тяже-
лым рестенозом ПА могут иметь стабильную симптомати-
ку, в то время как у пациентов с незначительным рестено-
зом или без него могут периодически наблюдаться симпто-
мы ВБН, что предполагает наличие других причин, кото-
рые обусловливают клинические проявления ишемии в
ВБС. Кроме того, асимптомность большинства пациентов
с рестенозом после стентирования наводит на мысль, что
неоинтимальная гиперплазия в стенте обладает более низ-
ким риском тромбоэмболических эпизодов, чем атеро-
склеротическое поражение.

Влияние особенностей анатомии, гистологии
и геометрического хода ПА на развитие рестеноза

Анализ литературы показывает, что к повышенному риску
развития рестеноза при стентировании ПА могут приводить
особенности анатомии и гистологического строения устья,
небольшой диаметр ПА, наличие извитости в начальном
отделе первого сегмента. Строение стенки устья ПА во мно-
гом схоже со строением коронарных и почечных артерий,
для которых характерно наличие большого количества эла-
стических и гладкомышечных волокон, что может приво-
дить к сильному давлению на стентированный сегмент
после операции [8, 16, 20, 25, 35]. Это находит свое подтвер-
ждение в результатах стентирования почечных и коронар-
ных артерий, где более высокая частота рестеноза отмечена
при вмешательстве на устье, чем на дистально расположен-
ном участке сосуда [13, 25, 43, 48, 77]. В триале SSYLVIA
(Stenting of Symptomatic Atherosclerosis Lesions in the Vertebral
or Intracranial Arteries) рестеноз более 50% развивался чаще
при вмешательстве на экстракраниальном уровне (42,9%),
чем интракраниальном (32,4%) [65]. БоUльшая частота ресте-
нозов (67%) отмечена в устье ПА по сравнению с установкой
стентов на другом участке экстракраниального сегмента ПА
(25%). Небольшой диаметр ПА, вероятно, также относится к
неблагоприятным анатомическим факторам, влияющим на
развитие рестеноза, хотя мнения исследователей расходятся.
Lederman R. et al. [43], проанализировали встречаемость
рестеноза в зависимости от диаметра стентируемых почеч-
ных артерий. Данные показали, что артерии с диаметром
менее 4,5 мм были подвержены рестенозу в 36% по сравне-
нию с 12% у пациентов диаметром артерий более 4,5 мм. Это
нашло свое подтверждение в ряде работ при стентировании
ПА, где небольшой диаметр артерии был также предикто-
ром рестеноза [24, 65]. Однако Taylor R. et al. [67] не нашли
такой взаимосвязи при анализе 48% ангиографически
выявленных рестенозов (p = 0,756). Близость устий как
почечных, так и коронарных артерий к аорте сопровождает-
ся высокой скоростью сдвига кровотока, что предрасполага-
ет к развитию рестеноза [8]. Возможно, этот же гемодинами-
ческий эффект играет определенную роль и для устья ПА,
отходящей от подключичной артерии,  которая относится к
артериям крупного калибра.

Теоретически изменение анатомического хода ПА в виде
деформаций в начальном отделе первого сегмента при стен-
тировании может обусловить развитие интимальной гипер-
плазии и ускорять процесс рестенозирования. В начальном
отделе первого сегмента ПА часто извиты. При напряжен-
ном выпрямлении артерии с помощью стента может про-

изойти повреждение сосудистой стенки, приводящее к
активации процессов, лежащих в основе рестеноза. Кроме
того, вновь созданный прямолинейный ход артерии являет-
ся для нее неестественным состоянием. Это приводит к
новым гемодинамическим условиям и, вероятно, вызывает
противодействие со стороны стенки сосуда, направленное
на возвращение артерии в исходное состояние и усиливаю-
щее ее эластическое сжатие [52]. Однако обладает ли стенти-
рование бoUльшим повреждающим действием при извитой
артерии, чем при прямом ее ходе, остается неясным. 

Влияние технических хирургических погрешностей 
на развитие рестеноза

Ряд технических погрешностей во время эндоваскулярного
вмешательства также могут оказывать влияние на форми-
рование рестеноза в стенте. Диаметр стента должен макси-
мально точно соответствовать диаметру интактной части
ПА. В исследованиях на животных было показано, что
стенты диаметром больше, чем просвет сосуда, повреждали
внутреннюю оболочку и растягивали среднюю оболочку.
Такие микроскопические повреждения инициировали
миофибропластическую и неоинтимальную гиперплазию,
в результате ускоряя развитие рестеноза. Недостаточная
дилатация или меньший размер стента могут нарушать
ламинарный ток крови, приводя к образованию участков
со стазом крови и формированию воронкообразных зон
(зон с турбуленцией), тем самым создавая благоприятные
условия для развития рестеноза [14, 23, 71]. 

Возникающие в ряде случаев трудности в визуальной оцен-
ке устья ПА на ангиограммах могут привести к ошибочной
субинтимальной постановке стента [52]. Что касается про-
тяженности стента, то его длина должна быть таковой,
чтобы полностью покрывать пораженный участок артерии.
Вместе с тем, как было показано в работе Lin Y.-H. et al.
[44], чрезмерная длина стента не ассоциировались с повы-
шенной частотой рестеноза. 

В случае поражения ПА в устье считается оптимальным,
чтобы проксимальный конец стента на 2–3 мм находил-
ся в просвете подключичной артерии. Частичное распо-
ложение стента в подключичной артерии является важ-
ным условием, так как бляшка чаще всего исходит имен-
но из этой артерии. Однако чрезмерное захождение про-
ксимального участка стента в просвет подключичной
артерии может приводить к неблагоприятным гемодина-
мическим условиям и формированию зон турбуленции
[8, 52, 74]. 

Важным представляется анализ факторов риска, способ-
ствующих развитию рестеноза. В проспективном триале
SSYLVIA предикторами рестеноза через 6 месяцев после
операции оказались сахарный диабет, локализация пора-
жения в устье ПА, остаточный постоперационный стеноз,
небольшой диаметр сосуда и пожилой возраст пациентов.
Хотя Taylor R. et al. [67] не нашли взаимосвязи между раз-
витием рестеноза и наличием сахарного диабета, а также
диаметром стентируемой артерии. Из всех анализируемых
факторов риска в их работе только курение достоверно
ассоциировалось с рестенозом (p = 0,025). Остаточный сте-
ноз (по критериям большинства авторов это сужение про-
света сосуда в месте установки стента 20–30% сразу после
операции) является важным гемодинамическим фактором,
способствующим развитию рестеноза после вмешатель-
ства. 
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В работе Lin Y.-H. et al. [44] проведенный кокс-регрессион-
ный анализ показал, что независимым предиктором ресте-
ноза является длина атеросклеротического поражения ПА
(р = 0,039). Рестеноз в группе больных с протяженностью
стеноза   5 мм составил 21%, от 5 до 10 мм – 29%, 10 мм и
более – 50% (р = 0,486). По мнению авторов, протяжен-
ность поражения с выраженным атеросклеротическим сте-
нозом, по-видимому, являются повышенным источником
миграции и пролиферации гладкомышечных клеток, фор-
мирующих неоинтиму. 

К факторам, влияющим на высокую частоту рестеноза в
стенте, относят распространенность атеросклеротиче-
ского поражения в магистральных артериях головы.
Wehman J. et al. [72] указывают, что частота рестеноза ПА
на экстракраниальном уровне выше, если есть сопут-
ствующий стеноз сонных артерий. В работе Albuquerque
F. et al. [8] (43,3% рестенозов) против данных Chastain Н.
et al. [14] (10% рестенозов) было больше симптомных
пациентов (91% и 78%, соответственно) и чаще была
скомпрометирована противоположная ПА в виде
окклюзии, стеноза или гипоплазии (82% и 54%, соответ-
ственно). Хотя соотношение пациентов с симптомами
ВБН или билатеральным стенозом ПА в исследовании
Lin Y.-H. et al. [44] было значительно ниже, чем в пере-
численных работах (рестеноз 28%), однако у большин-
ства пациентов (в 88% случаев) в атеросклеротический
процесс были вовлечены другие ветви дуги аорты. 

Не последнюю роль в увеличении частоты рестеноза могут
играть сроки проведения ангиографического исследования
и количество пациентов, которым оно было выполнено.
Средний срок ангиографического наблюдения в работе
Albuquerque F. et al. [8] был значительно больше, чем в
исследовании Chastain Н. et al. [14], и составил 16,2 меся-
ца против 6 месяцев, что отразилось на частоте обнаруже-
ния рестенозов 43,3% и 10%, соответственно, при одинако-
вом количестве обследованных больных (90%).
Промежуточное положение (28% рестенозов) занимают
результаты Lin Y.-H. et al. [44], которые провели ангиогра-
фию в сроки 11,7 ± 9,6 месяцев. Однако, в отличие от дан-
ных предыдущих авторов, в динамике ангиография была
выполнена только 44% больных, что могло привести к
недооценке истиной частоты встречаемости рестеноза. Из
вышесказанного можно предположить, что боUльшая часть
рестенозов развивается спустя 6 месяцев после эндоваску-
лярного вмешательства.

Одним из осложнений эндоваскулярного лечения в отда-
ленном периоде, которое может привести к формирова-
нию рестеноза, является повреждение (надлом, излом)
стента. Только в нескольких работах сообщается о повреж-
дении стентов, установленных в устье ПА. Albuquerque F. et
al. [8] сообщают о 2 (6%) таких случаях, Weber W. et al. [70]
также в 2 (5%) случаях выявили повреждения стентов,
которые в этих работах ассоциировались с рестенозом.
Однако не все исследователи находят прямую зависимость
между повреждением стента и развитием рестеноза. Так,
Tsutsumi М. et al. [68] в 3 (25%) случаях обнаружили
повреждение стентов и ни в одном случае они не сопро-
вождались рестенозом при среднем сроке наблюдения 31,5
месяцев. По мнению авторов, несколько причин могут
вести к этому осложнению. При движении в шейном отде-
ле позвоночника в начальном отделе ПА может возникать
деформация, которая вызывает частую травматизацию
металлического каркаса стента и при длительном воздей-
ствии приводит к его повреждению [59, 72]. Не исключено,

что исходная извитость ПА может также способствовать
нарушению целостности стента. Выпрямление изгиба при
стентировании вызывает реакцию со стороны стенки ПА,
направленную на возвращение сосуда вместе со стентом в
первоначальное состояние, тем самым приводя к повреж-
дению стента. Высказано предположение, что баллонрас-
ширяемые коронарные стенты с открытой ячейкой обла-
дают повышенным риском развития повреждений.
Несмотря на свою хорошую прилегаемость к стенкам сосу-
да и гибкость, чрезмерные движения в шейном отделе
позвоночника или прогрессирование деформации ПА
могут привести к разрушению не жестко скрепленных
ячеек стента. Ввиду того, что повреждения стентов могут
возникать без клинических проявлений, авторы считают,
что необходима ранняя диагностика таких осложнений,
которые могут быть обнаружены не только при рентгено-
контрастной ангиографии, но и с помощью рентгенологи-
ческого исследования шейного отдела позвоночника.
Лечение рестеноза, вызванного повреждением стента,
может включать баллонную ангиопластику, повторное
стентирование или шунтирование, как это и выполняется
на сосудах других бассейнов. Однако такие виды лечения
для устья ПА не описаны, хотя можно предположить, что
раздувание баллона внутри стента с повреждением может
привести к разрыву сосуда острыми фрагментами стента
[55, 58]. 

Не исключено, что одним из направлений в решении
проблемы рестеноза будет использование новых мате-
риалов, конструкций (геометрия, конфигурация) и
дизайна стентов. Теоретически идеальный стент должен
иметь следующие свойства: легкую проходимость для
достижения участка поражения, свободное расправле-
ние, радиальную прочность, высокий уровень рентгено-
контрастности, низкий процент уменьшения просвета
сосуда после расправления и вероятность рестеноза,
приближающаяся к нулю. Несмотря на относительное
противоречие отдельных представленных требований,
современные стенты успешно сочетают в себе большин-
ство характеристик идеальной конструкции. Сплавы, в
состав которых входит кобальт, позволяют делать более
тонкие прутья стента, сохраняя при этом достаточно
высокую радиальную прочность конструкции, необхо-
димую для противодействия эластическому сжатию в
устье ПА. Уменьшение диаметра самого прута стента
увеличивает как его гибкость, так и внутренний просвет
сосуда, что является важным фактором при создании
стентов для сосудов среднего калибра, к которым отно-
сятся ПА. Было показано, что использование более тон-
ких (50 µm) прутьев стента связано со снижением уровня
рестеноза при коронарном стентировании [41].
Использование кобальтхромовых стентов (Multi-Link
Vision stent) при коррекции стенозов ПА в исследовании
Taylor R. et al. [67] привело к низкой частоте развития
рестеноза (p = 0,005) и меньшей выраженности стеноза
по сравнению со стентами из нержавеющей стали, при-
чем разные типы последних незначительно отличались
по степени выраженности стеноза между собой.
Рестенозы при рентгеноконтрастной ангиографии в
послеоперационном периоде были выявлены только в 2
(14%) из 14 кобальтхромовых стентов против 21 (62%)
случая из 34 некобальтхромовых стентов (p = 0,002), из
которых 28 были из нержавеющей стали. Это может слу-
жить еще одним подтверждением того, что стенты из
нержавеющей стали чаще реакционны в отношении
неоинтимальной гиперплазии, чем кобальтхромовые.



Возможными шагами к снижению частоты рестеноза в
области стента в устье ПА может стать использование
стентов с лекарственным покрытием, ингибирующим
неоинтимальную гиперплазию. На протяжении послед-
них лет стенты, покрытые сиролимусом (рамапицином)
и паклитакселем, активно использовались в кардиологи-
ческой практике и показали низкую частоту развития
рестеноза по сравнению с непокрытыми металлически-
ми стентами [1, 2, 45, 69]. Однако их эффективность при
стентировании ПА еще неизвестна в связи с малочис-
ленностью работ и небольшим количеством пациентов,
включенных в исследования. С одной стороны получены
обнадеживающие данные, схожие с результатами при
коронарном стентировании, показавшие 0–12% ресте-
ноза [7, 29, 45, 69]. Однако настораживают и заставляют
задуматься о пользе стентов с лекарственным покрытием
результаты Lugmayr Н. et al. [46]. Авторы сообщили о
первом опыте имплантации стентов, покрытых сироли-
мусом, при лечении экстракраниальных стенозов ПА.
Через 6 месяцев после вмешательства при проведении
рентгеноконтрастной ангиографии была выявлена пора-
зительно высокая частота рестенозов, составившая
62,5% (в 5 из 8 установленных стентов). Таким образом,
еще предстоит выяснить, так ли эффективны стенты с
лекарственным покрытием в лечении стенозов в области
устья ПА, особенно в отдаленные сроки после операции,
когда повышается риск развития поздних тромбозов в
стенте. В основе позднего тромбоза лежит отсроченная
эндотелизация и воспалительная реакция на полимер-
ное покрытие стентов. Не последнее место занимает и
экономический вопрос. Высокая стоимость стентов с
лекарственным покрытием по сравнению с непокрыты-
ми стентами диктует необходимость тщательного анали-
за полученных в будущем результатов и выработки чет-
ких рекомендаций для какой категории больных в плане
снижения риска развития рестеноза такие стенты будут
необходимы (возможно, больным сахарным диабетом,
курильщикам). 

Говоря о рестенозе в стенте, нельзя не сказать о медика-
ментозной терапии, назначаемой пациентам на разных
этапах эндоваскулярного вмешательства, главным обра-
зом направленной на профилактику тромбоза в стенте.
Антиагрегантная и антитромботическая терапия до, во
время и после процедуры имеет огромное значение для
предотвращения образования тромбов и дистальной
эмболии. Для снижения риска развития подострого тром-
боза стента, который может развиться вследствие эндоте-
лиального повреждения и повреждения бляшки при стен-
тировании, до операции пациенты должны находиться на
антиагрегационной терапии. Обычно минимум за 4 дня
до операции пациенты начинают принимать аспирин (325
мг в день) и клопидогрель (75 мг в день) или тиклопидин
(250 мг дважды в день) [74]. Выбор этих лекарств основан
на опыте их использования при коронарном стентирова-
нии. Во время проведения эндоваскулярного вмешатель-
ства на ПА вводят гепарин. После проведения стентиро-
вания клопидогрель назначают в течение первого месяца
после процедуры, а аспирин обычно рекомендуют прини-
мать постоянно. Препараты обладают разным механиз-
мом действия и в комплексе оказывают более благопри-
ятный эффект, чем монотерапия. Период двойной анти-
агрегационной терапии может длиться от 3 до 12 месяцев,
если устанавливаются стенты с лекарственным покрыти-
ем, для профилактики развития позднего тромбоза в стен-
те [1, 53]. В кардиологической практике попытались
выяснить наличие взаимосвязи между отменой приема

антитромбатических средств и возникновением тромбоза
стента в коронарных артериях. Оказалось, что если паци-
ент одновременно прекращал прием аспирина и клопидо-
греля, то тромбоз стента с лекарственным покрытием
наступал в среднем через 7 дней, а если больной прекра-
щал прием только клопидогреля – в среднем через 30
дней [9].

Недостаточно убедительная корреляция между выра-
женностью клинической симптоматики и степенью
рестеноза, полученная во многих работах, порождает
очень важный вопрос: являлся ли стеноз в устье ПА веду-
щим патологическим механизмом в развитии клиники
ВБН? Отсюда вытекает еще один вопрос, волнующий
клиницистов и хирургов: является ли стентирование
устья ПА клинически полезной процедурой? Хотя сама
процедура технически несложная и связана с низкой
частотой осложнений, ее польза в профилактике первич-
ного и повторного инсульта остается под сомнением.
Как и при любой интервенционной процедуре, польза от
операции должна превышать риск самой операции.
Особенно остро стоит вопрос: какова тактика лечения
при выявлении асимптомных стенозов ПА? Адекватный
коллатеральный кровоток при поражении ПА не влияет
на риск формирования тромбоза в месте стеноза и не
снижает вероятность развития дистальной эмболии. Как
говорилось выше, окклюзирующее поражение экстрак-
раниального участка ПА клинически зачастую дебюти-
рует в виде инсульта без предварительных ТИА, приводя
к высокой частоте инвалидизации и смертности пациен-
тов. По мнению некоторых авторов [31, 42, 74], проведе-
ние эндоваскулярного вмешательства может считаться
оправданным в случае асимптомного течения процесса у
пациентов с повышенным риском развития инсульта
при: 1) стенозе ПА 70% и более, 2) быстро прогресси-
рующем стенозе, 3) поражении доминирующей или
единственной ПА, 4) грубом окклюзирующем пораже-
нии других ветвей дуги аорты.

CAVATAS является единственным рандомизированным
триалом, где проводился сравнительный анализ эндовас-
кулярного и медикаментозного (антиагреганты, антикоа-
гулянты, статины, корректировка сосудистых факторов
риска) лечения пациентов с симптоматическими стеноза-
ми ПА [19]. Ни один из пациентов, которых лечили меди-
каментозно (8 пациентов) или эндоваскулярно (8 пациен-
тов), не перенес инсульт в ВБС в течение среднего срока
динамического наблюдения 4,7 лет. Таким образом, триал
CAVATAS не выявил существенных различий между двумя
видами лечения. Однако основным недостатком работы
являлось небольшое количество больных, включенных в
исследование. Совершенно очевидно, что для оценки
эффективности методов лечения при атеросклеротическом
поражении ПА (особенно в области устья) необходимо
проведение крупных рандомизированных триалов,
сравнивающих результаты медикаментозного лечения и
стентирования у пациентов с одинаковыми сопутствующи-
ми заболеваниями и тяжестью клинических симптомов.
Первые серьезные результаты ожидаются от 5-летнего ран-
домизированного триала VAST (Vertebral Artery Stenting
Trial), начатого в 2008 г., в котором планируется проведение
сравнения оптимального медикаментозного лечения и
стентирования 180 пациентов, недавно перенесших ТИА
или нетяжелый ишемический инсульт в ВБС, со стенозом
ПА   50% [17].
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Заключение

Стентирование ПА является относительно новым методом
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развития рестенозов является ведущей проблемой эндовас-
кулярного вмешательства, которая требует решения в
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иного вида лечения в каждом конкретном случае.
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Balloon angioplasty with stenting is actual uninvasive and safe
method of vertebral arteries stenosis treatment, having high level
of technical success. But high rate of restenosis development is
leading problem of endovascular intervention. In review the

problem of restenosis development after vertebral artery proxi-
mal part stenting is being discussed as well as its clinical onset,
possible cause and factors promoting its formation and probable
direction of this problem solving.
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