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Патология сонных артерий занимает значимое место в структуре заболеваний, вызывающих недоста-
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Ведение 
Профилактика ишемического инфаркта го-

ловного мозга у пациентов с измененной цереб-
ральной гемодинамикой и в настоящее время 
является актуальной проблемой [1]. Патология 
сонных артерий занимает значимое место в 
структуре заболеваний, вызывающих недостаточ-
ность мозгового кровообращения, а хирургиче-
ское лечение данной группы заболеваний позво-
ляет предотвратить развитие инвалидизирую-
щих и смертельно опасных осложнений [2, 3]. 

Несмотря на многолетний опыт хирурги-
ческого лечения патологической извитости 
(ПИ) сонных артерий, сегодня нет единого 
мнения о роли данной патологии в развитии 
сосудистой мозговой недостаточности [4], 
стандартизированного перечня необходимых 
методов обследования для уточнения диагноза 
и определения показаний к оперативному ле-
чению [5, 6], а множество хирургических тех-
ник свидетельствует об отсутствии оптималь-
ного способа ликвидации извитости [7, 8]. 

Клиника 
Неврологические проявления сосудистой 

мозговой недостаточности, вызванные извито-
стью сонных артерий, составляют до 16 % от 
всех случаев, обусловленных экстракраниаль-
ной сосудистой патологией [9]. Клинические 
проявления ПИ сонных артерий разнообразны, 
включают признаки нарушения кровообраще-
ния как в каротидном, так и в вертебробази-
лярном бассейне [10]. Отсутствие патогномо-
ничных симптомов, характерных для ПИ, за-
трудняет постановку диагноза на основании 
неврологических проявлений [11].  

Сосудистая мозговая недостаточность раз-
вивается в результате действия следующих ме-
ханизмов: 

 Гемодинамического — связанного с по-
терей давления и энергии вследствие редукции 
тока крови при прохождении по извитому уча-
стку, приводящей к дефициту доставки кисло-
рода и питательных веществ в головной мозг 
[12, 13, 14]. 
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 Эмболического — обусловленного воз-
никновением турбулентных течений, вызы-
вающих повреждение интимы и приводящих к 
образованию микроэмболов (агрегатов тром-
боцитов) с последующей эмболией интракра-
ниальных сосудов головного мозга [12, 15]. 

Течение сосудистой мозговой недостаточно-
сти при ПИ может иметь как острый, так и хрони-
ческий характер [16]. С одной стороны, данная 
патология описывается как причина прогрессиро-
вания нарушения церебральной гемодинамики, 
развития неврологической симптоматики, транзи-
торных ишемических атак (ТИА), проявлений 
дисциркуляторной энцефалопатии и является 
фактором риска развития ишемического инфаркта 
головного мозга [5, 17, 18]. С другой — как вари-
ант нормы, «случайная находка» при проведении 
инструментальных методов исследования, кото-
рая не влияет на церебральную гемодинамику и не 
вызывает развития ТИА и острого нарушения моз-
гового кровообращения (ОНМК) [12, 19, 13, 20]. 

Необходимо отметить, что по разным при-
чинам остаются недиагностированными до 20 % 
от всех ТИА. Пациенты не акцентируют вни-
мание на симптомах кратковременного очаго-
вого неврологического дефицита или не помнят 
об их наличии в анамнезе [21, 22]. Также необ-
ходимо учитывать возможность возникновения 
ТИА во время сна [21, 23]. Отмечается увеличе-
ние риска транзиторных ишемических атак при 
патологической извитости у пациентов с сопут-
ствующей артериальной гипертензией [24]. 

Важным моментом является зависимость 
выраженности симптомов нарушения мозгово-
го кровообращения от положения головы. При 
наличии ПИ наклон или поворот головы в ту 
или иную сторону может стать причиной фор-
мирования более выраженного изгиба, который 
может послужить триггером развития недоста-
точности мозгового кровообращения, вплоть до 
развития ТИА и ОНМК [4, 13]. 

Диагностика 
В настоящее время нет единого мнения о 

перечне методов обследования, необходимых 
для уточнения диагноза и определения показа-
ний к оперативному лечению пациентов с ПИ 
сонных артерий [5, 6]. Общепризнана важность 
УЗИ в диагностике патологии сонных артерий, 
точность метода в верификации ПИ сонных 
артерий достигает 90 % [5, 7, 11]. Однако УЗИ 
имеет ряд ограничений, связанных с трудно-
стями визуализации и измерения скоростных 
характеристик кровотока при субкраниальных 
извитостях сонных артерий [6, 25]. 

В ряде случаев рекомендуется выполнение 
каротидной рентгеноконтрастной ангиографии 
[7, 8, 26]. Однако наличие всего двух проекций 
может привести к расхождению данных ангио-
графии с интраоперационной макроскопиче-

ской картиной [27]. Данную проблему может 
разрешить выполнение компьютерной томогра-
фии (КТ) брахиоцефальных артерий (БЦА) с 
контрастированием [2]. КТ позволяет добиться 
высокой, достигающей 100 %, чувствительности 
и специфичности в диагностике патологии сон-
ных артерий за счет внутрипросветного контра-
стирования сосудистой системы и современных 
возможностей построения 3D-реконструкций на 
основе полученных срезов [28, 29]. 

Магнитно-резонансная томография позволя-
ет визуализировать ПИ и более точно верифици-
ровать морфологические изменения головного 
мозга [6, 11, 28]. Данный метод обладает воз-
можностями визуализации без применения кон-
трастирования и позволяет избавить пациента от 
лучевой нагрузки [6, 30]. Отмечается преимуще-
ство данного метода исследования перед КТ в 
диагностике лакунарных инфарктов (только 7 % 
лакунарных инфарктов видны на КТ) [26], а так-
же большая информативность в оценке размеров 
и локализации ишемических очагов [31]. 

Показания к оперативному лечению 
В настоящее время накоплен многолетний 

опыт хирургического лечения патологической 
извитости сонных артерий. Однако противоре-
чивые сведения о роли данной патологии в раз-
витии нарушения мозгового кровообращения 
объясняют отсутствие стандартизированных по-
казаний к оперативному лечению [6, 27, 32]. 

В ряде случаев ПИ сонных артерий опи-
сывается как состояние, не требующее хирур-
гической коррекции, так как связь неврологи-
ческих проявлений с данной патологией не 
всегда ясна [12, 13]. Ряд авторов предлагает 
оперировать только извитости сонных артерий, 
сочетающиеся с проявлениями сосудистой 
мозговой недостаточности [8, 15]. Наличие в 
анамнезе установленных ТИА и ОНМК на сто-
роне поражения признается большинством ав-
торов как несомненные показания к оператив-
ному лечению [6, 8, 33], вплоть до принятия 
решения о необходимости операции только у 
пациентов с наличием в анамнезе эпизода оча-
говой неврологической симптоматики, вы-
званной дефицитом кровообращения в каро-
тидном бассейне на стороне извитости [33]. 

Нерешенным остается вопрос о том, нуж-
но ли оперировать асимптомных пациентов с 
ПИ сонных артерий [6]. В ряде исследований 
указывается на выполнение оперативных вме-
шательств по поводу извитости сонных арте-
рий, при условии ее гемодинамической значи-
мости, независимо от проявлений сосудистой 
мозговой недостаточности [11, 16, 34]. 

Существенные различия имеет пороговое 
значение линейной скорости кровотока (ЛСК), 
которое характеризует извитость как гемоди-
намически значимую. Ряд исследователей счи-
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тает таким значением скорость более 120 см/с 
[2, 34], другие — более 200 см/с [5, 11]. Важ-
ным критерием в определении гемодинамиче-
ской значимости является величина отношения 
ЛСКmax к ЛСК на участке артерии прокси-
мальнее изгиба, которая также не имеет единого 
значения, а варьируется от 1,5 до 2,5 [6, 35, 36]. 

Наиболее частой причиной развития ише-
мического инфаркта головного мозга, по мне-
нию большинства исследователей, являются 
состояния, вызывающие ускорение кровотока 
во внутренней сонной артерии (ВСА) [37, 38]. 
Существует мнение, что редукция кровотока в 
средней мозговой артерии более 50 % является 
показанием к оперативному лечению [26]. Ряд 
авторов предлагает оперировать все извитости 
со значением угла изгиба менее 60° и стенозом 
в месте перегиба более 50 %, сочетающиеся с 
неврологическими проявлениями [16, 26]. 

Отмечается, что отсутствие эффекта от анти-
агрегатной терапии в течение 3-х месяцев у паци-
ентов с ПИ сонных артерий и хроническим тече-
нием сосудистой мозговой недостаточности явля-
ется показанием к оперативному лечению [2, 32]. 

Важнейшей целью выполнения операций 
на сонных артериях является профилактика 
ишемических инфарктов головного мозга [1]. 
При наличии гемодинамически значимой ПИ и 
возможности клинической манифестации за-
болевания с развития ТИА или ОНМК предла-
гается оперировать асимптомных пациентов с 
профилактической целью [5, 11]. С другой сто-
роны, нет четких доказательств о возможности 
развития ТИА и ОНМК у пациентов данной 
группы [3, 7, 17, 19], а проведение оперативного 
вмешательства на магистральных артериях шеи 
несет риск развития осложнений [8, 16]. 

Сочетание атеросклеротического пораже-
ния и ПИ является фактором риска прогресси-
рования нарушений мозгового кровообраще-
ния и требует выполнения хирургической кор-
рекции обоих состояний [26, 27]. 

Хирургическое лечение 
Выполнение операций по поводу ПИ воз-

можно как в условиях общей анестезии [7, 8], 

так и комбинации проводниковой и местной ин-
фильтративной анестезий [39]. Обязательным 
является проведение мониторинга артериального 
давления, сатурации, ЭКГ [7, 10]. Отмечается 
необходимость мониторинга мозгового кровооб-
ращения путем транскраниальной доплерогра-
фии [7, 40], транскраниальной венозной окси-
метрии [41] или электроэнцефалографии [26]. 
При использовании комбинации местной и про-
водниковой анестезий возможно непрерывное 
общение с пациентом во время операции [39]. 

Современные каноны анестезиологическо-
го пособия предусматривают: защиту головно-
го мозга путем создания управляемой артери-
альной гипертензии [7, 41], контроль ретро-
градного давления во время пережатия сосуда 
от 60 до 80 мм рт. ст. и индекса ретроградного 
давления более 40 % [41, 42]. 

Профилактика тромбоэмболических ос-
ложнений осуществляется приемом антиагре-
гантов в пред- и послеоперационном периоде в 
дозировке от 75 до 300 мг [43], введением ге-
парина в дозировке от 30 до 50 ЕД/кг интрао-
перационно, назначением низкомолекулярных 
гепаринов в раннем послеоперационном пе-
риоде [7, 8, 10, 36]. 

Существуют различные техники хирурги-
ческого лечения ПИ сонных артерий, описан-
ные в научной литературе [2, 7, 8, 32, 33]. По 
данным ряда авторов, продолжительность опе-
рации по поводу патологической извитости 
ВСА колеблется от 50 до 150 минут, времени 
окклюзии ВСА — от 10 до 32 минут [7, 8, 10, 
36]. Постановка временного шунта при опера-
циях по поводу изолированной извитости сон-
ных артерий, как правило, не требуется [7]. 

По поводу извитости сонных артерий вы-
полняются следующие операции: 

1. Артериолиз ВСА — заключается в рас-
сечении периартериальных спаек и мембран [7, 
44] (рисунок 1). 

2. Транспозиция ВСА — заключается в 
перемещении сосуда более поверхностно и арте-
риопексии за грудино-ключичино-сосцевидную 
мышцу [7, 44] (рисунок 2). 

 

             
          Рисунок 1 — Артериолиз ВСА [7]:                                Рисунок 2 — Техника транспозиции ВСА [7]: 
А — рассечение периартериальных спаек;                           А — транспозиция ВСА; В — артериопексия 
              В — полученный результат                                         за грудино-ключичино-сосцевидную мышцу 
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3. Низведение ВСА с наложением анастомо-
за конец в бок общей сонной артерии (ОСА). 

 Первый вариант: отсечение ВСА проис-
ходит несколько выше устья, прошивание и 
перевязка проксимального конца ВСА, редрес-
сация и наложение анастомоза конец ВСА в 
бок ОСА [27, 44, 45] (рисунок 3). 

 Второй вариант: отсечение ВСА происходит 
непосредственно у устья, устье ушивается непре-
рывным швом, затем выполняется редрессация, 
наложение анастомоза и формирование новой би-
фуркации [2, 10, 32, 33], также предлагается внут-
риартериальное бужирование ВСА для разруше-
ния внутриартериальных стриктур [2] (рисунок 4). 

 

 

Рисунок 3 — Техника коррекции извитости путем низведения ВСА [45], 
вариант 1: А — отсечение ВСА выше устья; В — редрессация и наложение анастомоза 

 

Рисунок 4 — Техника коррекции извитости путем низведения ВСА [2], 
вариант 2: А — отсечение ВСА от устья; В — выпрямление и бужирование ВСА; 

С, D — имплантация ВСА с закрытием артериотомического отверстия 
 
 
4. Резекция проксимального участка ВСА, 

редрессация и реимплантация в старое устье 
[3, 30] (рисунок 5). 

5. Пересечение ВСА у устья, продольное 
рассечение ОСА в проксимальном направле-

нии и ВСА — в дистальном направлении, ред-
рессация ВСА, наложение длинного анастомо-
за с формированием новой бифуркации, в ре-
зультате которого происходит более прокси-
мальная имплантация ВСА [8, 36] (рисунок 6). 

 

                     

     Рисунок 5 — Резекция проксимального                     Рисунок 6 — Техника коррекции извитости ВСА 
участка ВСА [7]: А — резекция участка ВСА;               с реконструкцией бифуркации [8]: 1 — резекция 
                В — наложение анастомоза                                   участка ВСА; 2 — артериотомия ВСА и ОСА; 
                                                                                                                       3 — наложение анастомоза 
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6. Резекция участка ОСА с наложением ана-
стомоза «конец в конец», часто сочетается с пе-
ресечением и перевязкой наружной сонной арте-
рии (НСА). Возможно выполнение резекции как 
участка ОСА ниже бифуркации, так и резекция 
самой бифуркации [36, 44, 45] (рисунок 7 A). 

Существует мнение, что данный метод 
может быть использован только при возмож-
ности сохранения НСА, так как она участву-
ет в формировании важных коллатералей, 
кровоснабжающих головной мозг [33] (рису-
нок 7 B). 

 

 
Рисунок 7 — Резекция участка ОСА с анастомозом «конец в конец» [45]: 

А — перевязка и отсечение НСА; В — с сохранением НСА 
 
 
7. Резекция избыточного участка ВСА, про-

дольная артериотомия по передней поверхности 
ВСА дистально и проксимально с возможным 
переходом на ОСА, наложение анастомоза «ко-
нец в конец», закрытие продольного артериото-
мического отверстия происходит с помощью ау-
товенозной заплаты [39, 45, 46] (рисунок 8). 

8. Резекция непосредственно извитого уча-
стка ВСА с наложением анастомоза «конец в 
конец» [10, 33, 45]. Техника характеризуется 
сложностью наложения анастомоза, особенно 
при дистальных извитостях, а также риском 
ятрогенного повреждения черепно-мозговых 
нервов [26, 44] (рисунок 9). 

 

                          
Рисунок 8 — Техника коррекции извитостей сложных                      Рисунок 9 — Резекция непосредственно 
 морфологических конфигураций с использованием          извитого участка ВСА [45]: А — резекция извитого 
                      аутовенозной заплаты [46]                                    участка ВСА; В — наложение анастомоза 
 
 

9. Резекция непосредственно извитого уча-
стка ВСА, имплантация ВСА в новое устье, 
наложение анастомоза конец ВСА в бок НСА. 
Данная техника обосновывается необходимо-
стью сохранения НСА [8] (рисунок 10). 

10. Протезирование может использоваться 
при ятрогенных повреждениях ВСА во время 

выделения, при аневризматическом изменении 
артериальной стенки, при сочетании извитости 
и атеросклеротического поражения сонных ар-
терий, при малых диаметрах ВСА, возможно, 
как аутовенозное протезирование, так и ис-
пользование протезов из политетрафторэтиле-
на (ПТФЭ) [3, 7, 8, 36] (рисунок 11). 
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  Рисунок 10 — Техника коррекции извитости ВСА                             Рисунок 11 — Аутовенозное 
с сохранением НСА [8]: 1 — отсечение ВСА от устья,             протезирование ВСА [8]: 1 — отсечение ВСА 
резекция извитого участка; 2 — закрытие артериотоми-                    от устья, резекция извитого участка; 
     ческого отверстия; 3 — наложение анастомоза                          2 — аутовенозное протезирование 
 
 

Осложнения в послеоперационном периоде 
Выполнение оперативных вмешательств 

на сонных артериях по поводу ПИ сопровож-
дается риском развития ряда осложнений, что 
необходимо учитывать при определении пока-
заний к оперативному лечению и выборе спо-
соба операции [3, 7, 8, 45, 47]. 

Все операции на сонных артериях сопро-
вождаются риском развития ипсилатерального 
инсульта. Так, по данным ECST, ежегодный 
риск развития инсульта на стороне выполнен-
ной каротидной эндартерэктомии при стенозе 
от 0 до 39 % составляет 2,7 % [38], что сопос-
тавимо с риском хирургической ликвидации 
патологической извитости. Кроме того, сим-
птомные пациенты входят в группу высокого 
церебрального риска (риска развития ТИА и 
ОНМК в послеоперационном периоде) [47]. 

В раннем послеоперационном периоде воз-
можно развитие следующих осложнений: кро-
вотечение из зоны реконструкции — до 2 % [7], 
послеоперационная гематома — до 10 % [7, 
48], повреждение черепно-мозговых нервов 
(IX, XI, XII) — до 16 % [5, 48], развитие буль-
барного синдрома — в 2 % случаев [10], разви-
тие синдрома Горнера — 5 % [7]. Сочетание 
патологической извитости с высокой бифурка-
цией общей сонной артерии, является факто-
ром риска развития нейропатии черепно-
мозговых нервов в послеоперационном перио-
де [47]. Общая вероятность развития осложне-
ний со стороны послеоперационной раны в 
раннем послеоперационном периоде составля-
ет от 9,2 до 17,7 % [7, 48]. 

С практической точки зрения для оценки 
целесообразности выполнения операций на сон-
ных артериях используется суммарный показа-
тель «инсульт и смерть от любых причин» в по-
слеоперационном периоде [38]. Данный показа-
тель в первый месяц после операции по поводу 
извитости сонных артерий не имеет стандартизи-

рованного значения и не учитывается при опреде-
лении показаний к оперативному лечению [4, 45]. 

Показатель «инсульт и смертность» в по-
слеоперационном периоде сроком наблюдения 
до 5 лет колеблется от 1,2 до 4 % [3–5, 8, 16, 
36, 45]. Летальность вследствие перенесенного 
ишемического инфаркта головного мозга в по-
слеоперационном периоде составляет от 1,8 до 
3,8 % [2, 11, 36]. Ряд авторов приводит данные об 
отсутствии ишемических инфарктов головного 
мозга в послеоперационном периоде [2, 7, 11, 34]. 

В позднем послеоперационном периоде 
возможно развитие следующих осложнений: 

 рестеноз в месте наложения анастомоза 
составляет от 2,5 до 9,1 % [3, 36]. Отмечается 
более частое развитие рестеноза после проте-
зирования ВСА трансплантатом из ПТФЭ, что 
составляет 16 % от всех протезирований ВСА 
по поводу извитости [3]. Необходимо отметить 
исследование, в котором полная проходимость 
анастомозов сохранилась у 100 % проопериро-
ванных пациентов за 10 лет наблюдения, когда 
выполнялись только низведения ВСА с нало-
жением анастомоза конец в бок ОСА [2]; 

 тромбоз ВСА на стороне операции дос-
тигает 2,4 % [3]; 

 ложная аневризма в зоне анастомоза — 
до 1 % [5, 49]; 

 резидуальная гемодинамически значимая 
извитость сонных артерий до 3 % отмечается 
только после резекционных вмешательств по по-
воду ПИ [3]. Однако применение аутовенозного 
протезирования может приводить к формирова-
нию новых извитостей с возникновением турбу-
лентных течений и риском тромбирования ауто-
венозного трансплантата, что объясняется осо-
бенностями строения венозной стенки [50]. 

Заключение 
В настоящее время произведено одно од-

ноцентровое рандомизированное исследова-
ние, в котором, к сожалению, нет традицион-
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ного разделения пациентов на симптомных и 
асимптомных, как при изучении каротидных эн-
дартерэктомий, а также используется только один 
способ хирургической коррекции ПИ сонных ар-
терий [32]. Результаты исследования показывают, 
что оперативное лечение ПИ ВСА является более 
эффективным методом профилактики развития 
ОНМК, чем медикаментозная терапия [2, 32]. Од-
нако, на наш взгляд, данный подход не может 
распространяться на случаи асимптомного тече-
ния сосудистой недостаточности. 

Разнообразие клинических проявлений, 
отсутствие стандартов диагностики, расплывча-
тые показания к оперативному лечению, множе-
ство описанных хирургических техник, отсутст-
вие анализа рисков развития осложнений в по-
слеоперационном периоде требуют проведения 
дальнейших исследований данной патологии, 
стандартизации алгоритма диагностики, показа-
ний к оперативному лечению и оптимизации 
выбора способа хирургического лечения. 
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ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ: 

ЭТАПЫ ЛЕЧЕБНО-ДИАГНОСТИЧЕСКИХ МЕРОПРИЯТИЙ 
(обзор литературы) 

Д. П. Саливончик 

Гомельский государственный медицинский университет 

Поэтапное ведение пациента с фибрилляцией предсердий позволяет адекватно оценить тяжесть состоя-
ния больного, оценить вероятный риск развития кардиоэмболического инсульта, восстановить синусовый 
ритм либо добиться контроля частоты желудочковых сокращений при сохраняющейся постоянной форме 
ФП. Препаратом выбора при терапии ФП для предупреждения кардиоваскулярного инсульта по шкалам 
CHADS2 и CHA2DS2-VASc является варфарином под контролем МНО (2,0–3,0). 

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, контроль ритма, контроль ЧСС, варфарин, МНО. 

ATRIAL FIBRILLATION: THE STAGES OF TREATMENT 
AND DIAGNOSTIC MEASURES 

(literature review) 

D. P. Salivonchyk 

Gomel State Medical University 

The stage-to-stage care after an AF patient can adequately assess the severity of the patient`s state, to assess the 
possible risk of cardioembolic stroke, to restore sinus rhythm or to obtain control of ventricular rate in the perma-
nent form of persistent AF. Warfarin under the control of INR (2.0–3.0) is a drug to prevent cardiovascular stroke 
according to the scales CHADS2 and CHA2DS2-VASc in AF treatment. 

Key words: atrial fibrillation, rhythm control, rate control, warfarin, INR. 
 
 
Введение 
Фибрилляция предсердий (ФП) — наибо-

лее распространенное нарушение ритма серд-
ца. Ее частота в общей популяции составляет 
1–2 % и этот показатель, вероятно, увеличится 
вдвое в ближайшие 50 лет [1]. 

Этап 1 — Исходные знания о сердечно-
сосудистых исходах и состояниях, ассоции-
рованных с фибрилляцией предсердий. ФП — 
увеличивает риск инсульта в 5 раз. Ишемиче-

ский инсульт у больных с ФП часто заканчива-
ется смертью и по сравнению с инсультом дру-
гой природы приводит к наиболее выраженной 
инвалидизации и чаще рецидивирует. ФП ас-
социируется с увеличением смертности, часто-
ты инсульта и других тромбоэмболических ос-
ложнений, сердечной недостаточности и гос-
питализаций, снижением переносимости физи-
ческой нагрузки и дисфункцией левого желу-
дочка (ЛЖ). Данные представлены в таблице 1. 


