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Аннотация
Представлен случай лечения пациента 72 лет с рецидивирующими транзиторными ишемическими атаками в бассейне правой внутренней сонной ар-
терии (ВСА) на фоне неконтролируемой артериальной гипертензии. По данным дуплексного сканирования и прямой ангиографии у пациента выявлены 
стеноз до 60% с признаками нестабильной бляшки в шейном сегменте, а также стеноз до 90% в кавернозном сегменте правой ВСА. При дообследо-
вании у пациента обнаружен стеноз левой почечной артерии 80%. На первом этапе пациенту выполнено отсроченное одномоментное стентирование 
экстракраниального и интракраниального стенозов правой ВСА, на втором этапе — стентирование левой почечной артерии. Осложнений во время 
операций и в послеоперационном периоде не возникло. Результаты показывают, что данная тактика лечения является малоинвазивной, безопасной 
и эффективной у симптомных пациентов и может рассматриваться как один из способов лечения данной патологии.
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Abstract
We describe a case of 72-year-old patient with recurrent transient ischemic attacks in the right internal carotid artery (ICA) territory associated with uncontrolled 
hypertension. Duplex ultrasonography und carotid angiography showed a < 60% stenosis with signs of a vulnerable plaque in the cervical segment, as well as a 
< 90% stenosis in the cavernous segment of the right ICA. After further examination the patient was diagnosed with an 80% renal artery stenosis. First, the patient 
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фективности стентирования коронарных артерий каротид-
ное стентирование также вскоре заменило изолированную 
баллонную ангиопластику СА.

В настоящее время проводится хирургическое лечение экс-
тракраниальных стенозов у пациентов без симптоматики и 
перенесённых острых нарушений мозгового кровообраще-
ния (ОНМК) — при бессимптомных стенозах СА и у паци-
ентов, перенёсших ОНМК или имеющих симптоматику — 
с церебральной недостаточностью. В обоих вариантах поль-
за от восстановления просвета ВСА доказана. Современные 
исследования реваскуляризации направлены на уточнение 
показаний и выбор её оптимального способа в зависимости 
от сопутствующего клинического профиля и кумулятивной 
коморбидности. Дополняются как показания к реваскуля-
ризации, так и способы её проведения: стентирование или 
открытое хирургическое вмешательство. 

Одной из нерешённых проблем в хирургии ВСА является 
целесообразность лечения СА на интракраниальном уров-
не. Так, встречаемость симптомного поражения ВСА в ин-
тракраниальных сегментах составляет от 1 до 15 на 100 тыс. 
[6]. С учётом возможности реваскуляризации интракра-
ниальных сегментов ВСА только эндоваскулярными ме-
тодами или созданием технически сложного транскрани-
ального анастомоза исследования, посвященные данной 
патологии, были сосредоточены в основном на сравнении 
эффективности медикаментозной терапии с баллонной ан-
гиопластикой и стентированием СА в интракраниальных 
сегментах. 

Эндоваскулярное лечение в качестве профилактики ин-
сульта у пациентов с внутричерепными стенозами появи-
лось в 1980-х гг. Баллонная ангиопластика выполнялась 
пациентам с повторными нарушениями мозгового кровоо-
бращения на фоне медикаментозной терапии. Ближайшие 
и отдалённые результаты ангиопластики сопровождались 
высокой частотой тромбозов и рестенозов, а частота пери-
процедурных инсультов составляла 4–50% [7–9]. Внедре-
ние специальных стентов для интракраниальных отделов 
снизило частоту инсультов до 10% в год при рестенозе до 
35% [10]. 

В многоцентровом исследовании SAMMPRIS (Stenting 
and Aggressive Medical Management for Preventing Recurrent 

Введение

Связь сосудов шеи и сознания человека описана ещё во 
времена античной Греции — так, термин «сонная арте-
рия» (СА) происходит от древнегреческого karos (κάρος), 
что означает «одурманивать». Первое описание СА при-
писывается Гиппократу [1]. С тех пор понимание причин 
инсульта постепенно расширялось. Первым в Средневе-
ковой Европе о связи стенозов СА и инсульта сообщил 
шведский патолог Wepfer, который в своей работе «Historiae 
Apoplecticorum» (1658) представил 4 случая смерти пациен-
тов от апоплексического удара, у которых при вскрытии 
были обнаружены тромбы в СА. Важной вехой понимания 
церебрального кровообращения стала работа Thomas Willis 
«Cerebri Anatome» (1664), в которой он описал артериаль-
ный круг головного мозга, теперь носящий его имя. Значе-
ние анастомозов было подтверждено в данной работе слу-
чаем смерти от ракового поражения пациента, у которого 
при аутопсии была выявлена хроническая окклюзия СА, не 
приведшая к апоплексическому удару. В дальнейшем связь 
стенозов СА и нарушения мозгового кровообращения по-
лучила всё большую доказательную базу. 

Так, в конце XIX в. была доказана связь между закупор-
кой СА и инфарктом головного мозга. Х. Киари выдвинул 
гипотезу тромбоэмболии, изучая изъязвлённую бляшку 
и поверхностный тромб. Его результаты были первыми, 
показавшими, что атеросклероз СА является важным ис-
точником церебральных эмболов, вызывающих инсульт, и 
побудили его предложить исследовать СА при вскрытии. 
В 1914 г. Р. Хант определил, что как окклюзия, так и стеноз 
СА могут вызывать церебральные синдромы, и для опи-
сания этого ввёл термин «церебральная перемежающаяся 
хромота». После накопления данных о влиянии стенозов 
СА на развитие инсульта во второй половине ХХ в. стали 
разрабатываться различные способы восстановления кро-
вотока по СА. Первая хирургическая реконструкция СА 
была проведена в Буэнос-Айресе в 1951 г. нейрохирургом 
Р. Карреа, который выполнил реадресацию внутренней СА 
(ВСА) с анастомозом наружной СА [2]. М. Дебейки про-
вёл первую каротидную эндартерэктомию в августе 1953 г. 
[3]. С. Кербер в 1980 г.  осуществил первую баллонную ан-
гиопластику СА во время эндартерэктомии [4], М. Клаус 
в 1981 г. — первую изолированную ангиопластику СА [5]. 
На основании полученного опыта и данных о высокой эф-

had a single-stage stenting for extracranial and intracranial stenoses of the right ICA, then left renal artery stenting. No intraoperative and postoperative compli-
cations were observed. These results show that this surgical treatment is minimally invasive, safe, and effective in symptomatic patients and may be considered 
for the disease.
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длительного времени с максимальными цифрами АД 
250/130 мм рт. ст., антигипертензивную терапию принимал 
нерегулярно. Стаж курения более 50 лет. На диспансерном 
учёте по поводу хронических заболеваний не состоит. Трав-
мы отрицает, со слов алкоголь не употребляет.

Объективный осмотр: телосложение гиперстеническое, 
кожные покровы гиперемированы. Температура тела 
36,3ºС. АД на момент поступления 210/100 мм рт. ст. Элек-
трокардиограмма: синусовый ритм с ЧСС 105 уд/мин. 
Признаки гипертрофии левого желудочка. Электрическая 
ось сердца смещена влево. ЧДД 18 в минуту. Глюкоза крови 
4,4 ммоль/л; МНО — 0,9; тромбоциты 380 × 109/л; эри-
троциты 5,2 × 1012/л%; гемоглобин 165 г/л; лейкоциты 
9,4 × 109/л, гематокрит 0,54.

Неврологический статус: Шкала Глазго — 15 баллов, со-
знание ясное, речь не нарушена. Общемозговая симптома-
тика отсутствует. Зрачки правильной формы, D = S, фото-
реакции живые, движения глазных яблок не ограничены, 
нистагма нет. Слегка сглажена левая носогубная складка. 
Глотание не нарушено. Сухожильные рефлексы с конеч-
ностей D < S. Гипотония мышц левых конечностей: парез 
в левой руке 3 балла, парез в левой ноге 2 балла. Гемигипе-
стезия слева. Пальценосовую пробу выполняет с промахи-
ванием слева. Положительный рефлекс Бабинского слева. 
Суммарный неврологический дефицит по шкале NIHSS 
8 баллов [16].

По данным мультиспиральной компьютерной томографии 
(МСКТ) головного мозга вывлены постишемические ки-
сты теменной доли правой гемисферы (рис. 1). Признаков 
ОНМК не установлено, шкала ASPECTS (Alberta Stroke 
Program Early CT Score) — 10 баллов [17].

По данным ультразвукового сканирования сонных арте-
рий (УЗДГ), выполненного в приёмном покое, выявлен 
стеноз правой ВСА 70% в шейном сегменте, бляшка была 
описана как тип 3С по классификации GWN (Gray–Weale–
Nicolaides) и расценена как нестабильная [18, 19]. Скорость 
кровотока в зоне стеноза составила 140 см/с.

Учитывая характер бляшки по данным УЗДГ, отсутствие 
признаков геморрагического поражения, а также отсут-
ствие ранних признаков ишемического поражения голов-

stroke in Intracranial Stenosis) оценивалась эффективность 
медикаментозного лечения в сочетании с ангиопластикой 
и стентированием стентом Wingspan по сравнению только 
с медикаментозным лечением в отношении профилак-
тики инсульта у пациентов высокого риска со стенозами 
70–99% интракраниальных артерий. Исследование было 
остановлено досрочно в связи с высокой частотой инсуль-
тов и смертей в течение 30 дней после операции в группе 
стентированных пациентов (14,7 против 5,8% в группе 
консервативной терапии) [11]. В 2019 г. в журнале «Stroke» 
вышла статья, посвящённая результатам исследования 
WEAVE (Wingspan Stent System Post Market Surveillance). 
В статье была представлена оценка безопасности установ-
ки интракраниального стента Wingspan. В анализ вошли 
152 пациента, которым был имплантирован данный стент. 
Результаты анализа оказались достаточно обнадёживаю-
щими — перипроцедурные и ранние послеоперационные 
осложнения возникли лишь в 2,6% случаев. Отдалённые 
результаты применения интракраниальных стентов пока 
недоступны. Стоит также указать на сложные критерии от-
бора пациентов и экспертный уровень хирургических бри-
гад, участвовавших в исследовании [12]. Таким образом, 
коррекция поражений интракраниальных отделов ВСА 
остается серьёзной проблемой. Результаты эндоваскуляр-
ных вмешательств у пациентов с интракраниальными сте-
нозами ещё далеки от идеальных и уступают медикамен-
тозной терапии [13, 14]. 

В современных рекомендациях стентирование стенозов 
интракраниальных артерий рассматривается только как 
эффективный метод профилактики повторной окклюзии 
в зоне стеноза после восстановления кровотока методом 
механической тромбэкстракции при остром ишемическом 
инсульте. Таким образом, при наличии выраженного, но 
асимптомного интракраниального стеноза в современных 
условиях рекомендовано проведение консервативной тера-
пии [15]. Тем не менее существует большая группа больных 
с симптомными стенозами, вызывающими частые рециди-
вирующие транзиторные ишемические атаки (ТИА) или 
ОНМК. У подобных пациентов необходимо рассмотреть 
возможность выполнения эндоваскулярной ангиопласти-
ки и/или стентирования интракраниальных отделов ВСА 
для улучшения отдалённого прогноза [15]. 

Описание клинического случая

Пациент М., 72 года, поступил в ГБУЗ «Гусевская ЦРБ» с 
подозрением на ОНМК в бассейне правой ВСА спустя 4 ч 
от начала симптоматики. Жалобы при поступлении были 
на слабость в левых конечностях, головокружение, онеме-
ние лица.

Из анамнеза известно, что ранее на фоне подъёма артери-
ального давления (АД) до 240 мм рт. ст. у пациента развива-
лись нарушение речи и онемение лица, проходившие после 
нормализации АД до привычных цифр — 180/90 мм рт. ст. 
Пациент отмечал не менее 4 подобных эпизодов за послед-
ние 2 года. Последний эпизод онемения лица развился на 
фоне привычных цифр АД и сопровождался слабостью в ле-
вых конечностях. После обращения за медицинской помо-
щью был госпитализирован с диагнозом: ЦВБ, ОНМК? Со-
путствующие: Гипертоническая болезнь 3 степени, риск 4. 

Анамнез жизни: ОНМК, острый инфаркт миокарда от-
рицает. Страдает артериальной гипертензией в течение 

Рис. 1. Бесконтрастная КТ головного мозга пациента М. при посту-
плении. 
ASPECTS 10 баллов.

Fig. 1. Plain brain multislice computed tomography of patient M. on ad-
mission. 
ASPECTS 10.
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ного мозга по данным МСКТ, невозможность проведения 
тромболитической терапии (время от начала симптомати-
ки более 4,5 ч), пациенту выполнена церебральная ангио-
графия для определения показаний и принятия решения об 
эндоваскулярной тромбэкстракции. Выполнение перфу-
зии головного мозга не проводилось, т.к. время от начала 
заболевания составило менее 6 ч [20]. На церебральной ан-
гиографии выявлены стеноз правой ВСА в шейном сегмен-
те (С1 сегмент) до 60% с признаками нестабильной бляшки 
(затёк контраста в полость ядра) и флотирующей интимы, 
стеноз правой ВСА в кавернозном сегменте (С4 сегмент) 
[21] до 90%. Левая ВСА, позвоночные артерии — без при-
знаков стенозирования. Признаков артериовенозных 
мальформаций, аневризм головного мозга не выявлено. 
Тип Виллизиева круга был определён как разобщённый и 
классифицирован как тип Ac2Pc. Установлены отсутствие 
передней соединительной артерии, а также гипоплазия 
задних соединительных артерий [22] (рис. 2).

Церебральный кровоток в бассейне правой гемисферы — 
без признаков замедления, степень кровотока TICI3 (throm- 
bolysis in cerebral infarction) [23] (рис. 3).

Учитывая сохранение кровотока на уровне TICI3 по правым 
ВСА и средней мозговой артерии, а также повышенный 
риск геморрагической трансформации на фоне назначения 

Рис. 3. Церебральная ангиография пациента М.
Выявлен стеноз правой ВСА в С1 сегменте до 60% с признаками 
флотирующей интимы и затёком контраста в ядро бляшки (чёр-
ные стрелки). Стеноз до 90% ВСА в С4 сегменте (белые стрелки).

Fig. 3. Patient M.' cerebral angiography.
Right ICA C1 stenosis to 60% with signs of floating intima and contrast 
agent leakage into the plaque core (black arrows) in. ICA C4 stenosis 
to 90% (white arrows).
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Рис. 2. Схема Виллизиева круга головного мозга пациента М.
А — тип О (полностью замкнутый Виллизиев круг, синими стрелками обозначен кровоток по кругу Вилленса — возможность реверсивного 
артериального кровотока при стенозе или окклюзии экстракраниальных артерий), встречаемость в популяции — 11,9%; В — тип Ас2Рс 
(полностью разомкнутый Виллизиев круг, нет возможности компенсации кровотока при поражении экстракраниальных артерий), встре-
чаемость в популяции — 9,3%.

Fig. 2. The schematic view of the patient M.' circle of Willis.
А — type O (fully closed CoW, with blue arrows indicating blood flow in the Circle of Willis — possible reverse arterial blood flow if extracranial arteries 
are stenosed or occluded), incidence 11.9%); В — type Ас2Рс (fully open CoW, with uncompensatable blood flow if extracranial arteries are involved), 
incidence 9.3%.
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мышечно 2 мг диазепама.

Под местной анестезией в общей СА позиционирована 
система проксимальной защиты МоМа 9Fr. В М1 сегмент 
средней мозговой артерии проведён проводник 0,014 дюй-
ма (рис. 5, А). После раздутия баллонов системы прокси-
мальной защиты выполнена баллонная ангиопластика 
стеноза кавернозного сегмента ВСА баллонным катетером 
3,0 × 20 мм (рис. 5, B). Далее в зоне остаточного стено-
за имплантирован коронарный голометаллический стент 
4,0 × 26 (рис. 5, D, E). В зоне нестабильной бляшки в сег-
менте С1 позиционирован конусный каротидный стент 
6,0–8,0 × 40 мм (рис. 5, F). Выполнена имплантация с по-
следующим удалением доставочной системы стента с ва-

антиагрегантной терапии и гепаринизации от экстренного 
стентирования решено отказаться в пользу первичной кон-
сервативной тактики. Через 24 ч после повторной МСКТ 
(рис. 4) рекомендовано начать двойную антиагрегантную 
терапию. Спустя 12 ч после госпитализации у пациента от-
мечен полный регресс симптоматики.

При дообследовании по данным УЗДГ почечных артерий 
(ПА) выявлен стеноз левой ПА до 85% с ускорением кро-
вотока в зоне стеноза до 270 см/с. Основываясь на иссле-
дованиях связи скорости кровотока в зоне стеноза и его 
гемодинамической значимости [24], пациенту был выстав-
лен диагноз: Генерализованный атеросклероз. Гемодина-
мически значимый стеноз левой ПА. Вторичная артериаль-
ная гипертензия 3 степени. Цереброваскулярная болезнь. 
Транзиторная ишемическая атака. Риск 4 (очень высокий). 

Для контроля АД пациенту была назначена следующая схе-
ма антигипертензивной терапии: амлодипин 10 мг 1 раз в 
сутки (утром), гипотиазид 100 мг 1 раз в сутки (утром), ме-
топролол 50 мг 2 раза в сутки (утром и вечером). В первые 
2 сут приёма препаратов АД оставалось на привычных для 
пациента цифрах. 

На 5-й день госпитализации у пациента развился повтор-
ный эпизод слабости в левых конечностях на фоне АД 
210/100 мм рт. ст. Учитывая анамнез, данные МСКТ голов-
ного мозга, данные церебральной ангиографии, показав-
шей выраженные стенозы ВСА при разомкнутом виллизие- 
вом круге, высокий риск цереброваскулярных событий на 
фоне неконтролируемой артериальной гипертензии, реци-
дивирующие ТИА, принято решение первым этапом вы-
полнить одномоментное стентирование правой ВСА в С1 и 
С4 сегментах, ангиографию ПА с решением вопроса о не-
обходимости реваскуляризации. В случае подтверждения 
значимости стеноза левой ПА вторым этапом выполнить её 
стентирование.

Предварительно для контроля артериальной гипертензии и 
профилактики ишемии головного мозга во время манипу-
ляций пациенту в операционной был назначен урапидил по 
следующей схеме: 25 мг внутривенно медленно, далее была 
налажена постоянная инфузия урапидила со скоростью 
2 мг/мин. На фоне инфузии урапидила в течение 20 мин 
произошла стабилизация АД на уровне 170/100 мм рт. ст. 
В качестве премедикации пациенту было введено внутри-

Рис. 5. Реваскуляризация СА пациента М.
А — проводник расположен в средней мозговой артерии; В — ан-
гиопластика ВСА в С4 сегменте; С — ВСА после баллонной ангио-
пластики С4 сегмента; D — позиционирование стента в зоне оста-
точного стеноза ВСА; Е — ВСА после стентирования С4 сегмента; 
F — стентирование ВСА в С1 сегменте.

Fig. 5. Transcarotid artery revascularization in patient M.
А — guidewire positioning in MCA; В — ICA C4 angioplasty; С — ICA 
post C4 angioplasty; D — stent positioning in the area of ICA residual 
stenosis; Е — ICA post C4 stenting; F — С1 ICA stenting.

Рис. 6. Ангиография пациента М. до (А) и после (В) реваскуляри- 
зации.
Усиление кровотока по средней мозговой артерии (чёрный контур 
на фрагменте В) после стентирования.

Fig. 6. Patient M.'s angiography before (А) and after (В) revasculari- 
zation.
Increased MCA blood flow (В black outline) post stenting.

Рис. 4. МСКТ пациента М. через 24 ч после поступления.
ASPECTS 10 баллов, данных за геморрагическую трансформацию 
не получено. 

Fig. 4. Patient M.'s MSCT scan in 24 h after admission.
ASPECTS 10, no signs of hemorrhagic transformation. 
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куум-аспирацией (40 мл). В аспирате фрагментов бляшки 
не обнаружено. 

Контрольная ангиография показала удовлетворительное 
позиционирование стентов, кровоток по бассейну правой 
ВСА — TICI3 (рис. 6).

По окончании стентирования ВСА пациенту проведе-
на ангиография ПА, выявлены стеноз правой ПА до 30%, 
устьевой стеноз левой ПА до 80% (рис. 7, А, В). Послеопе-

рационный период — без осложнений. На момент выписки 
неврологический дефицит составил по NIHSS 0 баллов, по 
модифицированной шкале Рэнкина — 0 баллов. 

На 14-й день от момента госпитализации (на 12-й день на-
значения тройной антиагрегантной терапии, на 9-й день 
от момента каротидного стентирования) пациенту было 
проведено суточное мониторирование АД. Длительность 
исследования составила 19 ч 30 мин, выполнено 48 из-
мерений. Успешных измерений 46. По данным суточного 
мониторирования АД (таблица) суточный тренд — АД ги-
пертензивного типа. Значительное повышение среднего 
суточного пульсового АД. Суточный индекс САД и ДАД 
недостаточный (non-dippers).

Учитывая сохранение устойчивой артериальной гипертен-
зии, принято решение о выполнении пациенту стентирова-
ния ПА по двум основным критериям: 
a) устойчивая артериальная гипертензия на фоне трёхком-

понентной ангигипертензивной терапии; 
б) расположение стеноза ПА в устьевой зоне, что в даль-

нейшем не позволяет сформировать коллатеральный 
внутрипочечный кровоток при развитии ишемии из-за 
прогрессирования стеноза [25].

После выписки из неврологического отделения ввиду со-
хранения резистентной артериальной гипертензии паци-
ент переведён в отделение сосудистой хирургии для стен-
тирования левой ПА (рис. 7, C, D).

Период наблюдения составил 12 мес. За время наблю-
дения не было данных за ОНМК или ТИА. По данным 
УЗДГ стент в С1 сегменте проходим без признаков ресте-
ноза, скорость кровотока по стентированному сегмен-
ту ВСА — 118 см/с. На фоне продолжающегося приёма 
тройной антигипертензивной терапии средние цифры АД 
составили 160/80 мм рт. ст.

Окончательный диагноз пациента при выписке из стаци-
онара:

Основной: Генерализованный атеросклероз. Стенозы бра-
хиоцефальных артерий в сегментах С1 и С4 правой ВСА. 
Гемодинамически значимый стеноз левой ПА. 

Рис. 7. Ангиография и стентирование левой ПА.
А — стеноз правой ПА 30%; В — стеноз левой ПА до 80%; С — ан-
гиография перед стентированием левой ПА; D — стентирование 
левой ПА.

Fig. 7. Left renal artery angiography and stenting.
А — right renal artery stenosis 30%; В — left renal artery stenosis up 
to 80%; С — pre-stenting left renal artery angiography; D — left renal 
artery stenting.

Данные суточного контроля АД на фоне приёма тройной антигипертензивной терапии, мм рт. ст.

24 h BP control in triple antihypertensive therapy, mm Hg

Показатель
Parameter

Дневные часы 
Daytime

11:30–23:00

Ночные часы
Nighttime

23:00–07:00
Среднеинтегральное систолическое АД 
Mean integral systolic BP

182,0 173,0

Среднеинтегральное диастолическое АД 
Mean integral diastolic BP

107,0 101,0

Наибольшее систолическое АД
Maximum systolic BP

218,0 195,0

Наибольшее диастолическое АД
Maximum diastolic BP

136,0 124,0

Наименьшее систолическое АД
Minimum systolic BP

167,0 156,0

Наименьшее диастолическое АД
Minimum diastolic BP

79 82
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поражение — гипоперфузия может развиваться вследствие 
субокклюзирующего стеноза в С4 сегменте или тромбо-
эмболических осложнений стеноза с нестабильной атеро-
склеротической бляшкой в С1 сегменте ВСА. На течение 
церебральной недостаточности также оказывает влияние 
злокачественная вазоренальная гипертензия, вызванная 
стенозом ПА. 

Представленные результаты лечения пациента показывают, 
что тандемное стентирование ВСА является эффективным 
и безопасным методом при невозможности определения 
ведущей причины инсульта. Выбранная первично консер-
вативная тактика, с одной стороны, позволила выявить 
стеноз ПА до оперативного вмешательства, а с другой сто-
роны — у пациента на фоне получения медикаментозной 
терапии развилась ТИА, и реваскуляризация выполнялась в 
экстренном порядке. Требуется больше данных для опреде-
ления оптимальной тактики лечения подобных пациентов. 

Экстраполируя данный клинический сценарий на возмож-
ных будущих пациентов, стоит обращать внимание на ана-
томию Виллизиева круга и в случае гипоплазии соедини-
тельных артерий рассматривать хирургическую тактику как 
более полезную в соотношении риск/польза. При наличии 
коллатерального кровотока по Виллизиеву кругу в соотно-
шении риск/польза оправдана первично консервативная 
тактика. 

Осложнение: Цереброваскулярная болезнь. ТИА от 10.10.2021, 
повторная ТИА от 15.10.2021. Вторичная артериальная ги-
пертензия 3 стадии, 3 степени, риск 4.

Экстренное одномоментное стентирование правой ВСА 
в сегментах С1 и С4 от 15.10.2021. Плановое стентирование 
левой ПА от 28.10.2021. 

Обсуждение

Вопрос тактики лечения пациентов с тандемным пора-
жением ВСА на экстракраниальном и интракраниальном 
уровнях остаётся открытым и до конца не определённым 
в крупных рандомизированных исследованиях. Лечение 
только проксимального стеноза может быть неэффектив-
ным, если основной причиной гипоперфузии головного 
мозга является дистальный стеноз. Дефицит церебрально-
го кровотока усугубляется при отсутствии коллатералей из 
противоположного бассейна. Так, частота встречаемости 
разобщённого кровообращения Виллизиева круга AcP2 
типа составляет 9,3% [22]. Определение того, какое из по-
ражений является основным, и основной причины ОНМК 
(гипоперфузия вследствие тяжёлого стеноза или тромбо-
эмболические осложнения, связанные с нестабильной 
бляшкой проксимального стеноза) является приоритетной 
задачей для выработки тактики лечения [26]. В данном кли-
ническом случае достаточно сложно определить ведущее 
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