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Цель исследования: мультимодальное изучение состояния брахиоцефальных артерий (БЦА) с оцен-
кой кровотока в экстра- и интракраниальных отделах артерий каротидного бассейна и перфузии мозгового 
вещества, а также структуры головного мозга у пациентов с разными типами удлинений сонных артерий 
(УСА).

Материал и методы. Проанализированы данные обследований 79 пациентов (45 мужчин (57,0%, 
средний возраст 61,0 ± 10,1 года) и 34 женщины (43,0%, средний возраст 65,3 ± 13,6 года), средний воз-
раст 62,8 ± 11,8 года) в течение года после ишемического инсульта в вертебрально-базилярной системе. 
Методом мультиспиральной компьютерно-томографической ангиографии (МСКТА) верифицировали УСА 
у 44 пациентов (55,7% общего числа случаев), группа контроля была подобрана по полу и возрасту с эле-
ментами “случай–контроль” и состояла из 35 (44,3%) пациентов без УСА. Всем проводили МСКТА аорты 
и БЦА и КТ-перфузионное исследование, магнитно-резонансную томографию (МРТ) головного мозга, 
дуплексное сканирование БЦА и транскраниальное дуплексное сканирование, трансторакальную эхокар-
диографию, транскраниальное допплеровское мониторирование с микроэмболодетекцией.

Результаты. Зафиксирован ряд межгрупповых отличий, которые можно разделить на структурные 
и функциональные. К первым относится: более высокое расположение дуги аорты у пациентов с УСА: 
ThII – 6,3% против 0%, ThIII – 43% против 0%; ThIV – 28,1% против 62,9%* и ThV – 21,9% против 37,1% 
(р < 0,0005); меньшие значения высоты шейного отдела позвоночника (114,70 ± 11,03 мм против 
120,46 ± 9,75 мм, р = 0,022), большую абсолютную длину внутренней сонной артерии (ВСА) (справа – 
101,32 ± 14,59 мм против 85,06 ± 12,07 мм, р < 0,0005; слева – 100,00 ± 14,03 мм против 84,66 ± 12,63 мм, 
р < 0,0005). Наличие УСА ассоциировалось (р < 0,05) с большей частотой деформаций позвоночных арте-
рий. Выраженность проявлений болезни малых сосудов при МРТ у лиц с УСА была незначительно выше 
(на уровне тенденции, р = 0,076). Функциональные отличия заключались в регистрации более низких 
(р = 0,019) значений конечной диастолической скорости кровотока (Ved) в М1 средних мозговых артерий. 
Значения некоторых показателей перфузии в бассейне кровоснабжения деформированных артерий были 
ниже, чем у лиц без УСА. Случаев регистрации микроэмболических сигналов у обследованных нами паци-
ентов с УСА выявлено не было.

Заключение. У обследованных нами лиц с УСА определялся комплекс анатомо-гемодинамических 
особенностей, которые как по отдельным характеристикам, так и по совокупности не могут приводить 
к снижению уровня кровотока или быть источником артерио-артериальной эмболии в каротидном бассей-
не вне зависимости от конфигурации ВСА. 
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Введение
Удлинения сонных артерий (УСА) обычно обсуж-

даются в связи с гипотетической возможностью 

их влияния на развитие церебральных сосудистых 

поражений, в том числе острой фокальной цереб-

ральной ишемии, хронических нарушений крово-

снабжения, структурных изменений белого веще-

ства головного мозга. 

Существует несколько предположений, отра-

жающих потенциальный патогенетический эффект 

УСА: 

– эмбологенный эффект УСА вследствие воз-

можного разрушения форменных элементов крови 

и формирования тромбов в турбулентных потоках 

[1], а также артерио-артериальная тромбоэмбо-

лия из мест микронадрывов интимы несостоя-

тельной артериальной стенки в области УСА [2];

– гемодинамический эффект, объясняемый 

влиянием изменений кровотока, наблюдаемых 

в деформированных участках, на дистальную це-

ребральную гемодинамику за счет ограничения 

потока крови [3];
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The purpose of the study. Multimodal study of the state of the brachiocephalic arteries, with assessment of 
blood flow in the extra- and intracranial portions of the carotid arteries and brain perfusion, as well as the structure 
of the brain in patients with different types of elongation of the carotid arteries (ECA).

Material and methods. The data of examinations of 79 patients (45 men (57.0%, average age – 61.0 ± 10.1 
years) and 34 women (43.0%, 65.3 ± 13.6 years), average age 62.8 ± 11.8 years) during the year after ischemic 
stroke in posterior circulation were analyzed. ECA was verified by multispiral computed tomographic angiography 
(msCTA) in 44 patients (55.7% of the total number of cases), the control group was selected by gender and age with 
“case-control” elements and consisted of 35 (44.3%) patients without a mustache. All underwent msCTA of the 
thoracic aorta and BCA and CT perfusion examination, magnetic resonance imaging of the brain, duplex scanning 
of BCA and transcranial duplex scanning, transthoracic echocardiography, transcranial Doppler monitoring with 
microembolodetection.

Results. We have registered intergroup differences, which can be divided into structural and functional. The for-
mer include: higher aortic arch location in patients with DCA: ThII – 6.3% vs. 0%, ThIII – 43% vs. 0%; ThIV – 28.1% vs. 
62.9%* and ThV 21.9% vs. 37.1% (p < 0.0005); lower values of cervical spine height (114.70 ± 11.03 mm, vs. 
120.46 ± 9.75 mm, p = 0.022), greater absolute length of the ICA (on the right – 101.32 ± 14.59 mm vs. 85.06 ± 12.07 
mm, p < 0.0005; on the left – 100.00 ± 14.03 mm vs. 84.66 ± 12.63 mm, p < 0.0005). The presence of ECA was 
associated (p < 0.05) with a higher frequency of vertebral artery elongation. The severity of small vessel disease 
during MRI in individuals with ECA was slightly higher (not at the trend level, p = 0.076). Functional differences con-
sisted in the registration of lower (p = 0.019) values of the end diastolic velocity in M1 of the middle cerebral arteries. 
The values of some perfusion indices in the blood supply of elongation arteries were lower than in persons without 
ECA. There were no cases of registration of microembolic signals in the ECA patients examined by us. 

Conclusion. In the individuals with ECA we examined, a complex of anatomical and hemodynamic features 
was determined, which, both individually and collectively, cannot lead to a decrease in the level of blood flow or be 
a source of arterio-arterial embolism in the carotid system, regardless of the configuration of the ICA. 
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– сочетанные эффекты, заключающиеся в хро-

ническом снижении уровня мозгового кровотока 

и артерио-артериальной тромбоэмболии из де-

формированного участка артерии.

В противоположность перечисленному, суще-

ствует устоявшееся мнение об отсутствии какого-

либо влияния УСА на мозговой кровоток, за исклю-

чением редких ситуаций со стенозирующими со-

стояниями, которое наравне с вышеуказанными 

имеет определенную доказательную базу и в свя-

зи с отсутствием популяционных подтверждений 

значимости УСА абсолютно превалирует.

В качестве традиционных способов подтверж-

дения или опровержения той или иной точки зре-

ния, касающейся влияния УСА на церебральный 

кровоток, исследователи, как правило, использу-

ют какой-либо один метод оценки церебрального 

сосудистого статуса.

По вопросам, касающимся теорий происхож-

дения УСА, также не выработано единой позиции. 

Часть авторов объясняют их развитие генетически 

детерминированными особенностями артериаль-

ной стенки (различные дефекты эластичного кар-

каса), часть – онтогенетическими аспектами (фор-

мирование и редукция жаберного аппарата), неко-

торые связывают УСА с дегенеративными измене-

ниями артериальной стенки при атеросклерозе 

и артериальной гипертензии, изолированно или 

в сочетании с дегенеративными изменениями по-

звоночного столба [4]. В ряде опубликованных 

работ отмечается сочетание этих причин. 

Констатируется также и возможная взаимосвязь 

с более редкими явлениями, в частности, в качест-

ве отдельного патогенетического фактора травма-

тического влияния на стенки деформированной 

внутренней сонной артерии (ВСА) признается 

турбу лентный поток крови с нарушенной реологи-

ей у детей с серповидно-клеточной анемией (СКА) 

[5]. При этом авторы предполагают, что СКА может 

усугублять УСА вследствие травматизации стенок 

с несостоятельным упругоэластическим карка-

сом. Такое же мнение высказывалось ранее груп-

пой авторов [6], также изучавших геометрические 

особенности экстракраниальных отделов брахио-

цефальных артерий (БЦА) у лиц с СКА .

Таким образом, вопросы о происхождении 

УСА, а также их влиянии на церебральный крово-

ток и способность играть роль в патогенезе нару-

шений мозгового кровообращения остаются от-

крытыми.

Цель настоящего исследования: изучение 

значимости УСА посредством мультимодального 

исследования структурных особенностей БЦА, 

а также кровотока в них, состояния белого веще-

ства головного мозга, особенностей его перфузии 

у перенесших ишемический инсульт (ИИ) в верте-

брально-базилярной системе (ВБС), имеющих 

УСА. В качестве дополнительной задачи иссле-

дования было скелетотопическое определение 

положения сердца и дуги аорты у лиц с УСА и без 

таковых. 

Материал и методы
Одномоментное поперечное мультимодальное 

исследование проведено у 79 пациентов с перене-

сенным ИИ в вертебрально-базилярном бассейне 

в срок не позднее одного года до обследования. 

Все лица, включенные в исследование, проходи-

лих курс лечения в отделениях нейрореабилита-

ции ФГБУ ФЦМН ФМБА России. У всех включен-

ных в исследование имелись данные мультиспи-

ральной компьютерно-томографической ангио-

графии (МСКТА) БЦА и КТ-перфузионного 

исследования головного мозга. У 44 пациентов 

(55,7% общего числа случаев) методом МСКТА 

верифицировали УСА, контрольную группу соста-

вили 35 (44,3%) пациентов без УСА со сходными 

клиническими и антропометрическими характери-

стиками. Степень выраженности неврологическо-

го дефицита во всех случаях составляла до 3 бал-

лов по модифицированной шкале Ренкин. Средний 

возраст пациентов составил 62,8 ± 11,8 года; по-

ловая структура выборки – 45 мужчин (57,0%, 

средний возраст 61,0 ± 10,1 года) и 34 женщины 

(43,0%, средний возраст 65,3 ± 13,6 года).

Во всех случаях учитывались основные демо-

графические и анамнестические показатели: пол, 

возраст, рост и масса тела, индекс массы тела, 

патогенетический вариант инсульта, курение, упо-

требление алкоголя, наличие сопутствующих за-

болеваний, а также результаты мультимодального 

инструментального исследования состояния аор-

ты и БЦА, сердца, уровня церебральной перфузии 

и структурных особенностей головного мозга.

Дуплексное сканирование БЦА и ультразвуко-

вое исследование сердца проводили на сканере 

Philips Epiq 7G (Philips, США). Для оценки состоя-

ния экстракраниальных порций БЦА использовали 

датчики линейного формата с частотой 3–12 МГц, 

для транскраниального дуплексного сканирова-

ния, а также трансторакальной эхокардиографии 

(ЭхоКГ) применяли секторный матричный датчик 

c частотой 1–5 МГц. Оценивали структуру сосуди-

стой стенки, наличие и степень выраженности 

признаков атеросклеротических изменений, дру-

гих внутристеночных и (или) внутрипросветных 

образований, геометрию хода артерий; в спект-

ральном допплеровском режиме с коррекцией 

допплеровского угла измеряли линейные скоро-

сти кровотока (пиковую систолическую, конечную 



36 МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ 2024, том 28, №4

ОРИГИНАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

диастолическую, усредненную по времени макси-

мальную скорость кровотока) в экстракраниаль-

ных отделах БЦА и в артериях основания головно-

го мозга. Прицельно, также с коррекцией угла 

(насколько это было возможно) измеряли ско-

ростные параметры в проекции деформирован-

ных сегментов. При ЭхоКГ исследовали и учитыва-

ли состояние стенок, камер и клапанов сердца, 

видимых фрагментов аорты; характеристики вну-

триполостных и трансклапанных потоков.

Для определения эмбологенности УСА осу-

ществляли транскраниальное допплеровское мо-

ниторирование потока в М1-сегментах обеих сред-

них мозговых артерий (СМА) через транстемпо-

ральный доступ в режиме микроэмболодетекции. 

Длительность мониторирования во всех случаях 

была не менее 45 мин с использованием двухча-

стотных многоглубинных датчиков на сканере 

Ангиодин Универсал (АО “НПФ БИОСС”, Россия), 

использовался программный пакет Biointa Cabinet 

(Biosoft-M, Россия). Записи допплеровских спект-

ров кровотока после полуавтоматической обра-

ботки анализировались вручную.

МРТ осуществляли на томографе Discovery 780 

(GE, США) с индукцией магнитного поля 3 Тл, 

приме няли нейроваскулярную катушку. Протокол 

МРТ головного мозга включал Т1- и Т2-взвешенные 

изображения, импульсные последовательности 

FLAIR (с изотропным вокселем, толщиной среза 

1 мм), изображения, взвешенные по магнитной 

восприимчивости (SWAN). С помощью МРТ оцени-

вали характеристики очагов инфаркта мозга (лока-

лизация, размеры, давность, признаки пропиты-

вания), наличие и выраженность других очаговых 

образований, для ранжирования выраженности 

очагов глиоза сосудистого генеза в белом вещест-

ве мозга использовали шкалу Fazekas [7].

МСКТА и КТ-перфузия БЦА выполнялась на 

128-срезовом компьютерном томографе Optima 

(GE, США) с внутривенным контрастированием 

препаратом ультравист (йопромид, Bayer AG, 

Гер ма ния) 370 мг йода/мл, 1 мг/кг массы тела. 

По результатам КТ-АГ с помощью программы по-

луавтоматического анализа пакета GE AWS 3.2 

(GE, США) рассчитывали абсолютную длину ВСА 

с учетом ее пространственной конфигурации, рас-

стояние от бифуркции общей сонной артерии (ОСА) 

до входа ВСА в череп (рис. 1а, б), рассчитывали 

индекс извитости (Иизв.) по формуле (1), согласно 

методике, приведенной S.A.Morris и соавт. [8]. 

Индекс            Абсолютная длина ВСА, мм
извитости = (––––––––––––––––––––––––––––––– − 1) × 100.
(Иизв.)           Расстояние от бифуркации 
   

до входа в череп, мм

Согласно дизайну нашего исследования, осу-

ществлялась оценка скелетотопии дуги аорты от-

носительно грудных позвонков, изучались длина 

шейного отдела позвоночника, уровень располо-

жения бифуркации ОСА, длина различных участ-

ков ВСА (см. рис. 1). Помимо означенного, учиты-

вались наличие и степень выраженности атеро-

склеротического поражения артерий на интракра-

ниальном уровне.

Рис. 1. Расчет индекса извитости. а – полуавтоматическое измерение длины ВСА и расстояния от бифуркации ОСА 
до входа ее в череп; б – реконструкция ВСА в плоскости и определение длины. 

Fig. 1. Calculation of the tortuosity index. а – semi-automatic measurement of the length of the ICA and the distance from 
the bifurcation of the CCA to its entrance into the skull; б – reconstruction of the ICA in the plane and measurement of length. 

ба

Вход ВСА в череп

Относительная 
длина

артерии

Абсолютная
длина

артерии

Бифуркация
ОСА
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Определение показателей перфузии вещества 

головного мозга проводили на уровне боковых 

желудочков, головки хвостатого ядра и скорлупы в 

бассейне кровоснабжения СМА в подкорковых от-

делах (зона 1), бассейне лентикулостриарных ар-

терий (зона 2), зоне смежного кровообращения 

(зона 3) и бассейне передней мозговой артерии 

(ПМА) (зона 4) (рис. 2). 

Оценивали показатели удельного мозгового 

кровотока CBF (cerebral blood flow, мл/100 г веще-

ства в минуту); объемной скорости мозгового кро-

вотока (cerebral blood volume, мл/мин) и время 

достижения максимальной концентрации конт-

растного агента (Tmax). 

Все анализированные данные были формали-

зованы и преобразованы в электронные таблицы.

Статистическая обработка полученных данных 

осуществлялась с использованием программных 

пакетов SPSS Statistics версии 26.0 (IBM, США) 

и R software версии 4.0.2. (R Core Team, Австрия). 

Нулевую гипотезу отвергали при уровне значимо-

сти р ≤ 0,05. Для описания количественных пере-

менных применяли среднее арифметическое 

и стандартное отклонение или медиану и квартили 

(в случае несоответствия распределения нор-

мальному), для качественных – частоту и долю 

(в процентах). Соответствие распределения коли-

чественных переменных нормальному проверяли 

с использованием критерия Колмогорова–

Смирнова. Для сравнения частот качественных 

зависимых переменных между категориями неза-

висимых (группирующих) переменных применяли 

критерий χ2 Пирсона или точный критерий 

Фишера. Взаимосвязь между количественными 

и порядковыми переменными оценивали при по-

мощи корреляционного анализа по Пирсону. 

Для количественных зависимых переменных 

сравнения осуществлялись при помощи крите-

рия Манна–Уитни. При множественных сравнени-

ях использовали поправку Бонферрони.

Результаты
Основные сведения о включенных в исследова-

ние пациентах представлены в табл. 1. 

Как следует из табл. 1, по основным характери-

стикам группа пациентов с УСА и контрольная 

группа не имели значимых отличий друг от друга.

Результаты оценки выраженности изменений, 

характерных для болезни малых сосудов в белом 

веществе полушарий головного мозга, методом 

МРТ (оценка в баллах по шкале Fazekas) приведе-

ны в табл. 2.

Вид УСА в всех случаях оценивали по результа-

там МСКТА, уменьшая операторозависимые 

ошибки, неизбежно возникающие при двухмерной 

серошкальной эхографии. Распределение УСА 

по видам, согласно классификации J. Weibel 

и W.S. Fields [9], а также результаты полуавтомати-

ческой морфометрии с расчетом Иизв. приведены 

в табл. 3.

Иизв. оказался значимо больше при петлеобра-

зованиях вследствие большей абсолютной длины 

артерии, наименьшим этот показатель был при 

извитости ВСА.

Рис. 2. Зонирование бассейна ВСА для оценки показателей перфузии. 

Fig. 2. Zones of evaluation of anterior circulation perfusion indicators. 
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Таблица 1. Характеристика групп сравнения

Table 1. Characteristics of groups

Показатели

Indicators

Группа с УСА

ECA

Контрольная 
группа

No ESA (control)

p 

(значимость различий 
между группами)

(statistical significance 
of differences)

Женщины / Female 22 (49%) 12 (34%) 0.251

Мужчины / Male 22 (51%) 23 (66%)

Возраст, годы / Age, years 60.9 ± 12.1 
(27–79)

65.1 ± 11.1 
(31–83)

0.116

Наличие АГ / Arterial hypertension 40 (93%) 32 (91.4%) 1.000

Наличие сахарного диабета / Dibetes melitus 5 (11.6%) 11 (31.4%) 0.061

ИМТ / Body-mass index 28.46 ± 4.35 27.58 ± 4.63 0.429

Таблица 2. Частота изменений в белом веществе мозга различной степени выраженности в группах сравнения 
в баллах по шкале Fazekas [7]

Table 2. Frequency of white matter lesion (small vessel disease) of the brain in comparison groups on the Fazekas scale

УСА / ECA Без УСА / No ESA (control)

Локализация

Localisation

0 1 2 3 0 1 2 3

Глубокое белое вещество

Deep white matter
8 

(26.7%)
11 

(36.7%)
7 

(23.3%)
4* 

(13.3%)
3 (8.8%)

21 
(61.8%)

9 
(26.5%)

1* 
(2.9%)

Перивентрикулярное 
белое вещество

Periventricular white matter

11 
(36.7%)

10 
(33.3%)

5 
(16.7%)

4* 
(13.3%)

9 
(26.5%)

19 
(55.9%)

6 
(17.6%)

0*

* – различия на уровне тенденции (р = 0,076).

* – differences at the trend level (p = 0.076). 

Таблица 3. Значения Иизв. при различных формах УСА

Table 3. TI values for different ECA configurations

Сторона

Side

Вид УСА / ECA configurations

извитость / tortuosity петлеобразование / coiling перегиб / kinking

абс. (%)

Percentage 
of the group 

(%)

Иизв.

Медиана 
[мин.–макс.]

TI

Median 
[min–max]

абс. (%)

Percentage of 
the group (%)

Иизв.

Медиана 
[мин.–макс.]

TI

Median 
[min–max]

абс. (%)

Percentage of 
the group (%)

Иизв.

Медиана 
[мин.–макс.]

TI

Median 
[min–max]

Правая ВСА

Right ICA

(n = 30)

21 (70%) 33 [21–57] 5 (16.7%) 54 [39–75] 4 (13.3%) 40 [20–84]

Левая ВСА

Left ICA

(n = 27)

15 (30.9%) 36.5 [23–45] 4 (14.8%) 71.5 [47.5–81] 8 (29.6%) 58 [37–60]
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Таблица 4. Распространенность и выраженность атеросклероза в группе с УСА

Table 4. Prevalence and severity of ICA atherosclerosis in the group with ECA

Степень стеноза ВСА, % 
(методика ECST)

Stenosis grade, % (ECST)

Правая ВСА 

Right ICA 

(n = 11)

Левая ВСА 

Left ICA 

(n = 13)

абс. частота (%) / percentage of the group (%)

20–25 4 (36.4) 7 (53.4)

30–35 5 (45.5) 3 (23.1)

40–50 2 (18.2) 3 (23.1)

Таблица 5. Характеристики кровотока в ВСА, СМА и ПМА у пациентов групп сравнения

Table 5. Characteristics of blood flow in ICA, MCA and ACA in patients of comparison groups

Нет УСА

No ESA (control)

Вид УСА

ECA configurations

извитость петлеобразо вание перегиб

Сторона ВСА 

Side of ICA

правая

right

левая

left

правая

right

левая

left

правая

right

левая

left

правая

right

левая

left

Vps в деформированном 
сегменте ВСА, см/с, 
медиана [мин.–макс.]

Vps in elongation segment ICA, 
cm/s, median [min–max]

– – 89

[62–117]

90

[74–
106]

75

[61–78]

111

[96–182]

71

[54–127]

96

[73.5–
125]

Vps перед входом в череп, см/с
ВСА, Медиана [мин.–макс.]

Vps distal cervical segm, cm/s, 
median [min–max]

68

[60–80]

67

[58–78]

80

[64.5–
93]

69

[60–89]

84

[76–85]

82.5

[76.5–88]

67.5

[51–81]

73

[62.5–
83]

Ved перед входом в череп, см/с 
ВМА, медиана [мин.–макс.]

Ved distal cervical segm, cm/s, 
median [min–max]

25

[19–30]

25.5

[21–32]

19.5

[18.5–
28.5]

26

[20–29]

22

[21–23]

25 [20.5–
27.5]

23

[15–26]

20.5

[13.5–
25.5]

Vps в М1 СМА, см/с, 
медиана [мин.–макс.]

Vps М1 MCA, cm/s, 
median [min–max]

97

[84–123]

87

[78–
108]

85

[79–123]

82

[74–96]

83

[76–118]

102

[90–145]

81

[66–
94.5]

90.5

[66–
135]

Ved в М1 СМА, см/с, 
медиана [мин.–макс.]

Ved М1 MCA, cm/s, 
median [min–max]

43

[34–60]

39

[30.1–
53]

33 
[28–40]

33

[29–35]

35

[32–48]

36

[30–69]

31.5

[24.6–
36.5]

32.5

[24–46]

Vps в А1 ПМА, см/с, 
медиана [мин.–макс.]

Vps А1 ACA, cm/s, 
median [min–max]

79

[68.5–
106]

71

[63–90]

76

[58–84]

73

[63.5–
94.5]

76

[58–84]

72.5

[70–75]

62.5

[62–63]

72.5

[66–76]

Ved в А1 ПМА см/с, 
медиана [мин.–макс.]

Ved А1 ACA, cm/s, 
median [min–max]

36

[26–44.5]

31

[28–39]

28

[26–38]

30

[23.5–
34.5]

28

[26–38]

27

[25–29]

24

[23–25]

32.5

[25–40]
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В 19 (43,2%) случаях из 30 отмечались двусто-

ронние УСА, среди которых преобладали извито-

сти у 11 человек (25,6% от всех с УСА и 52,4% от 

всех с двусторонними УСА), остальные типы удли-

нений, а также их сочетания были единичными.

В группе пациентов с УСА оценивали наличие 

и степень выраженности атеросклеротических 

изме нений ВСА, преобладали стенозы малых гра-

даций (табл. 4).

Данные спектрального допплеровского режи-

ма, отражающие состояние гемодинамики в де-

формированных участках, а также передних и зад-

них мозговых артериях, полученные в результате 

проведения дуплексного сканирования, приводят-

ся в табл. 5.

При сравнительном анализе мы не выявили 

достоверных отличий между значениями Vps и Ved 

в артериях каротидного бассейна на экстра- и ин-

тракраниальном уровнях между подгруппами, 

ранжированными по виду УСА (см. табл. 5). Однако 

при сравнении значений Ved потока в правой М1 

между группами сравнения оказалось, что у паци-

ентов без УСА получены статистически значимые 

различия (р = 0,019). В целом параметры кровото-

ка не отличались от таковых, полученных в подоб-

ных исследованиях [10].

При исследовании перфузии вещества голов-

ного мозга методом КТ было подтверждено за-

фиксированное и описанное нами ранее [11] 

снижение показателя CBV в зоне 3 как справа, 

так и слева (1,214 ± 0,239 в группе с УСА против 

1,4 ± 0,433 в группе без УСА справа, р = 0,026 

и 1,187 ± 0,184 против 1,426 ± 0,560 слева, 

р = 0,021 соответственно), что соответствовало 

зоне смежного кровообращения (рис. 3) [11].

Состояние стенок, камер и клапанов сердца, 

видимых фрагментов аорты, гемодинамические 

характеристики внутриполостных и трансклапан-

ных потоков, оцененные методом трансторакаль-

ной ЭхоКГ, не продемонстрировали значимых 

межгрупповых различий.

Отдельной задачей исследования было изуче-

ние расположения ряда сосудов – дуги аорты, 

бифуркации ОСА – относительно позвоночного 

столба, при МСКТА. Результаты склетотопическо-

го анализа дуги аорты представлены в табл. 6. 

Оказалось, что у пациентов с УСА нижняя гра-

ница дуги аорты находилась достоверно выше, 

чем у пациентов с отсутствием УСА.

Сравнение результатов измерения длин шей-

ного отдела позвоночника и обеих ВСА также про-

демонстрировало, что у лиц с УСА высота шейного 

отдела позвоночника и расстояние от бифуркации 

ОСА до входа ВСА в череп была меньше, а абсо-

лютная длина ВСА была больше, чем в контроль-

ной группе (рис. 4).

При МСКТА у пациентов без УСА, кроме выше-

описанных анатомических особенностей аорты 

и БЦА, была зафиксирована более высокая часто-

та стенозов интракраниальных отделов ВСА – 

р = 0,006 справа и р = 0,008 слева (рис. 5).

Различия в частоте встречаемости стенозиру-

ющего атеросклероза интракраниальных порций 

ВСА между группами сравнения оказались стати-

стически значимы (для правой ВСА р = 0,006, для 

левой – р = 0,008) за счет преобладания подобных 

поражений у лиц, включенных в группу контроля.

Рис. 3. CBV в зоне 3 (зона смежного кровообращения) 
справа и слева у пациентов групп сравнения. * – разли-
чия статистически значимы в обоих случаях (р < 0,05). 

Fig. 3. CBV in zone 3 (border zone) on the right and left in 
patients of comparison groups. * – the differences are 
statistically significant in both cases (р < 0.05). 
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Таблица 6. Уровень нижней границы дуги аорты 
у пациентов групп сравнения

Table 6. The level of the lower border of the aortic arch in 
patients of the comparison groups

Группа 
сравнения

Group

Уровень
Aortic arch level

ThII, % ThIII, % ThIV, % ThV, %

УСА / ECA 6.3* 43.8* 28.1* 21.9*

Без УСА 
No ESA (control)

0 0 62.9 37.1

* – р < 0.0005. 
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Рис. 5. Частота стенозов интракраниальных отделов ВСА у пациентов с деформациями и без таковых. 

Fig. 5. Frequency of intracranial ICA stenosis in patients with and without ECA. 
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Рис. 4. Анатомические особенности шейного отдела позвоночника и  ВСА у пациентов с УСА и без тако-
вых. * – различия статистически значимы в обоих случаях (р < 0,0005)

Fig. 4. Anatomical features of the cervical spine and ICA in patients with and without ECA. * – the differences 
are statistically significant in both cases (р < 0.0005). 
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При МСКТА у пациентов с УСА оценивали нали-

чие деформаций других БЦА, результаты пред-

ставлены в табл. 7.

Обсуждение
Для решения поставленных задач нами была 

сформирована выборка сведений из обширной 

базы проспективно обследованных пациентов, пе-

ренесших ИИ давностью до года. Подобраны две 

группы, сходные по гендерно-возрастному соста-

ву, перенесшие ИИ в ВБС и ранжированные по 

признаку наличия или отсутствия УСА. 

Набор методов исследования, результаты ко-

торых были использованы в данной работе, при-

менялись с целью уточнения (установления) пато-

генетического варианта ИИ и персонификации 

вторичной профилактики у перенесших ИИ лиц, 

а не для изучения эффектов УСА, что по экономи-

ческим и этическим соображениям затруднитель-

но или невозможно осуществить в асимптомной 

популяции. Результаты МСКТА позволили верифи-

цировать наличие и вид УСА, данные МРТ – исклю-

чить инфаркты и другие объемные образования 

в каротидном бассейне (что могло бы накладывать 

методологические и интерпретационные ограни-

чения анализа скоростных показателей интракра-

ниального кровотока, а также перфузионных пока-

зателей вследствие меж- и внутриполушарных 

перераспределений крови, функционирования 

анастомозов и т.д.). Теми же соображениями мо-

тивировался выбор лиц с ИИ в ВБС, который во 

многом нивелировал означенные неопределенно-

сти, но полностью их не исключал.

По данным МРТ при изучении структурных из-

менений вещества полушарий головного мозга не 

было выявлено значимых различий выраженности 

изменений белого вещества головного мозга 

(так называемые болезни малых сосудов), оце-

ненных по шкале Fazekas, однако имелась некото-

рая тенденция к большей их выраженности у паци-

ентов с УСА (см. табл. 2). Например, выражен-

ность изменений перивентрикулярного белого 

вещества, оцененная в 3 балла, не встречалась 

в контрольной группе, но имела место в 13,3% 

случаев (4 пациента) в группе с УСА; р = 0,076. 

Наши результаты отличаются от таковых в ранее 

опубликованном исследованиях K. Shang и соавт. 

[12], L. Yin и соавт. [13], J. Liu и соавт. [14] и K. Yu 

и соавт. [15], что ставит под сомнение однознач-

ные выводы исследователей и требует уточнения 

взаимосвязи изменений белого вещества и УСА. 

Однако можно предположить, что отличия наших 

результатов от приведенных в указанных работах 

могут быть отчасти связаны и с расовыми разли-

чиями, хотя подтверждающих подобное противо-

речие фактов ранее не публиковалось.

В данной работе мы проводили расширенное 

ультразвуковое дуплексное исследование с оцен-

кой гемодинамических параметров во всех отде-

лах БЦА на экстра- и интракраниальном уровнях 

(см. табл. 5), что позволило нам зарегистриро-

вать более низкие значения конечных диастоличе-

ских скоростей в М1 СМА у лиц с УСА (справа – 

33 [28–40] против 43 [34–60]; р = 0,019), при этом 

снижение скорости совпадало в случае односто-

ронних деформаций со стороной локализации уд-

линения (р = 0,011), то есть могло быть связано 

с ним. В то же время по абсолютным величинам 

снижение было незначительным. Изменяющийся 

уровень диастолической скорости при постоянной 

систолической косвенно отражает изменение 

тону са резистивного русла (в основном артериол 

и мелких артерий). Снижение ее может отражать 

повышение уровня дистального сопротивления 

из-за сужения резистивного русла. Последнее не 

соответствует ни одному из имеющихся представ-

лений, согласно которым УСА ограничивают при-

ток крови и таким образом могут задействовать 

противоположный механизм компенсации – дила-

таторный. Поэтому наиболее вероятно, что выяв-

ленный феномен является случайным и характе-

рен для конкретной группы лиц и связан с другими 

причинами.

Изменения структуры артериальной стенки при 

серошкальной эхографии высокого разрешения 

заключались в наличии атеросклеротических из-

менений умеренной выраженности у ряда пациен-

тов (см. табл. 4). При этом не было выявлено таких 

Таблица 7. Частота и локализация деформаций других 
БЦА у лиц с УСА (по данным МСКТА)

Table 7. Occurrence and localization of ECA of other BCAs 
in (according to CT data)

Локализация / BCA

Сторона / Side

правая
right

левая
left

Плечеголовной ствол
Brachiocephalic trunk

6 
(14%)

Подключичная артерия
Subclavian artery

17 
(39.5%)

–

Общая сонная артерия
Common carotid artery

15 
(34.9%)

13 
(30.2%)

V1-сегмент позвоночной артерии*
 V1 Vertebral artery*

18 
(41.9%)

11 
(25.6%)

V2-сегмент позвоночной артерии*
V2 Vertebral artery*

22 
(51.2%)

26 
(60.5%)

* – р < 0.005.
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патологических состояний, как диссекции. Таким 

образом, не подтвердилось мнение, высказывае-

мое рядом исследователей, заключающееся 

в том, что высокоскоростной турбулентный поток 

может являться потенциальной причиной повреж-

дения выстилки артериальной стенки и источни-

ком артерио-артериальной церебральной эмбо-

лии [2], эпизодов которой при мониторировании 

церебрального кровотока нами также зарегистри-

ровано не было. 

Имеющиеся многочисленные публикации, по-

священные исследованию гемодинамики у паци-

ентов с деформированными сонными артериями, 

ограничены, как правило, фиксацией локального 

повышения пиковой систолической скорости пото-

ка в месте деформации, при этом часть исследо-

вателей указывают на снижение линейных скоро-

стей кровотока дистальнее. Имеются единичные 

работы, демонстрирующие другой подход. Так, 

L. Wang и соавт. опубликовали результаты изме-

рения внутрипросветного давления интраартери-

альными датчиками, зафиксировавшими его сни-

жение [3]. Нам не удалось получить никаких стати-

стически значимых взаимосвязей между степенью 

выраженности локальных гемодинамических из-

менений в просвете деформированного участка 

ВСА и скоростями кровотока дистальнее – в прос-

вете ВСА перед входом в полость черепа, ПМА 

и СМА вне зависимости от вида удлинения 

(см. табл. 5). 

Исследование перфузии вещества полушарий 

мозга методом КТ воспроизвело уже описанный 

нами ранее [11] результат – феномен относитель-

ного снижения, в рамках нормальных величин, 

перфузии (в нашем случае – только CBV в зоне 

смежного кровообращения). При этом мы пришли 

к заключению, что это явилось следствием осо-

бенностей построения перфузионных карт при КТ, 

где за нулевую (стартовую) отметку времени при 

автоматической обработке принимаются значе-

ния перфузии той зоны интереса (полушария), 

в которой изменения интенсивности КТ-сигнала 

наступили раньше [16]. Выравнивание показате-

лей перфузии в аналогичной области другого по-

лушария наблюдается позже. В данном случае 

возможно сочетание факторов в виде действи-

тельного снижения скорости потока крови одно вре-

менно с увеличением длины деформированной 

артерии с большими значениями Иизв. (см. табл. 3, 

рис. 4), что привело к более позднему (но не мень-

шему по объему) поступления контрастного аген-

та с присвоением сниженных значений оценивае-

мых показателей перфузии. В нашей выборке 

у 19 (43,2%) пациентов отмечали двусторонние 

УСА, но у 11 из них были извитости, при которых 

удлинение артерий (Иизв.) было минимальным, 

а само снижение CBV оказалось незначительным 

с обеих сторон. 

Кроме удлинения ВСА по данным МСКТА, мы 

зафиксировали более высокое стояние дуги аорты 

у лиц с УСА (см. табл. 6), что соответствует опубли-

кованным данным, согласно которым изменения 

геометрических характеристик дуги аорты чаще 

всего наблюдали с возрастом. Так, N. d'Оstrevy 

и соавт., [17] с использованием КТ изучали зави-

симость геометрии дуги аорты (с акцентом на угол 

ее кривизны) и возраста с попыткой выделения 

факторов, оказывающих наибольшее влияние на 

эти характеристики. Авторам удалось показать 

прямую зависимость изучаемых параметров от 

возраста, а также гендерные различия: у мужчин 

аорта расширялась больше, чем у женщин, а зна-

чения угла дуги аорты были меньше (угол оказался 

острее). M. Boufi и соавт., анализируя изменения 

дуги аорты у пациентов различных возрастных 

групп, продемонстрировали взаимосвязь изме-

нений дуги аорты (расширение, удлинение) не 

только с возрастом и полом, но и с наличием арте-

ри альной гипертензии (АГ) [18]. Обследованные 

нами пациенты обоих групп не отличались по ген-

дерно-возрастному составу, а также по критерию 

наличия АГ, тем не менее нижний край дуги аорты 

в группе без УСА располагался достоверно 

(р < 0,0005) ниже, чем в группе с УСА (см. табл. 3). 

Отличий индекса массы тела также не было, что 

позволяет пренебречь предположением о воз-

можной элевации сердца у более полных людей 

из-за релаксации диафрагмы и увеличения объе-

ма забрюшинной жировой клетчатки [19]. Оценку 

влияния АГ, как уже установленной причины ремо-

делирования артерий [20] и одной из возможных 

причин формирования вторичных деформаций 

крупных сосудов [10], затрудняет как гипердиаг-

ностика этого состояния, так и, по-видимому, не 

всегда своевременное выявление. 

Анализ других данных КТ продемонстрировал, 

что абсолютная длина шейного отдела позвоноч-

ника у пациентов с УСА была меньше (114,70 ± 

11,03 мм против 120,46 ± 9,75 мм, р = 0,022), 

анатомическая длина обеих ВСА у лиц с УСА бы-

ла больше (справа – 101,32 ± 14,59 мм против 

85,06 ± 12,07 мм, р < 0,0005; слева – 100,00 ± 

14,03 мм против 84,66 ± 12,63 мм, р < 0,0005; 

см. рис. 4), а уровень нахождения бифуркации 

ОСА с обеих сторон был одинаков (на уровне CIV). 

Обобщая данные КТ, можно заключить, что у об-

следованных нами лиц с УСА зарегистрировано 

не только абсолютное увеличение длины ВСА, но и 

более высокое стояние дуги аорты относительно 

позвоночного столба (которое также может быть 
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связано с увеличением длины), таким образом, 

по крайней мере у части наших пациентов удлине-

ния могут быть первичными. Меньшие значения 

длины шейного отдела позвоночника у лиц с УСА, 

вероятно, отражают особенности нашей выборки 

(значительный средний возраст), а также не 

исключены другие изменения, ассоциированные 

с удлинениями артерий.

Удалось показать, что при наличии деформа-

ций позвоночных артерий было более вероятно 

наличие деформаций в ВСА (р < 0,05 во всех 

случаях) , что косвенно указывает на некий сис-

темный процесс, ведущий к развитию удлинения 

не только сонных, но и других крупных БЦА, одна-

ко общепризнанного представления о первично-

сти или вторичности этих процессов не сложи-

лось [21, 22]. Тем не менее описанная статистиче-

ская связь между геометрией позвоночнх артерий 

и ВСА и наличие деформаций других артерий (см. 

табл. 7) безотносительно генеза может служить 

маркером, позво ляющим предположить их нали-

чие и в ВСА, что важно особенно потому, что удли-

нения, расположенные в дистальных отделах 

экстра краниальной порции ВСА, в определенных 

случаях при проведении ультразвукового иссле-

дования визуализировать затруднительно либо 

невозможно.

Неожиданным оказался факт меньшего числа 

стенозов интракраниальных порций ВСА у пациен-

тов с их удлинением (см. рис. 5). Логическим объ-

яснением этого факта можно было бы считать 

предположение о “протективной” роли УСА как 

демпфера колебаний пульсовой волны и, как след-

ствие, – снижении “стрессовой нагрузки” на арте-

риальную стенку, как триггера атеросклеротиче-

ских изменений. Нельзя исключать, что у наших 

пациентов с УСА скорость развития атеросклеро-

за прямо или опосредованно связана с рядом 

других факторов, что обусловлено обсервацион-

ным характером нашей работы, так как невоз-

можность учета всех взаимодействий факторов 

является характерным ограничением неэкспери-

ментальных исследований. Противоположные 

результатам получили Y.T. Liu и соавт. [23], проде-

монстрировавшие на достаточно представитель-

ной выборке заслуживающие серьезного внима-

ния неоднозначные результаты. Из 575 оцененных 

ВСА и ипсилатеральных СМА в 273 случаях отме-

чали сочетание атеросклеротического поражения 

СМА и значительных углов бифуркации ОСА и 

перегибов/кинкингов ВСА. В 302 случаях менее 

выраженных УСА стенозов СМА обнаружено не 

было [23]. Авторы констатировали, что изменение 

геометрии ВСА – независимый фактор риска раз-

вития интракраниального атеросклероза, предпо-

ложив, что нарушение ламинарности потока – 

фактор, усиливающий атеросклеротические из-

менения. 

Заключение
Результаты комплексного мультимодального 

исследования двух групп лиц, перенесших ИИ 

в ВБС с УСА и без таковых, позволяют заключить 

следующее.

Наличие УСА (вне зависимости от их вида) со-

провождается слабовыраженным снижением зна-

чений конечной диастолической скорости в цере-

бральных артериях и некоторых показателей пер-

фузии (CBV) в зоне смежного кровообращения 

ипсилатерального УСА полушария. Это снижение 

является достоверным, хотя и незначительным по 

своим абсолютным величинам, соответствует 

рамкам нормальных диапазонов и, скорее всего, 

связано с совокупностью анатомо-гемодинамиче-

ских факторов, а также особенностями методоло-

гии изучения перфузии при КТ. 

У обследованных нами лиц, перенесших острое 

нарушение мозгового кровообращения в ВБС, при 

наличии УСА реже встречались стенозы интракра-

ниальных артерий в каротидном бассейне.

Комплекс анатомических особенностей в виде 

увеличения длины ВСА, уменьшения высоты шей-

ного отдела позвоночника и более высокого рас-

положения дуги аорты, наличие деформаций дру-

гих БЦА может свидетельствовать о возможной 

причинной связи между ними и УСА.

Зарегистрированные нами УСА ни в одном 

случае не продемонстрировали своей эмболо-

генности.

Не выявлено убедительной взаимосвязи между 

УСА и поражением глубокого белого вещества 

голов ного мозга, верифицированным при МРТ 

и расцененным как проявление болезни малых 

сосудов. 

Не удалось обнаружить корреляций между 

степенью повышения скорости кровотока в де-

формированном участке артерии и какими-либо 

из оцениваемых характеристик церебрального 

крово тока – допплеровских, перфузионных, что не 

позволяет говорить о диагностической и прогно-

стической ценности выраженности гемодинами-

ческого перепада в области деформации.
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