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Цель исследования: изучение взаимосвязи между 
структурой просвета внутренней сонной артерии (ВСА) 
и неврологической симптоматикой при малых–умерен-
ных (30–69%) стенозах с помощью многосрезовой ком-
пьютерно-томографической ангиографии (МСKTA); 
оценка потенциальной эмбологенности атеросклеро-
тических бляшек у пациентов с малой–умеренной 
(30–69%) степенью стеноза BCA.

Материал и методы. Проанализированы данные 
49 больных с 30–69% стеноза ВСА, среди них 43 (87,8%) 
мужчины и 6 (12,2%) женщин. Возраст больных варьи-
ровал от 51года до 78 лет (в среднем 59,8 ± 12,2 года). 
В зависимости от проявлений неврологической симп-
томатики больные были разделены на 4 группы соглас-
но классификации сосудисто-мозговой недостаточно-
сти академика А.В. Покровского (1979). Пациентам 
выполняли компьютерно-томографическую ангиогра-
фию (КТА) на аппарате Toshiba Aquilion One. Данные KТА 
передавались на рабочую станцию для последующего 
анализа. Были использованы следующие методы 
3D-реконст рукции: MIP – проекция максимальной 
интенсивности;  MPR – мультипланарная (многоплоскост-
ная) реконструкция; SSD – реконструкция оттененных 
поверхностей. Наряду с оценкой формы просвета обра-
щалось вни мание на наличие изъязвлений, которые 
проявлялись в виде углублений контура и/или бляшки 
с множеством впадин и с кавернозным изображением.

Результаты. Степень стеноза составила в среднем 
59,7% у всех 49 пациентов (показатель стеноза коле-

бался от 36 до 67%). У 57 асимптоматических пациентов 
средний показатель стеноза составил 57,8%, у паци-
ентов с дисциркуляторной энцефалопатией – 59,6%, 
с транзиторной ишемической атакой (ТИА) – 60,1%, 
а у 2 пациентов с инсультом – 62,4%.

В результате анализа данных МСКТА в 23 (46,9%) 
случаях поверхность бляшки была неровная (прева-
лировали изъязвления II и III типа). Изъязвления I типа 
были отмечены в 5 (10,2%), II типа – в 11 (22,4%) 
и III типа – в 7 (14,2%) случаях.

Исходя из формы просвета ВСА с помощью МСКТА 
были выявлены изменения циркулярной формы в 15 
(30,6%), а эллиптичесской – в 19 (38,8%) случаях, полу-
круглые формы были обнаружены в 6 (12,2%) и много-
дольчатые – в 9 (18,3%) поражениях. 

Cопоставление структуры просвета ВСА с клиниче-
ской картиной показало преобладание случаев с неров-
ными контурами просвета при симптомной церебраль-
ной ишемии: нарушения мозгового кровообращения 
обнаружились в 1 (6,7%) из 15 циркулярных поражений, 
в 1 (5,2%) из 19 эллиптических поражений, в 5 (55,6%) 
из 9 многодольчатых и в 2 (33,3%) из 6 полукруглых 
поражений.

Заключение. Асимметрические просветы, выявлен-
ные при МСКТ, с большой вероятностью связаны с нали-
чием ипсилатеральной симптомной ишемии, включая 
преходящую слепоту, преходящую ишемическую атаку 
(ТИA) и ишемический инсульт. Изучение морфологии 
просвета сонной артерии позволяет выявить пациентов 
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с повышенным риском очагового нарушения мозгового 
кровообращения при малых – умеренных (30–69%) сте-
нозах ВСА. 
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Purpose. To carry out the correlation of the lumen struc-
ture of internal carotid artery (ICA) to the neurological symp-
toms in patients with small-intermediate (30–69%) degree 
stenosis based on multislice computed tomography angiog-
raphy (MSCTA) data; evaluate potential embologenicity 
of atherosclerotic plaques in patients with small-intermediate 
stenosis of ICA.

Materials and methods. The data of 49 patients 
with 30–69% stenosis of ICA were evaluated, 43 (87.8%) 
men and 6 (12.2%) women; age varied from 51 to 78 years 
(medium age 59.8 ± 12.2 years). Depending on neurological 
presentation, patients were divided into 4 groups, according 
to academician A.V. Pokrovsky classification of cerebro-vas-
cular insufficiency (1979). All patients underwent CTA on the 
apparatus Toshiba Aquilion One. The CTA data was trans-
ferred to the Vitrea workstation for the analysis. Following 
3D-recontractions were used: MIP –Maximal Intensity pro-
jection, MPR – Multi-Planar Reconstruction, SSD – Shaded 
Surface Display. Along with estimation of the lumen shape, 
attention was paid to the presence of ulcerations, which 
appeared as the indentation of the contour and/or as a 
plaque with multiple hollows or cavernous appearance. 

Results. Mean stenosis degree appeared to be 59.7% 
in all 49 patients (stenosis index varied from 36% to 67%). 
In 27 asymptomatic patients mean value of stenosis was 
57.8%, in case of discirculatory encephalopathy – 59.6%, 
in case of transient ischemic attack (TIA) – 60.1%, and 
in 2 patients with stroke – 62.4%.

Based on the analysis of the CTA in 23 (46.9%) cases 
plaque surface was irregular (Type II and II ulceration pre-
vailed). Type I ulcerations were noted in 5 (10.2%), type II – 
in 11 (22.4%) and type III – in 7 (14.2%) cases. CTA images 
showed circular lumen in 15 (30.6%) patient, elliptic 
lumen in 19 (38.8%) patients, semicircular lumen was seen 
in 65(12.2%) cases and multilobular – in 9 (18.3%) cases.

Correlation of the lumen structure with the clinical pre-
sentation showed prevalence of cases with irregular lumen 
contours in patients with symptomatic cerebral ischemia: 
impairment of cerebral circulation was seen in 1 out of 15 
(6.7) circular narrowings, in 1 out of 19 (5.2%) elliptic nar-
rowings, in 5 out of 9 (55.6%) multilobular and in 2 out of 6 
(33.3%) semicircular narrowings. 

Conclusion. Asymmetric lumen of ICA revealed by 
MSCTA with the bigger probability is connected to the pres-
ence of ipsilateral symptomatic ischemia, including transient 
amavrosis, TIA and ischemic stroke. Our study showed, 
that evaluation of ICA lumen morphology makes possible 
to reveal patients with increased risk of focal disturbance 
of brain circulation in case of small-intermediate degree 
(30–69%) of stenosis.

Key words: carotid arteries, carotid artery lumen mor-
phology, plaque structure, computed tomography angiog-
raphy. 
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Введение
Ишемические поражения головного мозга за-

нимают ведущее место в структуре цереброваску-

лярных заболеваний. Среди причин смерти они 

стоят на третьем месте после ишемической бо-

лезни сердца и онкологических заболеваний [1]. 

По данным разных авторов, 35–38% случаев моз-

говых инсультов заканчиваются летальным исхо-

дом, и более чем у 80% пациентов инсульт приво-

дит к значительному неврологическому дефициту. 

Частота инсульта в различных странах мира варь-

ирует от 360 до 560 на 100 тыс. населения [2–4].

Ведущей причиной церебральной ишемии яв-

ляются атеросклеротические поражения брахио-

цефальных артерий. В 87% поражаются две арте-

рии и более. У 70% больных обнаруживают полную 

непроходимость хотя бы одной магистральной 

артерии, а у 90% – гемодинамически значимый 

стеноз [5].
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Атеросклеротические изменения находят пре-

имущественно в начальных сегментах брахиоце-

фальных артерий, кровоснабжаюших головной 

мозг. Окклюзии и стенозы чаще поражают сонные 

артерии и каротидный бассейн (на 20% чаще, чем 

базилярный) [6].

Доказано, что не только степень стеноза опре-

деляет симптоматику сосудисто-мозговой недо-

статочности, подчеркивается ведущая роль струк-

туры атеросклеротической бляшки (АСБ) в пато-

генезе нарушения мозгового кровообращения 

(НМК). Бляшки с тенденцией к распаду имеют 

повышенный риск эмболизации или тромбоза 

внутренней сонной артерии (ВСА) с последуюши-

ми невро логическими нарушениями ишемическо-

го характера [7].

Отбор пациентов для эндартеректомии сонной 

артерии включает в себя идентификацию степени 

стеноза просвета артерии. Абсолютными показа-

ниями к каротидной эндартерэктомии (КЭ) явля-

ются преходящие ишемические нарушения мозго-

вого кровообращения (ИНМК) или перенесенный 

ишемический инсульт с негрубым остаточным 

невро логическим дефицитом при атеростенозе 

сонной артерии на 70% и более [8]. Однако необ-

ходимость проведения данной операции остается 

дискутабельной при степени атеростеноза менее 

70% у больных, перенесших ИНМК, а также при 

асимптомном стенозе сонной артерии. В связи 

с этим изучение структурных особенностей “сим-

птомных” и “асимптомных” АСБ при разной степе-

ни стеноза каротидных сосудов имеет значение 

при уточнении показаний к КЭ [9].

В настоящее время предметом активной дис-

кусии является необходимость КЭ при любой 

степени  стеноза сонной артерии при наличии “не-

стабильной” структуры бляшки – как у больных 

с симптомами НМК, так и при отсутствии клини-

ческого проявления [10].

В связи с этим весьма актуальным является 

своевременное выявление пациентов с атероскле-

ротическим поражением ВСА и тщательное изуче-

ние структурных особенностей АСБ, компонентов 

и процессов, играющих существенную роль в воз-

никновении ИНМК при той или иной степени 

стеноза  сонной артерии; оценка факторов риска 

развития ишемического инсульта и селекция кон-

тингента больных, нуждающихся в хирургическом 

лечении. 

По данным NASCET (Североамериканское ис-

следование каротидной эндартерэктомии при 

симптомных каротидных стенозах) и ESCET 

(Европейское исследование хирургического лече-

ния каротидных стенозов), дигитальная субтрак-

ционная ангиография (ДСА) остается “золотым 

стандартом” для оценки сосудов. В то же время 

ДСА наряду с преимуществами имеет ряд недо-

статков: она инвазивна, чревата развитием ослож-

нений, включающих аллергические реакции и не-

врологические расстройства различной степени, 

и сопряжена со значительной лучевой нагрузкой. 

Исходя из этого, большое значение приобретает 

внедрение в клиническую практику альтернатив-

ных неинвазивных высокоиформативных методов 

лучевой диагностики [11].

Неинвазивное изучение магистральных арте-

рий шеи стало возможным только после внедре-

ния в клиническую практику современных ангио-

визуализационных средств, таких как дуплексное 

сканирование (ДС) в режиме цветового/энерге-

тического допплера многосрезовая компью-

терно-томографическая ангиография (МСКТА), 

магнитно-резонансная ангиография (МРА). Эти 

методы стали практически незаменимыми в сов-

ременной ангионеврологии, так как дают возмож-

ность с высокой точностью изучить патогенез 

нару шения кровообращения, состояние экстра-

интракраниальных сосудов и т.д. Высокая инфор-

мативность в диагностике поражений магистраль-

ных сосудов в сравнении с классической ангио-

графией обусловила широкое применение этих 

методов в исследовательской и практической 

меди цине [12].

МСКТА является признанным неинвазивным 

методом в диагностике брахиоцефальных арте-

рий. Метод одновременно предоставляет инфор-

мацию об анатомии сосуда и окружающих тканей, 

о состоянии просвета и стенок сосуда. Более того, 

МСКТА с высокой точностью может дать информа-

цию о конфигурации и структуре АСБ [13].

Большим плюсом МСКТА является возмож-

ность предоставления данных в любой плоскости, 

что не может быть достигнуто проекционным 

мето дом ДСА. При помощи методов трехмерной 

реконструкции стало реальным анатомическое 

моделирование сосудов и представление патоло-

гии в обьемном изображении [14].

Цель исследования
Изучение взаимосвязи между структурой ВСА 

и неврологической симптоматикой при малых–

умеренных (30–69%) стенозах с помощью МСKTA; 

оценка потенциальной эмбологенности АСБ у па-

циентов с малой–умеренной (30–69%) степенью 

стеноза BCA.

Материал и методы
Проанализированы данные 49 пациентов, у ко-

торых в нашей клинике с мая 2016 г. до апреля 

2017 г. с помощью ультразвукового сканирования 
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Рис. 1. Результаты КТА, обработанные на Vitrea workstation. а – первичные аксиальные срезы; б – аксиальные срезы, 
полученные в результате обработки в программе Vitrea: зеленым цветом показан проходимый просвет сосуда; раз-
ными цветами определяются бляшки различной структуры, основываясь на плотности в единицах Хаунсфилда: 
синий – кальцинированная, желтый – липидная.
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и/или магнитно-резонансной томографии было 

обнаружено сужение ВСА малой–умеренной сте-

пени (30–69%). Среди пациентов было 43 (87,8%) 

мужчины и 6 (12,2%) женщин. Возраст больных 

варьировал от 51года до 78 лет (в среднем 59,8 ± 

± 12,2 года). Всем пациентам была проведена 

МСКТА (исключив больных с аллергией на конт-

растное вещество (“Ультравист”, Bayer), с почеч-

ной недостаточностью и др.).

В зависимости от проявлений неврологи ческой 

симптоматики больные были разделены на 4 груп-

пы согласно классификации сосудисто-мозговой 

недостаточности академика А.В. Покровского 

(1979) [15]:

1-я – асимптомная – 27;

2-я – дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ) – 

13;

3-я – транзиторные ишемические атаки (ТИА) 

в каротидном бассейне – 7;

4-я – ишемический инсульт – 2.

Всем пациентам выполняли КТА на аппарате 

Toshiba Aquilion One – 640 Slices. Протокол иссле-

дования следующий: в локтевую вену вводили 

80–100 мл контрастного вещества “Ультравист” 

(300–370 мг/мл) со скоростью 4–4,5 мл/с. 

Задержка просмотра была установлена автомати-

ческой системой вызова. Интервал реконструкции 

0,5 мм. Оптимальный хронометраж КТА достигнут 

с помощью применения болюсного метода. 

Данные KТА автоматически передавались на 

компьютерную рабочую станцию (Vitrea workstation) 

для последующего анализа. Трехмерные реконст-

рукции осуществляли на рабочей станции сле-

дующими методами: проекции максимальной 

интен сивности – MIP (Maximal Intensity Projection), 

поверхностно-теневые изображения – SSD 

(Surface Shaded Display), многоплоскостная рекон-

струция – MPR (Multi-Planar Reconstruction), 

3D-реконст рукция (VRT).

Оценивали степень сужения исследуемого со-

суда, отмечая точками центральную часть просве-

та на разных уровнях: начальная точка ставилась 

на дистальной части общей сонной артерии, а ко-

нечная точка – на том уровне BCA, где происхо-

дила нормализация калибра артерии. Программа 

автоматически обнаруживала центральную линию 

сосуда и показывала максимальный уровень сте-

ноза.

Морфология просвета на уровне максимально-

го стеноза определялась на аксиальном изобра-

жении. При наличии стеноза ВСА форма просвета 

определялась в зависимости от соотношения L/S, 

где L – максимальный и S – минимальный диаме-

тры просвета сосуда (рис. 1).

Для изучения морфологии просвета придержи-

вались классификации, разработанной A. Treyer 

и соавт. (2002) [16], разделивших их на 4 типа фор-

мы просвета: круглая; эллиптическая; полукруглая 

(форма полумесяца); многодольчатая.

Формы просвета определяли следующим 

образом: циркулярную полость определяли при 

наличии соотношения L/S меньше 1,5; эллиптиче-

ская форма была выявлена при условии L/S боль-

ше 1,5; полость формы полумесяца имела как вы-

пуклую стенку, так и прямую или вогнутую стенку 

напротив; многодольчатый просвет определялся 

при наличии множественных соединяющихся до-

лей или при наличии деформации одной из выше-

указанных категорий.

Наряду с оценкой формы просвета обращали 

внимание на целостность контуров просвета, 

т.е. на наличие изъязвлений, которые проявлялись 

в виде углублений контура и/или в виде бляшки 

с множеством впадин и с кавернозным изображе-

нием. Изъязвления делились на 3 типа в соответ-

ствии с данными W.S. Moore и соавт. (1978) [17]: 

тип I (type А) – площадь поражения < 1 мм2, тип 

II (type B) –1–4 мм2, тип III (type C) – >4 мм2 на MIP-

реконструкции КТ-ангиограмм.

в

Рис. 1 (окончание). в – MIP-реконструкция сосуда, 
обработанного в программе Vitrea.
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Рис. 2. Стенотическое поражение правой ВСА циркулярной формы (а, б) (указано стрелками). Стенотическое пора-
жение правой ВСА (в, г) эллипсовидной формы (указано стрелками), на реконструкции визуализируется условно 
стабильная кальцинированная бляшка. Обработанные аксиальные изображения (а, в) и изображения проекций 
макси мальной интенсивности (MIP) (б, г).

а

б

в

г

Рис. 3. Стенотическое поражение левой ВСА полукруглой формы (а, б) (указано стрелками). Стенотическое пора-
жение правой ВСА (в, г) многодольчатой формы (указано стрелками), отмечаются смешанная структура бляшки, 
наличие кальцификатов и мягкотканного компонента. Обработанные аксиальные изображения (а, в) и изобра-
жения проекций максимальной интенсив ности (MIP) (б, г).

а

б

в

г
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Результаты
Изучение степени недостаточности мозгового 

кровообращения у пациентов позволило устано-

вить, что большинство пациентов – 55,1% – были 

асимптомными, в 26,5% случаев у больных отме-

чалась клиническая картина ДЭ. Пациенты с оча-

говой симптоматикой (ТИА и инсульт) в целом со-

ставили 18,4% от всех исследованных больных 

с патологией сонной артерии.

Степень стеноза составила в среднем 59,7% 

у всех 49 пациентов (показатель стеноза варьиро-

вал от 36 до 67%). У 27 асимптомных пациентов 

средний показатель стеноза составил 57,8%, у па-

циентов с ДЭ – 59,6%, с ТИА – 60,1%, а у 2 пациен-

тов с инсультом – 62,4%.

Были проанализированы данные по степени 

стеноза ВСА у больных с очаговой симптоматикой 

(ТИА + инсульт) и без очаговой симптоматики 

(асимптомные + ДЭ). Несмотря на несколько вы-

сокий показатель степени стеноза сонной арте-

рии у пациентов с ТИА и инсультом, достоверных 

различий между этими группами не наблюдали.

В результате анализа данных МСКТА в 23 (46,9%) 

случаях поверхность бляшки была расценена как 

неровная, шероховатая. Превалировали изъязв-

ления II и III типа.

Изъязвления I типа были отмечены в 5 (10,2%), 

II типа – в 11 (22,4%) и III типа – в 7 (14,2%) случаях.

Примечательно, что выраженные изъязвления 

поверхности (II и III типа) отмечались преимущест-

венно у больных с очаговой симптоматикой НМК 

у обоих (100%) пациентов с ишемическим инсуль-

том и у 5 (71%) из 7 больных с ТИА.

Для изучения изъязвления поверхности опти-

мальными считали MIP-реконструкции в сагит-

тальном сечении.

Исходя из формы просвета ВСА с помощью 

МСКТА нами были выявлены изменения циркуляр-

ной формы в 15 (30,6%) случаях, а эллиптичесской 

формы – в 19 (38,8%) (рис. 2), полукруглые формы 

были обнаружены в 6 (12,2%) и многодольчатые – 

в 9 (18,3%) поражениях (рис. 3).

Как видно из табл. 1, среди асимптомных паци-

ентов превалируют поражения просвета ВСА цир-

кулярной (10 (66,7%)) или эллиптической формы 

(13 (68,4%)). Такая же тенденция прослеживается 

и в отношении пациентов с ДЭ.

Что касается условно “симптомных” пациентов, 

очаговые НМК обнаружились в 1 (6,7%) из 15 цир-

кулярных поражений, в 1 (5,2%) из 19 эллиптиче-

ских поражений, в 5 (55,6%) из 9 многодольчатых 

и в 2 (33,3%) из 6 полукруглых поражений. 

Примечательно, что у обоих пациентов с ишемичес-

ким инсультом в анамнезе при МСКТ были выявле-

ны многодольчатые поражения просвета ВСА.

Как видно, сопоставление структуры просвета 

ВСА с клинической картиной НМК показало прео-

бладание случаев с неровными контурами просве-

та при симптомной церебральной ишемии.

Для статистического анализа форму просвета 

разделили на симметричный (просвет, имеющий 

циркулярную или эллиптическую форму) и несим-

метричный типы (просвет с полукруглой или мно-

годольчатой формой).

Симптоматические поражения обнаружились 

у 2 (5,9%) из 34 пациентов с поражениями сим-

метричной формы, у 7 (46,7%) из 15 пациентов 

с поражениями асимметричной формы. Распре-

деление пациентов по типу просвета отображено 

в табл. 2.

Обращает на себя внимание тот факт, что у па-

циентов с клинической картиной очагового НМК 

Таблица 1. Форма просвета ВСА в зависимости от клинической картины НМК

  
Общее 

  Клиническая картина
 

Вид поражения
 

количество
 

асимптомная дисциркуляторная  транзиторная  ишемический 
  

(n = 49)
 

(n = 27) энцефалопатия ишемическая атака инсульт
    (n = 13) (n = 7) (n = 2)

 Циркулярный 15 10 (66,7%) 4 (26,7%) 1 (6,7%) –

 Эллиптический 19 13 (68,4%) 5 (26,3%) 1 (5,2%) –

 Полукруглый 6 2 (33,3%) 2 (33,3%) 2 (33,3%) –

 Многодольчатый 9 2 (22,2%) 2 (22,2%) 3 (33,3%) 2 (22,2%)

Таблица 2. Тип просвета ВСА в зависимости от клинической картины НМК

                                           Типы просвета
            Клиническая картина Общее число симметричный асимметричный
   (n = 34) (n = 15)

 Асимптомная 27 23 (85,1%) 4 (15,9%)

 Дисциркуляторная энцефалопатия 13 9 (69,2%) 4 (30,7%)

 Транзиторная ишемическая атака 7 2 (28,6%) 5 (71,4%)

 Ишемический инсульт 2 – 2 (100 %)
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(ТИА и инсульт) при МСКТА преимущественно 

наблю дали асимметричный (полукруглый или 

многодольчатый) тип формы просвета, тогда как 

у асимптомных пациентов и при ДЭ в большинстве 

случаев выявился симметричный тип (округлый 

или эллиптический) поражения просвета ВСА, что 

указывает на важность роли структурных особен-

ностей просвета в патогенезе НМК.

Обсуждение
Одним из важнейщих факторов, приводящих 

к развитию инсульта, является атеросклеротиче-

ское поражение брахиоцефальных артерий. 

Многочисленные данные указывают на то, что 

примерно 50% всех ишемических инсультов непо-

средственно связаны с атеросклеротическим по-

ражением сонных артерий. На сегодняшний день 

среди “каротидных” причин ишемических НМК 

рассматривают два основных патогенетических 

механизма: гемодинамический и эмболический, 

как правило, взаимодополняющие друг друга. Не 

подвергается сомнению роль гемодинамического 

механизма в развитии симптомной ишемии [18]. 

Однако в последнее время наиболее распрост-

раненным считается мнение, согласно которому 

основной причиной развития церебральной или 

ретинальной ишемии являются тромбоэмболи-

ческие осложнения АСБ (артерио-артериальные 

эмболы) [19].

Исходя из этого в последнее время исследова-

тели сосредоточили свое внимание на изучении 

структуры АСБ и выявлении потенциальной эмбо-

логенности [20].

Неинвазивное изучение морфологических осо-

бенностей АСБ сонных артерий стало возможным 

только после внедрения в клиническую практику 

современных ангиовизуализационных средств, 

таких как дуплекс-сканирование магистральных 

и интракраниальных артерий в режиме цветного 

картирования, МСКТ, МРА, незаменимыми в сов-

ременной ангионеврологии, так как они основаны 

на выявлении с высокой точностью патоморфоло-

гических маркеров нестабильности – толщина фи-

брозной покрышки, структура бляшки, наличие 

эрозий, изъязвлений, кровоизлияний, кальцифика-

ций, липидного ядра и активности клеточных про-

цессов внутри бляшки. Выявленные признаки спо-

собствуют ранней диагностике нестабильной АСБ.

На сегодня наиболее информативным, обще-

признанным методом определения структуры 

каро тидных бляшек и состояния ее поверхности 

считается ДС. Основное достоинство дуплексного 

и триплексного сканирования – это возможность 

выявить даже небольшие АСБ, определить их 

лока лизацию и протяженность, процент стенози-

рования артерии, морфологию, состояние по-

верхности, наличие осложнений (кровоизлияние, 

изъязвление, распад), тромбогенность, эмболо-

генность. Оно позволяет получить информацию 

о взаимосвязи между прижизненой структурой 

бляшки и опасностью возникновения ишемиче-

ского инсульта [21].

С этой целью в последнее время наряду с ДС 

в клинической практике все чаще применяются 

такие неинвазивные методы исследования, как 

МРА и МСКТА. Они являются практически равно-

значными методами в оценке степени стеноза, 

изучении структурных компонентов, выявлении 

“нестабильных” бляшек ВСА [22].

По данным ряда авторов, преимуществом МРА 

является определение морфологии состава бляш-

ки и наличия внутрибляшечного кровоизлияния, 

тогда как в оценке поверхности бляшки и иденти-

фикации ульцерации КТА является более инфор-

мативной [4, 23].

Абсолютными показаниями к КЭ на сегодняш-

ний день являются преходящие ИНМК или пере-

несенный ишемический инсульт с негрубым оста-

точным неврологическим дефицитом при атеро-

стенозе ВСА 70% и более вне зависимости от 

эхоструктуры бляшки [24, 25]. В настоящее время 

предметом активной дискуссии является необ-

ходимость КЭ при любой степени стеноза ВСА 

и наличии признаков “нестабильной” структуры 

бляшки как у больных с ИНМК в анамнезе, так и 

у пациентов с асимптомным атеростенозом [26]. 

В связи с этим весьма актуальным является свое-

временное выявление в бляшках структурных ком-

понентов и процессов, играющих существенную 

роль в возникновении ИНМК при той или иной 

степени стеноза ВСА.

В проведенном исследовании мы попытались 

оценить морфологию просвета сонной артерии 

у больных с 30–69% стенозом ВСА с помощью 

МСКТА и показать, как клиническая картина НМК 

связана с морфологией просвета.

Несмотря на то что изучение степени стеноза 

ВСА показало несколько высокие показатели 

стеноза  у пациентов с очаговой симптоматикой 

(ТИА + инсульт) по сравнению с больными без оча-

говой симптоматики (асимптомные + ДЭ), досто-

верных различий между этими группами не на-

блюдали.

Изучение поверхности бляшек при МСКТА 

в 23 (46,9%) случаях выявило неровность конту-

ра, участки изъязвления. Изъязвления АСБ про-

являются дефектом контрастирования в виде 

“ниши”. Примечательно, что выраженные изъяз-

вления поверх ности (II и III типа) отмечали преи-

мущественно у больных с очаговой симптомати-
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кой НМК – у обоих (100%) пациентов с ишеми-

ческим инсультом и у 5 (71%) из 7 больных с ТИА.

Исходя из формы просвета ВСА при МСКТА 

чаще всего были выявлены изменения условно 

симметричной формы: эллиптической – в 19 (38,8%) 

случаях, циркулярной – в 15 (30,6%) случаях. Что 

касается асимметричных просветов – полукруглых 

и многодольчатых, они встречались сравнительно 

реже, в 6 (12,2%) и в 9 (18,3%) случаях соответст-

венно.

Несмотря на превалирование в общей группе 

больных условно симметричных поражений, осо-

бый интерес уделяли условно асимметричным 

поражениям просвета ВСА, так как именно такой 

тип просвета, по данным A. Nicolaides и соавт., 

коррелирует с очаговым НМК [27].

Анализ полученных данных показал, что у паци-

ентов с клинической картиной очагового НМК 

(ТИА и инсульт) преимущественно наблюдался 

асимметричный (многодольчатый или полукру-

глый) тип просвета (55,6 и 33,3% соответственно), 

тогда как у асимптомных пациентов и при ДЭ 

в большинстве случаев отмечается симметричный 

тип (округлый или эллиптический) поражения 

просвета ВСА, что указывает на важность роли 

структурных особенностей просвета ВСА в пато-

генезе НМК. Полученные нами результаты соот-

ветствуют данными M. Hokari и соавт. (2011) [28] 

и R.M. Fujitani и соавт. (2015) [29].

Результаты проведенного исследования дают 

нам возможность предположить, что асимметрич-

ные просветы, выявленные при МСКТ, с большой 

вероятностью связаны с наличием ипсилатераль-

ной симптомной ишемии, включая преходящую 

слепоту, преходящую ишемическую атаку (ТИA) 

и ишемический инсульт.

Проведенное нами исследование показало, что 

изучение морфологии просвета сонной артерии 

дает нам возможность выявить пациентов с повы-

шенным риском очагового НМК при малых–уме-

ренных (30–69%) стенозах ВСА.

МСКТА является признанным высокоинфор-

мативным методом исследования для оценки 

степе ни стеноза. Морфоструктура АСБ при МСКТ 

исследуется методом денситометрии: каждый 

пиксел изображения на компьютерной томограм-

ме имеет свое значение относительной плотно-

сти по коэффициенту адсорбции рентгеновских 

лучей, выраженном в единицах Хаунсфилда (ед.H). 

Тем самым плотность любой структуры, в частно-

сти АСБ, на МСК-томограмме может быть объек-

тивно отражена и измерена, как физическая вели-

чина. По данным литературы, метод позволяет 

с высокой точностью судить о структуре АСБ 

и о изьязвлении поверхности. По данным L. Saba 

и соавт. (2007), ее чувствительность и специфич-

ность в выявлении ульцерации поверхности АСБ 

составляет 93 и 98% соответственно. МСКТА счи-

тается “золотым стандартом” для детекции каль-

цификатов в АСБ [30].

Заключение
Анализ результатов проведенного исследо-

вания и данных литературы показал, что, кроме 

определения степени стеноза ВСА, большое зна-

чение имеет диагностика структуры просвета со-

суда, целостности контуров стенотического участ-

ка, что может быть связано с высоким риском 

развития ипсилатеральной очаговой ишемии. 

Можно предположить, что при выраженных стено-

зах ВСА (более 70%) как причину ипсилатеральной 

симптомной ишемии можно рассматривать оба 

основных патогенетических механизма: гемоди-

намический и эмболический, как правило, взаи-

модополняющие друг друга. Что касается пациен-

тов с малым–умеренным стенозом (30–69%) ВСА, 

основным патогенетическим механизмом можно 

считать артериально-артериальную эмболию. 

Особенности структуры просвета сосуда, целост-

ности контуров стенотического участка, наличие 

изъязвлений могут быть причиной очаговых НМК. 

Следует признать, что для приведения твердых 

выводов необходимо исследование более боль-

шого количества больных, хотя полученные ре-

зультаты позволяют сделать определенные выво-

ды, позволяющие идентифицировать пациентов 

с высоким риском НМК при 30–69% стенозах ВСА 

и выбрать тактику лечения данного контингента.
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