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В монографии описаны особенности клиники, диагностики и предопе-

рационной подготовки больных с хронической сосудисто мозговой недоста-

точностью. Представлена диагностика и тактика ведения больных с хрониче-

ской сосудисто мозговой недостаточностью. На основе результатов диагно-

стики и лечения как ближайшего послеоперационного периода, так и отдален-

ного, в сравнительном аспекте представлены результаты существующих на се-

годняшний день различных методов диагностики и хирургического лечения 

хронической сосудисто мозговой недостаточности. Данная монография пред-

назначена для магистров, студентов старших курсов, научных сотрудников, а 

также широкого круга врачей, в частности, для хирургов, эндокринологов и 

анестезиологов-реаниматологов.   
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        ОТ АВТОРА 

Инсульт занимает первое место среди причин инвалидизации населения 

и второе место в структуре общей летальности, уступая место лишь онкологи-

ческим заболеваниям и ишемической болезни сердца. Ежегодно в мире ин-

сульт переносят 20 млн. человек. В Узбекистане регистрируется более 88 тыс. 

инсультов в год, в результате которого летальность достигает в 44,6%, инва-

лидность в 42,2%, а выздоровление лишь в 10,2% случаях. После перенесён-

ного ишемического инсульта среди выживших до 20% больных остаются ин-

валидами и нуждаются в постоянном постороннем уходе. Смертность в тече-

ние первого месяца после инсульта составляет 15-25%, в течение года – 29-

40%, возрастая у пожилых больных [8, 25, 44]. 

Очень большое количество операций по поводу стеноза сонных артерий 

выполняется после перенесенного ишемического инсульта. К сожалению, 

большинство пациентов обращаются очень поздно, после перенесенного ин-

сульта. На сегодняшний день для выявления поражений сонных артерий в ас-

симптомной стадии хронической сосудисто-мозговой недостаточности 

(ХСМН) является дуплексное сканирование (ДС).  Долгие годы золотым стан-

дартом в выявлении патологии брахиоцефальных артерий (БЦА) считалась 

рентгенконтрастная ангиография (РКА). Однако данная методика имеет ряд 

недостатков, среди которых одним из основных является ее инвазивность. По-

следняя, сопровождается риском развития ряда осложнений, в том числе и се-

рьезных неврологических осложнений, регистрируемых в 2-4% случаях [2, 

15]. 

Учитывая эти недостатки, показания к РКА постепенно сужаются, а ча-

стота ее использование в диагностике хронической сосудисто-мозговой недо-

статочности  с каждым годом уменьшается на фоне совершенствования уже 

существующих и появления новых методов неинвазивной инструментальной 

диагностики. На сегодняшний день РКА применяется в основном лишь в тех 

случаях, когда возникает необходимость решения хирургической тактики при 
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мультифокальном атеросклерозе и для проведения эндоваскулярных вмеша-

тельств. [1.16.48.109]. 

Одним из основных факторов сужения показаний к применению РКА 

явилось бурное развитие ультразвуковых методов исследования, в частности, 

дуплексного сканирования БЦА. Данный метод, по мнению многих авторов, 

отличается высокой информативностью, экономичностью, при наличии од-

ного из главных его достоинств – неинвазивности.  

Даже на сегодняшний день при решении вопроса о необходимости вы-

полнения реконструктивных операций на БЦА обязательным является прове-

дение РКА и ДС. [12, 46, 89, 136, 199]. 

В последние годы появились публикации о возможности проведения ре-

конструктивных операций на экстракраниальных отделах сонных артерий 

только по результатам ДС, и наметилась тенденция к расширению показаний 

к хирургическому лечению только на основе результатов ДС [119, 186]. 

В тоже время, по мнению ряда авторов, при определении показаний к хи-

рургическому вмешательству считается целесообразным дополнение ДС та-

кими высокоинформативными методами неинвазивной диагностики как маг-

нитно-резонансной ангиографией (МРА) или компьютерно-томографической 

ангиографией (КТА). Эту тенденцию отбора больных для хирургического ле-

чения на основании только данных неинвазивных методов исследования счи-

тают весьма перспективной [13, 48, 136, 151]. 

Однако, такое сочетание по мнению других авторов считается дорогосто-

ящим и необоснованным, так как выбор метода хирургического лечения пато-

логии БЦА должен основываться не на степени стеноза, а в большей степени 

на характере атеросклеротической бляшки (АСБ), а также на основании состо-

яния Виллизиева круга, информацию о которых можно получить применяя ДС 

и транскраниальное дуплексное сканирование (ТКДС) [86, 122]. 

Учитывая вышеизложенное, видно, что в настоящее время не существует 

четкого мнения о возможности проведения реконструктивных операций на 

сонных артериях только по данным ультразвукового ДС без применения РКА 
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или КТА и МРА. Кроме того, недостаточно изучены ультразвуковые признаки 

нестабильности (эмбологенности) АСБ и ультразвуковые критерии прогнози-

рования развития неврологических осложнений. Нет данных о взаимосвязи 

степени поражения сонных артерий, вида АСБ с течением сосудисто-мозговой 

недостаточности. Имеется мало информации о состоянии интракраниальных 

сосудов головного мозга по данным ТКДС. Кроме того, не конкретизированы 

четкие показания к проведению КТА и МРА или РКА, либо только ДС [26, 30, 

140, 179]. 

Изучение этих вопросов является весьма актуальным, так как в мире еже-

годно возрастает количество больных с хронической сосудисто-мозговой не-

достаточностью. 
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РАЗДЕЛ I. ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ ОБ ХРОНИЧЕСКОЙ СОСУДИСТО-

МОЗГОВОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ  

В структуре цереброваскулярных заболеваний ведущее место занимают 

нарушения мозгового кровообращения ишемического характера (до 80%), 

обусловленные атеросклерозом. При этом в 80% случаев поражения распола-

гаются экстракраниально и лишь 20% в интракраниальных сегментах [52, 53, 

55, 61, 111]. По данным З.К. Пирцхалаишвили 30-38% мозгового кровотока 

обеспечивается позвоночными артериями (ПА) [94, 95, 96, 97]. Ишемический 

инсульт (ИИ) представляет собой одно из самых тяжелых осложнений заболе-

ваний сердечно-сосудистой системы [88]. По мнению Р.Г. Оганова, В. Вере-

щагина [84] цереброваскулярные болезни, наряду с ишемической болезнью 

сердца (ИБС), занимают лидирующее положение в структуре смертности в 

России. По данным ВОЗ, летальность от ИИ в развитых странах достигает 30-

35%, являясь одной из самых высоких в мире [126, 205, 206, 210]. У больных, 

перенесших инсульт, остается опасность возникновения повторных наруше-

ний, которые чаще всего развиваются в ближайшие три года после первого 

инсульта [132, 134, 135, 136]. Высокой остается степень инвалидизации боль-

ных, перенесших инсульт. По данным разных авторов, регресс симптоматики 

после инсульта достигается в 11,5-22,3% наблюдений [69, 70, 71, 72, 73, 74]. 

После перенесенного инсульта, по данным Е.И. Гусева, к трудовой деятельно-

сти возвращаются только 20% пациентов [37]. 

По данным Покровского А.В. (2007), заболевания артерий головного 

мозга, приводящие к возникновению ХСМН, довольно многообразны, но ос-

новной нозологической единицей в этом ряду является атеросклероз [99, 100, 

101]. Далее по частоте встречаемости располагаются патологическая изви-

тость ветвей дуги аорты, третье место занимает неспецифический аортоарте-

риит, следующее  фиброзно-мышечная дисплазия (ФМД), наружное сдавление 

БЦА в экстракраниальном сегменте, радиационные стенозы сонных артерий, 

а также более редкие, травматическая окклюзия и спонтанное расслоение 
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внутренних сонных артерий, и некоторые неинфекционные аутоиммунные ар-

терииты [112, 113, 114].  

Наиболее частой причиной ИИ, в 80-90% случаев, является атеросклероз 

[116, 117, 118, 212, 213, 214]. Атеросклеротические, множественные пораже-

ния встречаются чаще, чем изолированные. Так, по данным литературы, пато-

логия только одной сонной артерии (СА) имеет место в 51,7% случаев [201, 

202, 203]. Поражение одной ПА отмечено в 38% случаев. Частота множествен-

ного поражения БЦА составляет от 50 до 93,8% [36]. Интракраниальное пора-

жение БЦА наблюдается в 33% случаев. Остальные 67% являются экстракра-

ниальными, 52% из которых локализуются, в области бифуркации общей сон-

ной артерии (ОСА), 20% – в области устьев ПА и 9% – в области устьев ОСА 

[12, 189, 191, 192]. 

В структуре причин ИИ патологические деформации СА занимают вто-

рое место. Причины развития данной патологии до настоящего времени окон-

чательно не установлены. Большинство авторов считают, что они являются ре-

зультатом врожденных (нарушение эмбриогенеза), или приобретенных нару-

шений (ослабление эластического каркаса стенки артерии, атеросклеротиче-

ские поражения артерий, возрастные анатомические изменения шейного от-

дела позвоночника) [160, 161, 162, 163, 164]. Указывается и на функцио-

нально-приспособительные механизмы развития, направленные на уменьше-

ние пульсовой волны (при артериальной гипертензии) и обеспечении равно-

мерности кровотока [20, 68, 156]. 

Другой причиной поражения БЦА является неспецифический аортоарте-

риит (НАА), который наблюдается у 5-10% больных и представляет собой по-

лиэтиологический аутоиммунный васкулит, с преимущественным пораже-

нием аорты и магистральных артерий эластического типа [141, 142, 143]. НАА 

болеют люди в возрасте от 10 до 40 лет, чаще женщины. Для НАА характерно 

множественное поражение БЦА, чаще симметричное, например двух СА и 

двух подключичных артерий (ПкА). Чаще всего поражаются ПкА [173]. 
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В 3-7% случаев ИИ вызывается относительно редкими заболеваниями, та-

кими как острые и тупые травмы сосудов, приводящие к тромбозу артерий, 

расслоение БЦА, ФМД БЦА, а также компрессионные поражения сосудисто-

нервного пучка с развитием нейроваскулярного синдрома [198]. 

Расслоение прецеребральных и, реже церебральных артерий, является 

причиной около 2% перенесенных ИИ, оно чаще встречается у молодых жен-

щин. Расслоение внутренней сонной артерии (ВСА) и ПА может возникнуть 

вследствие травмы, неудачной манипуляции на шейном отделе позвоночника, 

или аномалии развития. Образовавшаяся под интимой артерии гематома, вы-

зывает сужение ее просвета и может стать причиной возникновения тромбоза 

или эмболии [62, 63, 64, 153]. 

Для объяснения патогенетических механизмов возникновения стойких и 

приходящих нарушений мозгового кровообращения с поражением БЦА, 

наибольшее значение имеют две теории: гемодинамическая и эмбологенная. 

Другим механизмам, таким как изменение физико-химических свойств крови, 

спазм мозговых сосудов, придается меньшее значение [58, 59, 60, 211]. 

Гемодинамическая теория получила экспериментальное объяснение и 

клиническое подтверждение в начале 50-х годов прошлого века. Согласно 

этой концепции, причиной ишемии ГМ является ограничение или редукция 

кровотока в суженных сосудах на фоне временного снижения системного ар-

териального давления (АД), вследствие влияния внемозговых факторов [170, 

171, 172, 211]. 

Развитие выраженного стеноза CA с сужением просвета более 70-75% 

приводит к снижению перфузионного давления дистальнее стеноза и, как 

следствие, к низкой перфузии в церебральных ветвях ВСА. Воздействие 

экстрацеребральных факторов (снижение АД, периферическая вазодилатация 

и др.), приводящих даже к кратковременному дополнительному снижению 

уровня перфузии, приводит к развитию ишемии ГМ [45]. 

Следует подчеркнуть, что наличие адекватного коллатерального крово-

тока позволяет компенсировать значительные нарушения мозгового 
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кровообращения, связанные с уменьшением просвета магистральной артерии, 

или его полным перекрытием [38]. При снижении мозгового кровообращения 

до 10 мл/мин на 100 г вещества мозга, идет нарастание энергодефицита в ише-

мическом очаге, аэробное окисление глюкозы, метаболический ацидоз, что 

приводит к гибели нейронов и развитию необратимого повреждения ткани 

ГМ, причем точечный инфаркт ГМ может сформироваться очень быстро – в 

течение 6-7 мин [109].  В настоящее время в многочисленных исследованиях 

было установлено, что признаки ХСМН появляются при уменьшении просвета 

сосуда более 60-70% [89, 101, 106, 107, 108]. 

По утверждению Верещагина Н.В. и др., гемодинамические нарушения 

мозгового кровотока, могут стать причиной развития тромбоза средней мозго-

вой артерии (СМА) и внутричерепных отделов ВСА [31]. В этих случаях ме-

ханизм нарушения гемодинамики связывается с периодическим уменьшением 

или полным закрытием просвета БЦА, что приводит к уменьшению, замедле-

нию или остановке кровотока в участках артерии дистальнее стеноза. В ре-

зультате ограничения, неравномерности, инверсии кровотока и столкновения 

антеградного и ретроградного потоков крови, создаются условия, способству-

ющие тромбообразованию. Подтверждением этого для авторов служило выяв-

ление особого вида «стангированных тромбов», отсутствующих в структуре 

АСБ, так как эти тромбы не являлись осложнением атеросклеротического по-

ражения сосудов, а возникли в результате гемодинамических нарушений. 

В настоящее время, ни у кого не вызывает сомнения возможность разви-

тия ИИ на фоне гемодинамических расстройств, вызванных ПД ВСА и ПА 

[26]. 

В исследованиях, которые проводил М.К. Юсубалиев, ПД ВСА (перегиб 

под острым углом) у собак, были выявлены следующие изменения при одно-

стороннем поражении:  линейная скорость кровотока (ЛСК) на стороне пора-

жения снижалась на 52%, а при двустороннем поражении – на 88,6% [131]. 

Морфологическая картина коры отражала тяжелые гипоксические изменения 

и приближалась к морфологической картине ишемического инфаркта мозга. 
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Таким образом, в патогенезе гемодинамических расстройств, возникающих 

при окклюзионных заболевания брахицефальных артерий (ОЗБЦА), большое 

значение имеют локальные нарушения кровотока в зоне изгиба.  

В последнее десятилетие, кроме гемодинамической, получила развитие и 

эмболическая теория развития нарушений мозгового кровообращения. Основ-

ное место среди причин эмболии мозговых артерий занимают артерио-артери-

альные эмболы.  Многие авторы описали роль артерио-артериальных эмболий, 

из распадающихся АСБ ВСА в развитии ТИА и ИИ [45]. 

Отрыв фрагмента АСБ в СА, перемещение ее в дистальное сосудистое 

русло, чаще всего в одну из ветвей СМА с ее тромбозом и развитием преходя-

щей или стойкой ишемии ГМ, лежит в основе механизма возникновения арте-

рио-артериальной эмболии [17]. 

При атеросклерозе БЦА, артерио-артериальная эмболия приводит к ок-

клюзии мозговых сосудов разного калибра, что и определяет размеры ин-

фаркта ГМ. [34]. 

Артерио-артериальная эмболия возникает при любой степени стеноза 

ВСА, в том числе при очень небольших и даже при так называемых ульцери-

рованных АСБ, когда просвет артерии практически не сужен, но имеющаяся 

язвенная поверхность может явиться источником эмболов. При нарастании 

степени стеноза ВСА, бляшка чаще становится изъязвленной, что увеличивает 

опасность развития ИИ [138].  

В результате ряда проведенных исследований установлено, что опасность 

эмбологенных осложнений высока при гетерогенных бляшках с участками 

распада, изъязвлением поверхности бляшки, тромботическими массами и 

крупными фиброзными флотирующими фрагментами на поверхности бляшки 

[158]. Резюмируя вышеизложенноеможно сказать, что окклюзионно-стеноти-

ческие поражения приводят к нарушению мозгового кровообращения. В покое 

эти нарушения проявляются снижением скорости кровотока в сосудах ГМ на 

стороне поражения, а при окклюзии характеризуются развитием межполушар-

ной асимметрии. 
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До настоящего времени предложено более 50 классификаций сосудисто-

мозговой недостаточности. Согласно классификации ВОЗ (1973), выделяются 

три клинические формы острого ишемического поражения головного мозга:  

1. Транзиторная ишемическая атака;  

2. Прогрессирующий ишемический инсульт; 

3. Завершенный инсульт. 

В классификации сосудисто-мозговой недостаточности, разработанной 

Б.Е.Шмидтом и Г.А. Максудовым в 1974 г., выделяется 4 стадии: 

1. Отсутствие симптомов ишемии мозга при наличии доказанного пора-

жения брахиоцефальных артерий; 

2. Преходящие нарушения мозгового кровообращения по типу транзитор-

ных ишемических атак (ТИА) длительностью менее 24 часов:        

3. Общие симптомы медленно прогрессирующего сосудистого заболева-

ния без ТИА и инсультов; 

4. Стойкий неврологический паралич. 

Наибольшее распространение в хирургии получила простая и удобная 

классификация А.В. Покровского (1979), который выделил среди нарушений 

мозгового кровообращения: 

1.  Ассимптомную стадию. 

2. Транзиторные ишемические атаки; 

3. Дисциркуляторная энцефалопатия; 

4. Ишемический инсульт и его последствия. 

При своевременном выявлении атеросклеротических поражений брахи-

оцефальных артерий с помощью таких методов диагностики как МРА, 

МСКТА, и дуплексного сканирования как основного, первичного и легко до-

ступного метода диагностики, хирургическое лечение потенциально позво-

ляет в значительной мере снизить возможность развития ишемического ин-

сульта, атеросклеротического процесса, и тем самым, сохранить работоспо-

собность и повысить качество жизни у большой группы больных, а, следова-

тельно, повлиять на демографические показатели. 
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РАЗДЕЛ II. КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА И ОСОБЕННОСТИ ПРЕД-

ОПЕРАЦИОННОЙ ПОДГОТОВКИ БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКИМИ 

НАРУШЕНИЯМИ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 

  Обследование пациентов с клиникой ХСМН начинается с физикальных 

методов исследований: пальпации и аускультации в проекции СА. При пер-

вой можно определить отсутствие или ослабление пульса ОСА и  НСА, 

стенки сосудов становятся плотными, а при аускультации в проекции БЦС 

можно выслушать систолический шум, особенно при максимальном наклоне 

и поворотах головы; также может отмечаться систолический шум в надклю-

чичной области при стенозе ПкА и ПА. Асимметрия пульса, а также выслу-

шивание шума в проекции указанных артерий говорит о наличии поражений 

БЦА [4, 12, 23]. 

В диагностике цереброваскулярных заболеваний ультразвуковые ме-

тоды заняли прочную позицию и продолжают активно развиваться [85, 86, 

87]. На сегодняшний день кроме ультразвуковых методов диагностики 

применяются рентгенлучевые методы как МСКТА и МРА. А селективную 

ангиографию применяются только с диапевтической целью.  

В основу нашей работы положены результаты обследования и лечения 

200 больных с различными стадиями хронической сосудисто-мозговой недо-

статочности, в отделении ангионеврологии 2-клиники ТМА. 

Проведен анализ возможности эффективного и безопасного выполнения 

реконструктивных операций на сонных артериях, полагаясь на результаты 

ультразвукового дуплексного сканирования с применением и без применения 

рентгенолучевых методов диагностики. Из нашей работы исключены паци-

енты с наличием гемодинамически значимых поражений и клинических про-

явлений в позвоночных и подключичных артериях. 

Больные были разделены на 2 группы. Первая группа (группа сравне-

ния), 79 больных, которым выполнены реконструктивные операции полага-

ясь на данные дуплексного сканирования и рентгенолучевых методов 
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диагностики. 

Вторая (основная) группа, составила 121 больных, которым выполнены 

реконструктивные операции, основываясь только на данных дуплексного 

сканирования. 

Распределение больных по полу и возрасту приведено в таблице №.2.1 

Таблица № 2.1 

Характеристика больных по полу и возрасту 

 

Пол 

Возраст (годы) 

20-44 45-60 61-75 > 75 всего 

Мужчины 

абс 1 86 26 0 113 

% 5 43 13 0 56,5 

Женщины 

абс 3 51 30 3 87 

% 1,5 25,5 15 1,5 43,5 

Всего 

абс 5 112 76 6 200 

% 2,5 56 38 3,5 100 

 

Средний возраст пациентов составил 58,9±6,3 лет, при этом основной 

контингент больных были в возрасте от 45 до 75 лет.  

Основной причиной поражения явился атеросклероз, при этом бляшки 

локализовались в бифуркации общих и в устье внутренних сонных артерий. 

Одностороннее поражение внутренних сонных артерий наблюдалось у 

72 (36,0%) пациентов, а двухстороннее – у 128 (64,0%) пациентов. Стеноз сон-

ных артерий выявлен в 107 (53,5%) случаях, а стеноз и патологическая дефор-

мация нашли место у 56 (28,0%) пациентов. Патологическая деформация без 

наличия стенотических поражений диагностировалась в 31 (15,5%) случае. Ок-

клюзия ВСА выявили в 6 (3,0%) случаях.  

Асимптомно протекающие поражения экстракраниальных артерий выяв-

лялись при скрининговом обследовании больных, обращавшихся в клинику по 

поводу других заболеваний сосудов. Часть больных были переведены из отде-

ления неврологии после обследования. При выявлении поражений экстракра-

ниальных сосудов во время обследования больных по поводу поражения 
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других сосудистых бассейнов и наличии соматических заболеваний, обязатель-

ным условием был осмотр невропатолога. В случаях выявления гемодинами-

чески значимых поражений БЦА, проводился подробный разбор диагностиче-

ских данных пациента для определения тактики лечения при участии сосуди-

стых хирургов, невропатологов, реаниматологов, а также других специалистов 

по мере их необходимости. 

Диагноз клинически манифестированных поражений устанавливали де-

тальным изучением неврологического статуса (наиболее часто отмечались 

нарушения чувствительности: онемение, ощущение ползания мурашек, похо-

лодания, жжения, покалывания, понижение болевой и тактильной чувстви-

тельности) и результатов комплексного УЗ - исследования. 

Клиническая картина поражений внутренних сонных артерий отлича-

лась большим полиморфизмом. Наиболее часто больные предъявляли жа-

лобы на головные боли преимущественно в лобных и височно-теменных 

областях, приступы головокружения, что, по-видимому, связано с обкрады-

ванием вертебробазилярного бассейна для компенсации кровотока в каро-

тидном бассейне. 

С целью определения стадий хронической сосудисто-мозговой недоста-

точности мы использовали классификацию А.В. Покровского (1979г). 

1 стадия - бессимптомные нарушения мозгового кровообращения. К 

ним относятся заболевания, протекающие без признаков ишемии головного 

мозга при доказанном поражении брахиоцефальных артерий.  

2 стадия – преходящие нарушения мозгового кровообращения, при ко-

торой наблюдаются транзиторные ишемические атаки различной тяжести, 

длящиеся не более 24 часов. 

3 стадия - выявляются общие симптомы медленно прогрессирующего 

сосудистого заболевания. 

4 стадия - развитие ишемического инсульта. 

Распределение больных в зависимости от стадии хронической сосуди-

сто-мозговой недостаточности представлено в таблице №2.2. 
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Таблица № 2.2 

Характеристика больных по стадиям ХСМН 

 

Стадии ХСМН Кол-во больных Всего 

% I-группа II-группа 

Асимптомное течение 6 3(%) 18 9(%) 12,0 

Транзиторные ишемические атаки 5 2,5(%) 7 3,5(%) 6,0 

Дисциркуляторная энцефалопатия 30 15(%) 46 23(%) 38,0 

Последствия ишемического инсульта 31 15,5(%) 57 28,5(%) 44,0 

Всего 200 100 

 

Сопутствующая патология, связанная с сердечнососудистой системой 

имела значение в определении клинической тяжести хронической сосудисто-

мозговой недостаточности. Характер сопутствующих заболеваний представ-

лен в таблице № 2.3. 

Таблица 2.3.  

Характер сопутствующих заболеваний 

 

Сопутствующая патология  
Количество 

% 
I-группа II-группа 

Ишемическая болезнь сердца  27 10 18,5 

ПИКС 11       12 11,5 

Артериальная гипертензия 45 52 48,5 

Хронический пиелонефрит 5 6 3,0 

Сахарный диабет 15 14 14,5 

Язвенная болезнь желудка и двенадцати-

перстной кишки 
4 2 3,0 

Паркинсонизм  2 0 1,0 

Всего 109      96 100 

 

Как видно из таб. №2.3 большинство больных имели сопутствующий 

диагноз - артериальную гипертензию. Следующее место заняли пациенты с 

ишемической болезнью сердца и сахарным диабетом. Также были больные с 

ПИКС и язвенной болезнью желудка или двенадцатиперстной кишки. В 2 слу-

чаях сопутствующей патологии имел место паркинсонизм. 
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При изучении состояния сонных артерий особое внимание обращали на 

степень стеноза артерии, протяженность, ультразвуковой тип и состояние  по-

верхности атеросклеротической бляшки. Для характеристики степени выра-

женности стеноза, мы использовали классификацию стенозов СА по (Ка-

занчян П.О., 2005): 

1. малые стенозы - стенозы менее 50%. 

2. умеренные стенозы - 50-64%.  

3. выраженные стенозы - 65-79%. 

4. критические стенозы - 80-99%. 

По данным УЗДС стенозы были разделены следующим образом:  

Протяженные стенозы СА (более 1,5 см по протяженности), выявлены в 

103 (51,5%) случаях из 200. 

Локальные (менее 1,5 см) в 97(48,5%) случаях. 

Подавляющее большинство бляшек 136 случаев (68,0%) были концен-

трическими, т.е. распространялась на все стенки СА, в 64 (32,0%) случаях вы-

явлены полуконцентрические АСБ, которые распространялись на 2 стенки СА. 

Реконструктивные операции на сонных артериях, выполненные па-

циентам основной группы и группы сравнения.  

Показаниям к операции каротидной эндартерэктомии (КЭАЭ) из бифур-

кации ОСА и устья ВСА, считали стеноз ВСА более 60%, кинкинг ВСА с нали-

чием неврологической симптоматики или изъязвление атеросклеротической 

бляшки. КЭАЭ выполнялась из продольного разреза ВСА с переходом на ОСА 

при обязательной ревизии области бифуркации и НСА. Применяли только от-

крытый способ эндартерэктомии. Атеросклеротические бляшки удаляли под 

контролем зрения при помощи лопаточки до неизмененного или малоизменен-

ного участка сосуда. Старались добиться сведения бляшки «на нет» в дисталь-

ном направлении, при невозможности этого — тщательно фиксировали ди-

стальные отделы АСБ к задней стенке артерии отдельными швами. Пластика 

артериотомического отверстия выполнялась наложением расширяющей за-

платой из различных материалов (частью БПВ, ПТФЭ) с проленом 6.0. 
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Показанием к применению протезирования служили: протяженный сте-

ноз ВСА (более 2,5-3 см), выраженные атеросклеротические изменения стенки 

в виде кальциноза, невозможность удаления бляшки путем КЭАЭ, ульцерация 

бляшки с поражением среднего и наружного слоя артерии, кинкинг ВСА, ко-

гда выполнение резекции артерии с низведением ее устья невозможно. 

Операцию эверсионной каротидной эндартерэктомин выполняли при 

протяженности бляшки не более 2,0 см, когда ВСА имела небольшой изгиб 

или дополнительную длину. Доступ и мобилизацию ОСА и НСА осуществ-

ляли так же, как при КЭАЭ. ВСА мобилизовали на протяжении 4-5 см от би-

фуркации ОСА. При этом ВСА пересекалась скальпелем в устье, адвентиция 

выворачивалась с наружной эластической мембраной в дистальном направле-

нии. Затем проводилась КЭАЭ из ОСА, с наложением анастомоза между ВСА 

и ОСА.  

Таблица № 2.4. 

Реконструктивные операции на сонных артериях  

 

 

Название операции 

 

Количество операций 

Основная 

группа 

(п=121) 

Контроль-

ная 

группа 

(п=98) 

Всего 

(п=219) 

КЭАЭ с заплатой 45 40 85 

Эверсионная ЭАЭ 62 23 85 

Резекция ВСА с редрессацией и 

имплантацией в старое устье 

0 33 33 

Протезирование ВСА 14 2 16 

 

Пациентам из основной группы выполнено 45 операции КЭАЭ (20,5%), 

62 (28,3%) эверсионной каротидной эндартерэктомии. В 14 случаях проведена 

операция протезирования ВСА (6,4%). Пациентам группы сравнения выпол-

нено 40 КЭАЭ (18,26%), 23 ЭКАЭ (10,5%), 33 резекций ВСА с низведением 

устья (15,06%). В 2 (0,91%) случаях проведена операция протезирования ВСА. 
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С применением внутрипросветного шунта пациентам из основной 

группы выполнено 4 (2,01%) операции, а пациентам из группы сравнения - 3 

(1,5%). Показанием к его применению служили: ухудшение неврологического 

статуса вовремя тест-окклюзии, снижение уровня ретроградного систоличе-

ского давления и разомкнутость Вилизиева круга. Данные о проведенных ре-

конструктивных операциях на СА представлены в таблице № 2.4.  

Методы исследования: 

При обследовании больных, помимо общеклинических методов (общий 

анализ крови и мочи, биохимический анализ крови, коагулограмма, ЭКГ) при-

менялись следующие методы диагностики:  

1. Дуплексное сканирование с цветным картированием БЦА; 

2. Эхокардиография. 

3. Транскраниальное дуплексное сканирования; 

4. Компьютерно-томографическая ангиография; 

5. Компьютерная томография головного мозга; 

6. Магнитно-резонансная ангиография;  

7. Рентгенконтрастная ангиография ветвей дуги аорты; 

Дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий. Всем боль-

ным, обеих групп независимо от наличия или отсутствия неврологической 

симптоматики, проводилось ультразвуковое дуплексное сканирование на ап-

парате «Sono-Scape SSI-5000, производство Китай». Использовались: конвекс-

ный датчик 3,5-5,0 MГц, линейный датчик 5,0-7,0 MГц и электронный с фази-

рованной решеткой - 2,0-2,5 МГц. Глубина сканирования составляла 2-5 см. 

Расчет степени стенозирования сосуда осуществлялся относительно площади 

сечения сосуда по методику ЕCSET. В качестве абсолютных величин прини-

малась максимальная площадь сосуда, измеряемая по внутреннему краю ком-

плекса интима-медиа, и минимальная, т.е. соответствующая свободному от 

атеросклеротической бляшки просвету с последующим расчетом процента 

сужения сосуда. Обращали внимание на ход сосуда, комплекс медиа-интимы 

(КМИ), скорость кровотока, направления кровотока и наличие 
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атеросклеротических изменений. ДС брахицефальных артерий проводилось в 

положении пациента лежа на спине. Исследование каждой артерии проводи-

лось в трех проекциях: сагиттальной, фронтальной и в поперечном сечении. 

Обязательным считалось визуализировать брахиоцефальный ствол, общую, 

наружную, внутреннюю сонные артерии, подключичные и позвоночные арте-

рии. При  исследовании  СА датчик располагался по переднему и  заднему 

краю m. sternokleidomastoideus. Локация сосуда в задней продольной плоско-

сти позволяет улучшить качество визуализации внутрипросветных патологи-

ческих образований, так как проводится   трансмускулярно. Степень стенози-

роваиия артерии определялась по соотношению диаметра артерии в участке 

максимального стеноза и диаметра остаточного просвета артерии:   

ECST metod: ___С-А___100% stenosis, 

С 

С — максимальный диаметр просвета артерии, А — диаметр свободного от 

стеноза просвета артерии. 

В большинстве случаев проводилась оценка степени стеноза при соче-

танном использований В-режима, цветового и энергетического допплеров-

ского картирования, так как гипоэхогенные элементы в гетерогенных АСБ в 

В-режиме практически не визуализируются или визуализируются частично. 

При наличии патологической извитости СА, выявленной при УЗДС, обяза-

тельно проводилась МСКТА или МРА. КМИ измеряли в трех местах, ближе к 

бифуркации и использовали средние результаты. В большинстве случаях 

КМИ был изменен локально. При атеросклеротических изменениях во всех 

случаях выявлено локальное нарушение КМИ. 

Для характеристики АСБ использовалась дополненная классификация 

Gray-Weale (1983). По структуре различали следующие типы бляшек: 

1 тип - однородная эхонегативная (мягкая гомогенная бляшка); 

2 тип - преимущественно эхонегативная (гетерогенная бляшка);  

3 тип - преимущественно эхопозитивная (гетерогенная бляшка);  

4 тип - однородная эхопозитивная (плотная гетерогенная бляшка); 
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5 тип - неклассифицируемая, вследствие выраженного кальциноза и аку-

стических теней (твердая кальцинированная бляшка), (Рис. 2.1. А-Д). 

 

  

Рис 2.1.А. 1 тип АСБ - однородная 

эхонегативная (мягкая гомогенная 

бляшка в ВСА). 

Рис 2.1.Б. 2 тип АСБ - преимуще-

ственно эхонегативная (гетерогенная 

бляшка в ВСА).  

  

Рис 2.1.В. 3 тип АСБ -преимуще-

ственно эхопозитивная (гетерогенная 

бляшка в ВСА).  

Рис 2.1.Г. 4 тип АСБ - однородная 

эхопозитивная (плотная гетероген-

ная бляшка в ВСА). 

 

 

Рис 2.1.Д. 5 тип - кальцинированная 

бляшка в ВСА 

 

Эта классификация, основанная на морфологической структуре, способ-

ствовала правильному определению тактики оперативного лечения больных с 

атеросклеротическим поражением БЦА.  

Для определения протяженности стено-окклюзирующего процесса была 

использована следующая классификация характера протяженности поражения 
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в ВСА по Казанчян П.О. (2002г).  

1) короткое или устьевое - не более 10мм, (рис1); 

2) средней протяженности - от 11 до 20мм, (рис 2); 

3) пролонгированное - от 21 до 30 мм; 

4) протяженное - свыше 30 мм, (рис3). 

  

Рис. 1. АСБ в устье ВСА.       Рис.2. Протяженность АСБ 18мм 

 

Рис. 3. Протяженная АСБ с неровной 

Поверхностью 

 

Полуконцентрическими считали бляшки, занимающие не более двух 

стенок артерии, концентрическими - распространенные на три и более стенок 

артерии. 

Преимущество данной методики заключается и в том, что она одновре-

менно позволяет оценить характер доплеровской кривой, рассчитать среднюю 

линейную и объемную скорость кровотока, определить направление крово-

тока, морфологии АСБ, поверхность и наличие турбуленции и 
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гемодинамически значимости поражения. 

Данная методика, являясь абсолютно неинвазивной, и также применя-

лась в отдаленном периоде для оценки гемодинамической адекватности опе-

рации. 

Транскраниальное дуплексное сканирования проводится на стацио-

нарном ультразвуковом дуплексном сканнере «Sono-Scape SSI 5000» Китай-

ского производства, с применением датчика с частотой 2 МГц. Применяли 

трансорбитальный и транстемпоральный доступы. Оценивалось направление 

кровотока, линейная скорость кровотока (ЛСК) в средней мозговой, основной 

и глазничных артериях (СМА, ОА), пульсационный индекс (Pi) и церебровас-

кулярная реактивность (ЦВР RI) в СМА, ОА и ГА. При наличии каротидного 

стеноза и патологической деформации оценивалась ЛСК в СМА и ГА, на сто-

роне поражения стеноза, и на контралатеральной стороне, также рассчитывали 

коэффициент асимметрии. Ассиметрией считалось, если имеется разница кро-

вотока более 30%. Для количественной оценки ЦПР использовали как ком-

прессионный тест, так и такие тесты как гиперкапнический (произвольная за-

держка дыхания на 25-30 секунд) и гипокапнический (спонтанная гипервенти-

ляция), считающиеся наиболее приемлемыми в амбулаторных условиях. Рас-

считывались коэффициент овершута, коэффициенты реактивности на гипер-

капническую (КР+СО2) и гипокапническую нагрузку (КР-СО2). Вышеуказан-

ные тесты выполнены всем больным обеих групп. 

Проба Матаса. Всем 200 больным обеих групп производилось опреде-

ление степени толерантности головного мозга к ишемии. До выполнения ре-

конструкции СА, проводилась проба Матаса, путем пальцевого пережатия 

ОСА на шее в течение 4 мин, а также изучение клинических признаков и ха-

рактера кровотока по СМА. Регистрировалась максимальная систолическая 

скорость кровотока по СМА, до пережатия, в момент пережатия и на 1,2,3,4 – 

минутах, после пережатия ОСА. При проведении пробы, учитывались цифры 

системного АД, осуществлялся постоянный контакт с больным для выявления 

жалоб, неврологической симптоматики (Рис. 2.2 А-Г.). 
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Рис.2.2.А. Исходная ЛСК – 177 см/сек Рис.2.2.Б. Пережатие ОСА.    Отмечено сни-

жение ЛСК 56см/сек 

  

Рис.2.2.В. 3-я минута исследования  (ЛСК – 

101 см/сек) 
Рис.2.2.Г. Декомпрессия ОСА. (ЛСК – 270 

см/сек) 

 

Описание методики: Исследование проводится в изолированной ком-

нате. При проведении пробы присутствует врач невропатолог. Положение 

больного «лежа на спине». Исследование целесообразно начинать на стороне 

более гемодинамически значимого поражения (в противном случае можно 

спровоцировать нарушение кровотока в контралатеральном каротидном бас-

сейне). Во время выполнения пробы производится пальцевое прижатие ОСА к 

позвоночнику. Для контроля адекватности прижатия, другой рукой произво-

диться пальпация ОСА выше уровня компрессии, отсутствие пульсации сви-

детельствует об адекватном пережатии. Компрессия ОСА производится ниже 

её бифуркации во избежания раздражения сино-каротидного узла, эмболии и 

сино-каротидных рефлексов, сопровождающихся брадикардией (вплоть до 

асистолии). Одновременно с пережатием ОСА, производится отсчет времени 

и измерение ЛСК по СМА (в течение 4 минут).  

Таблица 2.5. 

Классификация толерантности ГМ к ишемии (при проведении 

пробы Матаса) 

 

Степень толе-

рантности ГМ 

к ишемии 

Неврологическая 

симптоматика 

Снижение 

ЛСК по 

СМА 

Картина 

на ЭЭГ 



25 
 

I. Высокая Не появляется 
До 25% от 

исходного 

Без изме-

нений 

II.Удовлетворит

ельная 
Не появляется 25-50% 

Без изме-

нений 

III. Низкая 

Начальные признаки СМН 

(вялость, заторможенность, 

головокружение) со 2 минуты 

До 50-70 % 

Снижение 

амплитуды 

волн 

IV. Критическая 

Появление признаков СМН 

(вышеприведенные признаки 

+ потеря сознания, очаговая 

симптоматика) с 1 мин. 

Более 70% 

или ниже 20 

см/сек. 

Появление 

медленных 

волн 

 

При исследовании пациентов поддерживается речевой контакт, что поз-

воляет оценить неврологическое состояние больного. Появление признаков 

ОНМК (или его предвестников в виде заторможенности, головных болей, го-

ловокружения, вялости речи и мышечной слабости в конечностях), критиче-

ское снижение ЛСК по СМА до 20см/сек (или ›70% от исходного, является 

показанием для немедленного прекращения исследования. 

В результате проведенного исследования выделены 4 степени толерант-

ности ГМ к ишемии (таблица 2.5). 

Оценивая результаты пробы, мы рассчитывали процент снижения ско-

рости кровотока по СМА относительно исходного уровня, что позволило су-

дить о компенсаторных возможностях коллатерального кровообращения и 

степени толерантности головного мозга. Таким образом, решался вопрос о вы-

боре способа защиты ГМ во время пережатия сонных артерий в течении опе-

рации.  

Мультислайсная компьютерная томографическая ангиография 

произведится на 64- срезном мультиспиральном томографе Brilliance 64” 

фирмы Phillips, Голландия. и (GE HEALTCARE), США; показанием к ангио-

графии послужили недостаточные данные ДС, или наличие мультифокального 

поражения. При этом использовались неионные контрастные препараты 

(Ultravist 300 фирма? или Omnipaque 300). С учетом области исследования, для 

брахиоцефальных ветвей дуги аорты установлено время задержки 15-22 сек, 
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для интракраниальных сосудов ГМ -27-30 сек. Обработка полученных данных 

проводилась по специальным программам и усиленным окном осмотра. Про-

водилась серия снимков экстра- и интракраниальных сосудов ГМ, включая ар-

териальный круг Виллизиева. Степень стенозирования измерялась по пло-

щади и диаметрам артерий. Эта методику применяли 55 больным контрольной 

группы. 

Компьютерная томография головного мозга. Исследование выполня-

ется на компьютерном томографе «СТ - Мах» фирмы «General Electric» 

(США). Укладку больных и томографические срезы (8-10) проводили по об-

щепринятой методике. Затем внутривенно вводили 40-50 мл рентгенконтраст-

ного вещества со скоростью 8-10мл/сек и одновременно производили серию 

последовательных снимков в проекции одного и того же среза. Обращали вни-

мание на следующие компьютерно-томографичекие признаки СМН: снижение 

поглощаемости контраста мозговым веществом; истончение коркового слоя; 

расширение и деформацию желудочков ГМ, наличие очагов пониженной 

плотности и кист. Данная методика выполнена у 55 больных контрольной 

группы. 

Магнитно-резонансная ангиография проводится на высокопольных 

системах “Magnetom SP63” (Siemens AG, Германия) с силой МП 1,5Т. Для ори-

ентации срезов МРА получали 3 среза толщиной 8 мм во фронтальной плос-

кости (TR/TE=23/10, FA=35, FOV=50см, матрица 192х256, 1 усреднение, 

время получения изображений 18 сек). Общее время исследования сонных ар-

терий составляло в среднем 20 минут. 

Преимуществом магнитно-резонансной ангиографии является возмож-

ность визуализации интракраниальных сегментов брахиоцефальных артерий, 

что позволяет диагностировать «высокие патологические деформации», оце-

нить анатомическое строение Виллизиева круга, исключить патологию ин-

тракраниальных артерий. Данная методика выполнено 15 больным в кон-

трольной группе. 
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Рентгеноконтрастная ангиография. Артериография проводится паци-

ентам группы сравнения по Сельдингеру, в условиях рентгеноперационной, 

оснащенной аппаратом «Multistar TOP» фирмы «Siemens» (Германия). Для 

введения рентгеноконтрастного вещества использовался автоматический 

шприц-инъектор, позволяющий инъецировать различные дозы контрастных 

веществ с заданной скоростью, синхронно с включением рентгеновского ап-

парата. Стандартная скорость введения контрастного вещества в каждый из 

исследуемых сосудов брахиоцефальной зоны составляет 4-6 мл/сек., а в дугу 

аорты 18-20 мл/сек. Ангиографический инструментарий включает в себя 

набор пункционных игл, металлических проводников, катетеров, кранов-адап-

теров и переходных канюль. В операционной обязательно наличие анестезио-

логического оборудования и набора лекарственных препаратов для оказания 

экстренной помощи в случае появления осложнений во время исследования. 

Ангиография выполнялась в режиме дигитальной субтракции с частотой 6 

кадров в секунду. Использовали контрастные вещества омнипак и ультравист.  

Применялись следующие методики: 

1. трансфеморальная церебральная артериография с контрастирова-

нием дуги аорты, рентгеновскими снимками во второй косой проекции, с по-

следующим селективным введением катетера 5-7 F (шкала Шарьера) в ее ветви 

и получением изображения в прямой и боковой проекциях;  

2. трансаксилярная церебральная артериография применялась при 

сопутствующем поражении терминального отдела аорты и подвздошных ар-

терий; 

Эту методику применяли 9 больным контрольной группы. 

Эхокардиография выполняется на приборе ультразвукового сканиро-

вания ««Sono-Scape SSI 5000» производство Китай, и «Voluson-730» фирмы 

«GE» США. Нами оценивались такие показатели как определение размеров 

камер сердца, наличие тромбов, толщину стенок и оценку характера их дви-

жений, функции клапанов, а также оценку параметров внутрисердечной гемо-

динамики, в частности  систолическую функцию левого желудочка (ЛЖ), 
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путем вычисления фракции выброса (ФВ) по величине конечно-диастоличе-

ского, конечно-систолического размеров и времени выброса. Всем больным 

обеих групп выполнена эхокардиография. 

 

 

 

 

 

 

РАЗДЕЛ III. ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОККЛЮЗИОННО-СТЕНО-

ТИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ СОННЫХ АРТЕРИЙ ПО ДАННЫМ УЛЬ-

ТРАЗВУКОВОГО ДУПЛЕКСНОГО СКАНИРОВАНИЯ И РЕНТГЕНО-

ЛУЧЕВЫХ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ 

Эта глава посвящена хирургическому лечению поражений сонных арте-

рий, показания к которому установлены на основании результатов обследова-

ния больных дуплексным и рентгенолучевыми методами исследования. Ниже 

освещены следующие моменты: определение показаний к хирургическому ле-

чению, непосредственные результаты хирургического лечения окклюзионно-

стенотической патологии и патологических деформаций сонных артерий. При 

отборе больных в эту группу, учитывали наличие или отсутствие неврологи-

ческой симптоматики в каротидных бассейнах, характер поверхности атеро-

склеротической бляшки, наличие признаков ее распада и нестабильности, сте-

пень выраженности стеноза артерии. 

У 79 пациентов проведено 98 реконструктивных операций на сонных ар-

териях. 

Среди оперированных больных группы сравнения было 66 (84,4%) муж-

чин и 13 женщин (13,6%) в возрасте от 41 до 77 лет (в среднем 62,3 года). 
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Средний возраст мужчин составил 60,3 года, женщин — 64,2 года. 

Основную массу составили пациенты в возрасте от 51 до 70 лет (83,5%), 

больные трудоспособного возраста от 41 до 60 лет составили 39,2%. 

По видам неврологической симптоматики наибольшее количество со-

ставили пациенты с ассимптомным течением, которые выявлены в 6 ( 3%) слу-

чаях. ТИА выявлены в 5 (2,5%) случаях, а также в стадии дисциркуляторной 

энцефалопатии - 30 (15,0%) случаев. Стадии перенесенного инсульта и его по-

следствий - 31 (15,5%) случая. Принималось во внимание наличие или отсут-

ствие ГИС. Передняя ишемическая оптикопатия выявлена у 3 (3,1%) пациен-

тов. 

Для оценки неврологических симптомов мы учитывали такие показа-

тели как нарушение чувствительности, нарушение зрения, шум в ушах и в го-

лове, утомляемость, снижение работоспособности и памяти. У больных пере-

несших ОНМК оценивали объем движений, мышечную силу и темп движений 

по общепринятым стандартным методикам (адаптированная шкала MRC в 

баллах). 

Характер и локализации поражений ткани ГМ оценивались при помощи 

КТ. Одним из наиболее важных аргументов для установки показаний к рекон-

структивной операции на СА у этих больных являлось отсутствие очагов раз-

мягчения ГМ или инкапсулирование этих очагов, которые определялись с по-

мощью КТ. При КТ исследовании в 3 случаях выявлены постинсультные ки-

сты ГМ диаметром от 1,9 до 3,6 см3, а в 12 случаях были выявлены участки 

гипоинтенсивности. 

Результаты ультразвукового дуплексного сканирования 

При ультразвуковом исследовании в 86 случаях у пациентов группы 

сравнения выявлены атеросклеротические бляшки в бифуркациях ОСА с рас-

пространением в устья ВСА. У 8 пациентов выявлено удлинение ВСА в соче-

тании с минимальными атеросклеротическими изменениями (стенозами до 

15%) в устье. В 4 случаях имело место окклюзия ВСА. 

У большинства пациентов этой группы при УЗДС были выявлены 
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атеросклеротические бляшки 2 типа: преимущественно гипоэхогенного харак-

тера с наличием гиперэхогенных зон менее 50% в составе - 37 (43,0%) и 3 типа: 

преимущественно гиперэхогенного типа с наличием гиперэхогенных зон бо-

лее 50% от своего состава - 44 (51,2%). В этой группе пациентов не было вы-

явлено бляшек 1 типа, и выявлена одна бляшка 5 типа. Бляшки с гладкой по-

верхностью были выявлены в 13 (15,1%) случаях, причем в одном случае име-

лась бляшка 2 типа с признаками внутрибляшечного кровоизлияния, без по-

вреждения покрышки, что было подтверждено интраоперационно. 

При макроскопическом изучении бляшки с признаками «нестабильно-

сти»: изъязвлением, кровоизлиянием, распадом и с наличием поверхностных 

тромботических масс, выявлены в 75 (87,2%) случаях из 86. Чаще всего при-

знаки «нестабильности» встречались при 2 типе бляшек — 36 (97,3%) из 37, и 

при 3 типе - 34 (77,3%) из 44 бляшек (Таб. 3.1). 

Таблица 3.1 

Распространенность «нестабильных» бляшек в зависимости от 

типа (ультразвуковой структуры) бляшки по данным УЗДС 

 

Характер по-

верхности 

Типы бляшек, n (%) 

1 тип 2 тип 3 тип 4 тип 5 тип Всего: 

Гладкая 0 
2 

(2,3%) 

11 

(12,8%) 
0 0 

13 

(15,1%) 

Изъязвление и 

распад 
0 

33 

(38,4%) 

32 

(37,2%) 

2 

(2,3%) 

1 

(1,2%) 

68 

(79,1%) 

Кровоизлияние в 

бляшку и распад 
0 

1 

(1,2%) 

1 

(1,2%) 

2 

(2,3%) 
0 

4 

(4,6%) 

Кровоизлияние 0 
1 

(1,2%) 
0 0 0 

1 

(1,2%) 

Всего: 0 
37 

(43,0%) 

44 

(51,2%) 

4 

(4,6%) 

1 

(1,2%) 

86 

(100%) 

 



31 
 

Одна атеросклеротическая бляшка 5 типа и четыре бляшки 4 типа имели 

признаки «нестабильности» во всех случаях. В одном случае при УЗДС выяв-

лен патологический клапан в устье ОСА, который при ангиографическом ис-

следовании трактовался как критический стеноз ОСА в устье. 

В таблице 3.2 представлена частота встречаемости различных типов бля-

шек в зависимости от степени стенозирования артерии. Наиболее часто встре-

чаются стенозы менее 50% (37,2% случаев) и 50 - 64% (24,4% случаев). При 

любых степенях стенозирования артерии бляшки 2 и 3 типов преобладали над 

остальными.  

Так, бляшки 2 типа составили в группе сравнения 43,0%, а бляшки 3 типа 

- 51,2%. 

 

Таблица 3.2 

Соотношение степени стеноза артерии и типа атеросклеротической 

бляшки 
 

Тип 

бляшки 

Степень стеноза, n (%) 

 Менее 50% 50-64% 65-79% 80-99% Всего: 

1 тип 0 0 0 0 0 

2 тип 12  

(13,9%) 

10 

(11,6%) 

6 

(7,0%) 

9 

(10,5%) 

37  

(43,0%) 

3 тип 19 

(22,1%) 

10 

(11,6%) 

7 

(8,2%) 

8 

(9,3%) 

44 

(51,2%) 

4 тип 1 

(1,2%) 

1 

(1,2%) 

2 

(2,3%) 

0 4 

(4,6%) 

5 тип 0 0 0 1 

(1,2%) 

1 

(1,2%) 

Всего: 32 

 (37,2%) 

21  

(24,4%) 

15 

(17,5%) 

18 

(20,9%) 

86  

(100%) 

 

В группе стенозов 50-64% выявлено одинаковое количество бляшек 2 и 

3 типа - по 47,6%. При стенозах 65-79% бляшки 2 типа составили 40,0%, а 

бляшки 3 типа - 47,6% случаев. 
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При стенозах 80-99% 2 тип бляшек выявлен в 50,0% случаев, а 3 тип - в 

44,4% случаев. Наибольшее количество бляшек 4 типа (более 13,3% случаев) 

выявлено при стенозах 65-79%. В случаях стенозирования артерии более чем 

на 80%, бляшки 4 типа не выявлялись. Бляшки 5 типа определялись только при 

стенозах 80-99%. 

По степени выраженности неврологической симптоматики (Таблица 

3.1.3) наибольшее количество составили больные с ХСМН III ст. - 29 (33,7%) 

случаев и больные в стадии инсульта и его последствий – 21 (24,4%) случай. 

«Асимптомное» течение заболевания выявлено у 24 (27,9%) пациентов. 

АСБ с признаками «нестабильности» у больных с наличием очаговой 

неврологической симптоматики выявлены в подавляющем большинстве слу-

чаев: 75,0% - у больных с ТИА, 89,7% - у пациентов с ХСМН и 90,5% - у боль-

ных в стадии инсульта и его последствий (Таб. 3.3). При «асимптомном» тече-

нии заболевания нестабильные бляшки также были выявлены в большинстве 

наблюдений - 19 (79,2%) из 24 случаев. 

Таблица 3.3 

Неврологическая симптоматика в зависимости от состояния по-

верхности бляшки 

 

Состояние бляшки Неврологическая симптоматика 

Асимптомные ТИА ХСМН Инсульт и 

его послед-

ствия 

Гладкая поверхность, 

n (%) 

5 

(20,8%) 

3 

(25,0%) 

3 

(10,3%) 

2 

(9,5%) 

«Нестабильные» 

бляшки, n (%) 

19  

(79,2%) 

9 

(75,0%) 

26 

 (89,7%) 

19  

(90,5%) 

Всего: 24 12 29 21 

 

Во время УЗДС выявлено 73 бляшки с признаками «нестабильности», 

интраоперационное подтверждение получено в 72 случаях (Таб. 3.4). 

Таблица 3.4  

Соответствие данных УЗДС операционным данным по степени 
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Степень стеноза СА Общее количество бля-

шек 

Количество «нестабиль-

ных бляшек» 

ДС операция ДС Операция 

Менее 50% 32 36 24 23 

50-64% 21 19 16 16 

65-79% 15 14 15 15 

80-99% 18 17  18 

Всего: 86 86 73 72 

 

Гладкая поверхность бляшки, определенная при УЗДС в 13 (100%) слу-

чаях, подтверждена интраоперационно. У двух пациентов стенозы до 85% и 

65% с изъязвленной поверхностью АСБ, выявленные при УЗДС, через 7 дней 

во время проведения РКА и КЭАЭ оказались окклюзиями ВСА. Возможно, это 

объясняется тем, что у данных пациентов активно происходили процессы им-

бибиции бляшки и тромбообразования. Количество «нестабильных» бляшек 

при стенозах менее 50% составило 63,9% случаев, при стенозах 50-64% - 

84,2% случаев, при стенозах 65-79% -100% случаев. При критических стенозах 

сонных артерий от 80 до 99% все АСБ имели признаки изъязвления, кровоиз-

лияния или распада. 

По нашим наблюдениям, у «симптомных» пациентов бляшки с гладкой 

поверхностью выявлены в 8 случаях (12,9%), когда степень стеноза артерии 

была менее 50%. «Нестабильные» бляшки выявлены в 54 (87,1%) случаях из 

62.  

Таблица 3.5 

Степень выраженности неврологической симптоматики в зависи-

мости от выраженности стеноза и состояния поверхности бляшки 

 

Неврологиче-

ская симптома-

тика 

Степень стеноза 

Менее 50% 50-64% 65-79% 80-99% 

Характер бляшки 

гл
ад

к
ая

 

н
ер

о
в
н

ая
 

гл
ад

к
ая

 

н
ер

о
в
н

ая
 

гл
ад

к
ая

 

н
ер

о
в
н

ая
 

гл
ад

к
ая

 

н
ер

о
в
н

ая
 

Асимптомная ста-

дия 

3 8 2 4 0 4 0 3 
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ТИА 2 5 1 1 0 1 0 2 

ХСМН 2 6 1 8 0 6 0 6 

Инсульт и его 

последствия 

1 5 1 3 0 4 0 7 

Всего: 8 24 5 16 0 15 0 18 

 

У «асимптомных» пациентов изъязвление, кровоизлияние или распад 

АСБ наблюдались в 19 (79,2%) из 24 случаев, что говорит в пользу эмбологен-

ной теории развития неврологических осложнений, как и по результатам ана-

лиза данных у пациентов основной группы. «Нестабильные» АСБ преобла-

дают над гладкими независимо от степени стеноза артерии (Таблица 3.5). 

Окклюзия ВСА при УЗДС выявлена у 4 пациентов в стадии инсульта и 

его последствий. 

При анализе распределения типов атеросклеротических бляшек в зави-

симости от степени неврологического дефицита, мы пришли к выводу, что 

наибольшая доля приходится на бляшки 2 и 3 типа как у «симптомных», так и 

у «асимптомных» больных (данные представлены в таб. 3.6). 

Среди «асимптомных» пациентов преобладали бляшки 3 типа - 16 

(36,4%) случаев. Бляшки 2 типа составили 6 (16,2%) случаев. Наибольшее ко-

личество бляшек 2 типа было у пациентов в 3 ст. ХСМН - 14 (37,8%) и у паци-

ентов в стадии инсульта и его последствий - в 13 (35,1%) из 37 случаев, а 

наибольшее количество бляшек 3 типа - 14 (31,8%) из 44 случаев обнаружива-

лись у больных в стадии ХСМН IV. У одного пациента в стадии инсульта и 

его последствий выявлена 1 бляшка 5 типа, у двух «симптомных» пациентов 

лоцированы бляшки 4 типа. 

Таблица 3.6 

Распределение типов атеросклеротической бляшки в зависимости 

от степени неврологического дефицита по данным УЗДС 

 

Неврологиче-

ский Статус 

Типы бляшек 

1 тип 2 тип 3 тип 4 тип 5 тип Всего: 

Асимптомная 0 6 16 2 0 24 

ТИА 0 4 8 0 0 12 
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ХСМН 0 14 14 1 0 29 

Инсульт и его по-

следствия 

0 13 6 1 1 21 

Всего: 0 37 44 4 1 86 

 

Количество бляшек с признаками изъязвления, кровоизлияния или рас-

пада преобладали над количеством гладких во всех стадиях неврологической 

симптоматики и при любой степени стеноза СА. 

Таблица 3.7 

Сведения о распространенности атеросклеротических бляшек 

 

Распространенность 

бляшки 

Протяженные 

n (%) 

Локальные 

n(%) 

Всего 

n(%) 

Концентрические 47 (54,7%) 5 (5,8%) 52 (60,5%) 

Полуконцентрические 10(11,6%) 24 (27,9%) 34 (39,5%) 

Всего: 57 (66,3%) 29 (33,7%) 86(100%) 

 

Протяженные (более 1,5 см) стенозы СА составили в этой группе паци-

ентов 57 (66,3%) случаев, и преобладали при любом типе бляшек и при раз-

личной степени стеноза артерии (таблица 3.7). Локальные бляшки (менее 1,5 

см по протяженности) выявлены в 29 (33,7%) случаях. 

Подавляющее большинство бляшек (60,5%>) были концентрическими, 

т.е. распространялись более, чем на две стенки СА. Полуконцентрические 

бляшки составили 39,5%, причем преимущественно это были локальные 

бляшки, которые обнаружены в 70,6% случаях. 

Таблица 3.8 

Соответствие информации о степени стеноза артерии, полученной 

при УЗДС, и согласно интраоперационным данным 

 

Степень 

стеноза 

Информация, (%) 

Истинно (+) Ложно (+) Истинно (-) Ложно (-) 

Менее 50% 32 0 0 2 

50-64% 21 0 0 3 

65-79% 13 1 0 1 

80-99% 16 1 0 2 

Окклюзия 4 0 0 2 
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Всего: 86 (87,8) 2 (2,0) 0(0) 10(10,2) 

 

В таб. 3.8 представлено, что полное соответствие данных УЗДС о сте-

пени стеноза сонной артерии с интраоперационными данными наблюдалось в 

86 (87,8%) случаях. «Ложноположительная» информация получена в 2 случаях 

(2,0%). Недооценка степени выраженности стеноза сонной артерии по резуль-

татам УЗДС получена в 10 (10,2%) случаях («ложноотрицательная» информа-

ция). 

Результаты УЗДС соответствовали интраоперационными в 100% при 

гладкой поверхности бляшки, в 95,3% случаях - при наличии признаков изъ-

язвления, кровоизлияния в бляшку и (или) ее распада. «Ложноположительная» 

информация получена в 1 случае (1,2%). Недооценка состояния поверхности 

бляшки, наличия изъязвления, кровоизлияния или распада по результатам 

УЗДС получена в 3 случаях (3,5%), что отражено в таблице 3.9. 

Таблица 3.9 

Соответствие информации, полученной при УЗДС и интраопераци-

онными данными, в зависимости от характера АСБ 

 

Степень 

стеноза 

Информация % 
Истинно (+) Ложно (+) Истинно (-) Ложно (-) 

Менее 50%> 30 1 0  

50-64% 21 0 0 0 

65-79% 15 0 0 0 

80-99% 16 0 0 2 

Всего: 82 (95,3%) 1 (1,2%) 0       3 (3,5%) 

 

Таблица 3.10 

Оценка эффективности УЗДС у пациентов группы сравнения 

 

Результаты По степени стеноза 

артерии 

По характеру поверхности 

и структуре бляшки 

Истинно 

положительные 

результаты 

86 82 

Ложноотрицательные 

результаты 

10 3 
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Чувствительность 

метода 

87,8% 95,3% 

Специфичность 100% 100% 

 

Чувствительность УЗДС при определении степени стеноза СА (Таб.3.10) 

для группы сравнения больных составила 87,8%, при определении состояния 

характера бляшки и ее поверхности - 95,3%. 

Специфичность Sp (вероятность отрицательного результата у лиц с от-

сутствием заболевания) составила 100% как при определении степени стеноза 

артерии, так и при определении состояния бляшки. 

Результаты обследования больных с ХСМН с помощью МСКТА 

Всего при МСКТА у пациентов первой группы выявлено 55 атероскле-

ротических бляшек. 64,0% бляшек по результатам МСКТА пришлось на 

группу стенозов менее 50%, 8,0% - на группу стенозов 50-64%. Стенозы 65-

79% составили 12,0%, а стенозы 80-99% - 16,0% случаев. 

В 45 (81,8%) случаях, при МСКТА получены данные о том, что поверх-

ность бляшки гладкая, тогда как интраоперационно в 36 (80%) из них опреде-

лялись признаки повреждения покрышки бляшки. «Нестабильные» бляшки по 

результатам МСКТА составили 17,3% случая. Наибольшее количество «неста-

бильных» бляшек (по данным МСКТА) приходится на стенозы менее 50% - 4 

(7,3%) бляшек. 

По данным МСКТА 3 (5,5%) бляшки с признаками распада выявлены 

при стенозах 65-79% и 80-99%. Из табл. 3.2.1 видно, что у 24 «асимптомных» 

пациентов при МСКТА выявлено 20 бляшек, из которых «нестабильными» 

были 4 бляшки (20,0%), а гладкую поверхность имели 16 бляшек (80,0%). В 

четырех случаях атеросклеротические изменения сонных артериях у «асимп-

томных» больных при МСКТА исследовании не выявлены. У пациентов в ста-

дии ТИА найдены 12 бляшек, из которых 3 (25,0%) были «нестабильными» и 

9 (75,0%) с гладкой поверхностью. 

Таблица 3.11 
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Выраженность неврологической симптоматики в зависимости от 

степени стеноза и состояния поверхности бляшки по данным МСКТА 

 

Неврологическая симптома-

тика 

Степень стеноза 

Менее 50% 50-64% 65-79% 80-99% 

Характер бляшки 
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Асимптомная стадия 9 0 1 0 1 3 1 1 

ТИА 7 1 0 0 0 0 0 1 

ДЭ 13 1 1 0 2 1 3 0 

Инсульт и его 

последствия 
3 1 2 0 0 0 2 1 

Всего: 32 3 4 0 3 4 6 3 

 

В 19 (90,5%) случаях из 21, согласно МСКТА, у больных ДЭ бляшки 

имели гладкую поверхность, интраоперационно признаки распада выявлены в 

2 (9,5%) случаях, а окклюзия ВСА - в 1 случае. Пациенты в стадии инсульта и 

его последствий составили 9 человек. У 4 (44,4%) из них при исследовании 

найдены атеросклеротические бляшки, причем «нестабильные» составили 1 

(25%) случай, гладкие - 3 (75%) случая. В 2 случаях атеросклеротические из-

менения и тромботические массы в просвете артерий не были выявлены на 

МСКТА. У 2 больных зарегистрирована окклюзия ВСА, причем в 1 из них ок-

клюзия интраоперационно опровергнута, т.е. имел место стеноз ВСА до 50% 

с признаками распада и образованием тромба на поверхности бляшки. В 1 слу-

чае интраоперационно, поверхность бляшки оказалась ровной, а при МСКТА 

- с признаками распада. 

Выявленная по результатам МСКТА гладкая поверхность бляшки, из 45, 

интраоперационно подтверждена лишь в 9 (20,0%) случаях. Выявленные при 

МСКТА 10 бляшек с признаками распада, вовремя эндартерэктомии только 9 

из них оказались с признаками распада. 

В 45 случаях признаки распада бляшки, верифицированные интраопера-

ционно вследствие того, что они не определялись на томограммах. 
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Кровоизлияния в бляшку, выявленные интраоперационно, ни в одном случае 

из четырех не определялись при МСКТА. Из 10 случаев, когда при МСКТА 

были выявлены бляшки с признаками распада, в 2 - не визуализировались 

тромботические массы, находившиеся на поверхности бляшек. 

«Истинноположительная» информация о состоянии поверхности 

бляшки выявлена в 13 случае (23,6%). В 31 случаях (56,4%) получена «ложно-

отрицательная», а в 1 случаях (1,8%) - «ложноположительная» информация о 

характере поверхности бляшки. В 66,7% случаев, «ложноотрицательная» ин-

формация о состоянии поверхности бляшки получена при стенозах сонной ар-

терии менее чем в 50% случаях. 

«Истинноположительная» информация о степени стеноза артерии опре-

делялась только в 8 (14,5%) случаях.  

«Ложноположительная» информация получена в 7 (12,7%) случаях, 

«ложноотрицательная» - в 30 (54,5%) случаях. Наибольший процент «ложно-

отрицательной» информации - 26 (81,3%) случаев из 32, наблюдался при сте-

нозах ВСА менее 50% (табл. 3.12). 

Таблица 3.12 

Соответствие информации, полученной при МСКТА, интраопера-

ционным данным в зависимости от степени стеноза артерии 

 

Степень сте-

ноза 

Информация 

Истинно (+) Ложно (+) Истинно (-) Ложно (-) 

Менее 50% 27 5 1 2 

50-64% 2 1 0 1 

65-79% 6 1 0 0 

80-99% 4 1 0 0 

Окклюзия 4 0 0 0 

Всего 43 8 1 3 

 

В 10 случаях атеросклеротические изменения в сонных артериях при 

МСКТА исследовании не были выявлены, в 2 случаях МСКТА была неинфор-

мативной. В одном случае диагностирован субтотальный стеноз ОСА, интра-

операционно — патологический клапан ОСА. В двух случаях при МСКТА ис-

следовании описывались окклюзии ВСА, а интраоперационно - стенозы 65% 
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и 85% с признаками распада бляшек. В 6 случаях при ангиографическом ис-

следовании выявлены окклюзии ВСА, подтвержденные интраоперационно. 

Чувствительность МСКТА при определении степени стеноза сонной ар-

терии (Табл. 3.13) в группе сравнения составила 84,3%, при определении со-

стояния характера бляшки и ее поверхности – 57,5% 

Таблица 3.13 

Оценка эффективности МСКТА у пациентов  

 

Результаты По степени стеноза 

артерии 

По характеру поверхно-

сти и структуре бляшки 

Чувствительность метода 84,3% 57,5% 

Специфичность 25,0% 22,5% 

 

Специфичность (вероятность отрицательного результата у лиц с отсут-

ствием заболевания) составила 45,0% при определении степени стеноза арте-

рии, и 48,5% при определении состояния бляшки. 

Результаты обследования больных с ХСМН с помощью МРА 

 Данный вид исследования проведен 15 больным, при этом у 11 больных 

выявлена гладкая бляшка, основная часть которой приходилась на стенозы ме-

нее 50% и на более выраженные стенозы, т.е. более 80% (таб. 3.14). 

Таблица 3.14 

Выраженность неврологической симптоматики в зависимости от 

степени стеноза и состояния поверхности бляшки по данным МРА 

 

Неврологическая симптома-

тика 

Степень стеноза 

Менее 50% 50-64% 65-79% 80-99% 

Характер бляшки 
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Асимптомная стадия 4 0 0 0 0 0 0 0 

ТИА 1 0 0 1 0 0 1 0 

ДЭ 0 0 0 0 0 1 0 0 

Инсульт и его 

последстсвия 
0 1 0 0 1 0 4 1 

Всего: 5 1 0 1 1 1 5 1 
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Если рассматривать соответствие степени стеноза (таб. 3.15) истиннопо-

ложительные результаты были выявлены у 5 больных, из них у 2 пациентов 

степень стеноза являлась критической, то же самое подтверждено интраопера-

ционно.  

Таблица 3.15 

Соответствие информации, полученной при МРА, интраопераци-

онным данным в зависимости от степени стеноза артерии 

 

Степень сте-

ноза 

Информация 

Истинно (+) Ложно (+) Истинно (-) Ложно (-) 

Менее 50% 1 0 1 1 

50-64% 0 0 0 2 

65-79% 1 1 0 1 

80-99% 2 2 0 0 

Окклюзия 1 1 0 1 

Всего 5 3 1 5 

 

Наши исследования показали, что МРА является достаточно информа-

тивным методом исследования поражения сосудов. Более информативным 

методом является трехмерная МРА на фоне болюсного введения гадолиния.  

Таблица 3.16 

Оценка эффективности МРА у пациентов  

 

Результаты По степени стеноза 

артерии 

По характеру поверхно-

сти и структуре бляшки 

Чувствительность метода 62,6% 71,2% 

Специфичность 62,1% 23,3% 

 

По нашему мнению, МСКТА и МРА обладали примерно одинаковой 

чувствительностью и специфичностью в диагностике стенозов артерий (Таб. 

3.16). При наличии идиосинкразии к йодсодержащим препаратам показано 

МРА, а также при нарушении функции почек он является методом выбора 

для диагностики поражений ЭКА. 

Результаты обследования больных с ХСМН с помощью РКА.  

Рентгеноконтрастной ангиографией (РКА) как метод диагностики пора-

жения ветвей дуги аорты, мы пользовались на заре становления хирургии 
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сонных артерий в нашей клиники. В дальнейшем, учитывая её инвазивность, 

наличие осложнений нами этот метод использовался при подозрении на муль-

тифокальность поражений сосудистых бассейнов. При этом преследовалась 

цель переведение диагностики в лечебную манипуляцию. Таким образом, РКА 

проведена нами 9 больным.  

РКА мы проводили жестко по показаниям, поэтому у асимптомных 

больных этот метод нами не применялся. Как видно из таблицы 3.17 основное 

количество пациентов были уже с перенесенным инсультом (6 случаев), у 2 

больных диагностировалась ХСМН 3 степени, и лишь 1 пациент имел прехо-

дящие нарушение мозгового кровообращения 

Таблица 3.17 

Выраженность неврологической симптоматики в зависимости от 

степени стеноза и состояния поверхности бляшки по данным РКА 

 

Неврологическая симптома-

тика 

Степень стеноза 

Менее 50% 50-64% 65-79% 80-99% 

Характер бляшки 
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Асимптомная стадия 0 0 0 0 0 0 0 0 

ТИА 0 0 0 1 0 0 0 0 

ДЭ 0 0 0 0 1 1 0 0 

Инсульт и его 

последствия 
0 1 0 0 2 0 2 1 

Всего: 0 1 0 1 3 1 2 1 

 

 

 

Таблица 3.18 

Соответствие информации, полученной при РКА, с интраопераци-

онными данными в зависимости от степени стеноза артерии 

 

Степень сте-

ноза 

Информация 

Истинно (+) Ложно (+) Истинно (-) Ложно (-) 

Менее 50% 0 1 1 0 

50-64% 1 0 0 0 

65-79% 3 1 0 0 
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80-99% 0 0 0 1 

Окклюзия 1 0 0 0 

Всего 5 2 1 1 

 

Согласно таблице 3.19 видно, что информативность РКА достаточно 

высокая, но учитывая риск осложнений при применении данного метода  

 

 

 

 

Таблица 3.19 

Оценка эффективности РКА у пациентов  

 

Результаты По степени стеноза 

артерии 

По характеру поверхно-

сти и структуре бляшки 

Чувствительность метода 71,4% 72,1% 

Специфичность 50,0% 50,0 

 

исследования, необходимо ограничиваться применением его при соче-

танном поражение нескольких сосудистых бассейнов 

Приводим пример: Больной Т., 1952 г.р., и/б №11275. Поступил в от-

деление хирургической ангионеврологии 2 клиники ТМА 18.11.2007 г. с жало-

бами на головные боли, периодическое повышение артериального давления, 

чувство тяжести в голове, иногда головокружение, онемение в руках, сниже-

ние зрения, дискомфорт в области сердца, общую слабость. Из анамнеза: 

больной в начале 2007 г. перенес ОНМК с глубоким гемипарезом в правой руке 

и ног и нарушением речи. 

При физикальном осмотре выявлено, что пульсация ОСА сохранена, в 

проекции СА выслушивается систолический шум. При УЗДГ отмечается ге-

модинамически значимый стеноз ВСА с обеих сторон.  

При ДС выявлен стеноз в области бифуркации ОСА и устье ВСА справа 

77%, бляшки с неровной поверхностью 3-4-5 типа, локальная. Слева в области 

бифуркации атеросклеротические изменения стеноз 85% бляшки с ровной по-

верхностью 5 типа, средней протяженности.  

Произведена РКА, при этом выявлен стеноз ВСА справа – 75%, слева – 

90%. АСБ с ровной поверхностью, справа пролонгированная, слева средней 

протяженности. 

Установлен диагноз: Осн.: Атеросклероз. Синдром Такаясу. Стеноз сон-

ных артерий с обеих сторон. ХСМН 4 ст., состояние после ОНМК в левом ка-

ротидном бассейне (2007). Соп.: Сахарный диабет II тип, с повышенной мас-

сой тела, средней тяжести, в стадии субкомпенсации. Артериальная 



44 
 

гипертензия III степени, группа риска III. Хроническая язвенная болезнь двена-

дцатиперстной кишки. Ожирение II степени. 

Больному, после предоперационной подготовки произведена классиче-

ская каротидная эндартерэктомия с наложением аутовенозной заплаты 

слева. 27.11.2007. 

Послеоперационный период протекал гладко. У больного на 7-8 сутки 

отмечено увеличение мышечной силы до 3-4 баллов. Улучшилась речь. Больной 

03.12.2007 г. выписан для дальнейшего амбулаторного лечения. 

 

  
Рис. 3.1. АСБ справа 77%, бляшки с 

ровной поверхностью 3-4 типа, ло-

кальная 

Рис. 3.2. АСБ стеноз 85% бляшки с 

неровной поверхностью 5- типа, 

средней протяженности. 

  
Рис.3.3.  РКА правой ВСА Рис.  3.4. РКА левой ВСА 

стеноз до 90% 

  
Рис.3.5. Атеросклеротическая 

бляшка 

Рис.3.6. Атеросклеротическая 

бляшка 
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Рис. 3.7. Послеоперационный 

вид при ДС. 1-сутки. 

Рис.3.8. Послеоперационный 

вид при ДС. 7-сутки. 

 

 

Приводим пример: Больной Г. 1951 г.р. № и/б 869. Поступил в отделе-

ние хирургической ангионеврологии 2 клиники ТМА 17.04.2009 г. с жалобами 

на головные боли, головокружение, затруднение речи, слабость правой руки и 

ноги, повышение АД. Из анамнеза: больной 2 раза перенес ОНМК (последней 

раз в мае 2008 г.) были отмечены гемиплегии в правой руке и ноге, нарушение 

речи с умеренным восстановлением. 

При физикальном осмотре выявлено, что пульсация на брахиоцефаль-

ных артериях сохранена, в проекции ВСА, ПкА и ПА выслушивается систоли-

ческий шум. При неврологическом осмотре имеется гемипарез справа с мы-

шечной силой до 2 баллов, а также моторная афазия с произношением 4-5 

слов. При УЗДГ отмечается гемодинамический стеноз ВСА справа, окклюзия 

ВСА слева.  

При ДС БЦА в устье слева ВСА окклюзирована, имеется стеноз НСА и 

бифуркации ОСА 54% гетерогенная АСБ IV типа, с ровной поверхностью, 

стеноз ВСА справа до 85% гомогенная АСБ III типа с ровной поверхностью, 

стеноз ПкА справа до 48%, слева - до 66%. Имеется кинкинг устья ПА слева. 

Произведена КТА, при этом выявлена окклюзия ВСА слева, критический сте-

ноз ВСА справа, стеноз БЦС до 45% ОСА и НСА слева около 50%, стеноз ПкА 

с обеих сторон около 50%. Кинкинг устья ПА слева. Почечные артерии без 

стенотических изменений. Отмечаются признаки нефроангиосклероза. 

КТА интракраниальных сосудов – имеется отсутствие ЗСА с обеих 

сторон.  

ТКДС – резкое снижение кровотока по СМА и ПМА слева (ЛСК по СМА 

– 14см/с, ПМА 22 см/с).  

Установлен диагноз: Осн.: Атеросклероз. Синдром Такаясу. Окклюзия 

ВСА слева, стеноз БЦС и ВСА справа, стеноз ПкА с обеих сторон, кинкинг 

устья позвоночной артерии слева. Осл.: ХСМН 4 ст., состояние после перене-

сенного повторного ОНМК (2008). Соп.: ИБС. Стенокардия напряжения. ФК-

2. Хронический пиелонефрит. Симптоматическая артериальная гипертен-

зия, тяжелое течение. 

Учитывая, окклюзию ВСА и гемодинамический незначимый стеноз ОСА 
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и НСА слева, а также критический стеноз ВСА справа, больному для улучше-

ния коллатерального кровотока ГМ и для профилактики ОНМК в правом ка-

ротидном бассейне 06.02.2009 г. произведена операция – классическая КЭАЭ 

справа. Послеоперационный период протекал гладко. У больного в послеопе-

рационном периоде на 7 сутки отмечено умеренное восстановление речи и по-

вышение мышечной силы до 4 баллов. Больной начал ходить с помощью род-

ственников. 16.02.2009 г. выписан для дальнейшего амбулаторного лечения, с 

повторным осмотром через 3 месяца. При повторном осмотре, отмечалось 

значительное изменение речи с понятным смыслом, а также больной начал 

самостоятельно ходить с помощью костылей. 

 

 

  

Рис. 3.9. ДС до оперции Ок-

клюзия ВСА 

Рис. 3.10. ДС до оперции Ок-

клюзия ВСА 

 
 

Рис.3.11. МСКТА стеноз ВСА 

справа 85% 

Рис. 3.12. Окклюзия ВСА 

слева стеноз НСА 
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Рис. 3.13.  МСКТА стеноз ВСА 

справа, окклюзия ВСА слева. 

Рис.3.14. Виллизиев круг. От-

сутсвие ЗСА с обеих сторон. 

  
Рис. 3.15. Атеросклеротическая 

бляшка 

Рис.3.16. Атеросклеротическая 

бляшка 

  
Рис. 3.17.  ДС после рекон-

струкции 

Рис.3.18. ДС после рекон-

струкции 

 

Послеоперационный период протекал по-разному в зависимости от ха-

рактера сопутствующей патологии и объема перенесенного вмешательства. 

Все пациенты основной и контрольной группы переведены на самостоятель-

ное дыхание и экстубированы в день операции. На 2 сутки больные 
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переводились в отделение. В тот же день проводилось дуплексное сканирова-

ние БЦА, оценивалась зона реконструкции и состояние экстракраниальной ге-

модинамики. В 2 (1%) случаях у больных возникала застойная бронхопневмо-

ния, которая регрессировала на седьмые сутки после назначения соответству-

ющего лечения. У 8 (10,1%) пациентов отмечались резкие перепады артери-

ального давления скорее всего связанные с раздражением каротидного тельца 

во время операции и усилением кровотока после реконструкции, но вышеука-

занные явления уменьшались или проходили на 7 – 9 сутки после операции. 

Послеоперационные раны зажили первичным натяжением во всех случаях. 

Кожные швы снимали на 8 – 9 сутки после операции и пациенты выписыва-

лись в удовлетворительном состоянии с рекомендациями на амбулаторное ле-

чение, с условием повторного осмотра через месяц. Через месяц после перене-

сенной операции проводилось дуплексное исследование БЦА в динамике. При 

этом оценивалась зона анастомоза и состояние гемодинамики. Также паци-

енты осматривались невропатологом и оценивалась динамика неврологиче-

ской симптоматики.  

В послеоперационном периоде у всех больных на 1 и 7 сутки при кон-

трольном осмотре выявлено, что гемодинамика не нарушена и область анасто-

моза без патологических изменений. Через месяц при контрольном осмотре  у 

2 (2,5%) выявлен рестеноз до 30%, без гемодинамических нарушений. В 

остальных случаях 77 (97,5%) выявлены гемодинамические улучшение на опе-

рированной стороне.     

Резюмируя данную главу, хотелось бы отметить, что все вышеперечис-

ленные методы исследования являются высокоинформативными, но и не ли-

шены ряда недостатков. Как было сказано выше, дуплексное сканирование 

сонных артерий выполнено всем пациентам, как и группы сравнения, так и в 

контрольной группе. Также мы имели возможность подробно изучить специ-

фичность и информативность таких методов диагностики как МСКТА, МРА и 

РКА при выявлении патологии сонных артерий сравнивая данные вышеука-

занных методов исследования с интраоперационными. Как показал опыт 
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нашего исследования МСКТА и МРА не уступают друг другу по информатив-

ности и специфичности, но не имеют такого преимущества при определении 

морфологической структуры и поверхности атеросклеротической бляшки как 

дуплексное сканирование, не говоря уже о таких недостатках как инвазивность 

РКА, непереносимость контрастных препаратов которые используются при 

РКА и МСКТА, а также невозможность исследования проксимального пора-

жения БЦА при выполнении МРА. Поэтому мы считаем что определение по-

казаний к проведению рентгенлучевых методов исследований является необ-

ходимым, так как правильный подход при диагностике поражений сонных ар-

терий предопределит дальнейшую тактику и объем хирургического лечения.   
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РАЗДЕЛ IV. ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОККЛЮЗИОННО-

СТЕНОТИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ СОННЫХ АРТЕРИЙ ПО ДАННЫМ 

УЛЬТРАЗВУКОВОГО ДУПЛЕКСНОГО СКАНИРОВАНИЯ 

В главе представлен анализ результатов обследования 121 пациента с 

окклюзирующими поражениями внутренних сонных артерий атеросклероти-

ческого генеза, являющимися претендентами на выполнение каротидной эн-

дартерэктомии только по результатам ультразвуковых методов исследования. 

Учитывая результаты обследования и оперативного лечения, больных 

контрольной группы, нами разработан оптимальный алгоритм диагностики 

больных ХСМН с помощью комплексного использования современных воз-

можностей ультразвуковой диагностики. 

У 121 пациентов проведено 121 реконструктивных операций на сонных 

артериях. 

Среди оперированных больных группы сравнения было 86 (71,0%) муж-

чин и 35 женщин (29%) в возрасте от 45 до 79 лет (в среднем 62,3 года). Сред-

ний возраст мужчин составил 61,4 года, женщин — 60,2 года. 

Основную массу составили пациенты в возрасте от 51 до 70 лет (83,5%), 

больные трудоспособного возраста от 41 до 60 лет составили 39,2%. 

По видам неврологической симптоматики наибольшее количество со-

ставили пациенты в ассимптомное течения выявлено 18 ( 9%) случаях. ТИА 

выявлены в 7 (3,5%) случаях, а также в стадии дисциркуляторной энцефалопа-

тии - 46 (23,0%) случаев. Стадии перенесенного инсульта и его последствий - 

57 (28,5%) случаях. 

Глава 4.1. Исследование гемодинамики артерий каротидного и вер-

тебробазилярного бассейнов. 

У 121 пациента по данным ультразвукового исследования диагностиро-

вано следующее состояние 242 внутренних сонных артерий: 

Все полученные данные тщательно обработано и изучены. В 

большинстве случаев было выявлено стеноз от 65-75%, которое составило 

около 22%.  
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Таблица 4.1 

Распределения исследованных внутренних сонных артерий по сте-

пени стеноза 

 

ВСА Количество % 

Интактная 31 артерия 12,8% 

Стеноз до 40% 12 артерия 5 % 

Стеноз 40-65% 24 артерия 9,9%, 

Стеноз 65-75% 53 артерия 21,9 % 

Стеноз 75-90% 66 артерия 27,3 % 

Стеноз более 90%  46 артерия 19% 

Окклюзия 10 артерия 4,1 % 

Итого 242 артерия 100% 

 

На основании результатов дуплексного сканирования в зависимости от 

степени и распространенности атеросклеротического поражения внутренней 

сонной артерии все пациенты распределены на следующие группы.                  

Таблица 4.2 

Распределение больных по поражению сонных артерий 

 

Группы Количество 

больных 

% 

Окклюзия ВСА + стеноз противоположен-

ной ВСА 75-90% 

10 8,3 

Гемодинамические значимые стенозы 

обеих ВСА 

48 39,7 

Стеноз одной ВСА более 65% и интактной 

или с наличием гемодинамически незначи-

мого стеноза противоположной ВСА 

63 52 

Всего 121 100 

 

Первую группу составили 10 пациентов (8,3 %) с окклюзией одной внут-

ренней сонной артерии и стенозом противоположной внутренней сонной ар-

терии. Во вторую группу вошли 48 (39,7%) больных с гемодинамически зна-

чимыми стенозами обеих ВСА. Третью группу составили 63 (52%) пациента   

со стенозом одной ВСА более 65% и интактной или с наличием гемодинами-

чески незначимого стеноза противоположной ВСА. В таблице 4.1 
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представлено распределение пациентов с окклюзирующими поражениями 

сонных артерий в зависимости от степени ишемии головного мозга. 

Таблица 4.3 

Распределение пациентов с окклюзирующими поражениями внут-

ренних сонных артерий в зависимости от степени ишемии головного 

мозга 

 

Степень пораже-

ния ВСА 

Степень ишемии головного мозга Всего 

I II III IV 

I группа 1 - - 9 10 

II группа 15 5 12 16 48 

III группа 13 6 18 26 63 

Итого 29 11 30 51 121 

 

Как следует из таблицы, в I группе преобладали пациенты, перенесшие 

ишемический инсульт, которые составили 90%. Во второй и третьей группах 

примерно в равном соотношении представлены больные, имеющие очаговую 

неврологическую симптоматику, и лица с бессимптомным течением заболева-

ния и общемозговыми проявлениями сосудисто-мозговой недостаточности. 

В таблице 4.4 представлены средние значения объемной скорости кро-

вотока по сонным артериям на стороне гемодинамически значимого стеноза у 

пациентов, имеющих различную степень и распространенность окклюзирую-

щих поражений ВСА. 

Таблица 4.4 

Показатели объемной скорости кровотока в сонных артериях  

 

Степень пораже-

ния ВСА 

Средние значения объемной скорости кровотока, 

мл/мин 

ОСА ВСА НСА 

I группа 235±49 129±24 170±30 

II группа 245±38 154±10 150±!8 

III группа 300±19 183±10 139±16 

 

Как следует из данных таблицы, у пациентов I (окклюзия ВСА+ стеноз 

>75% противоположной ВСА) и II групп (двусторонний гемодинамически зна-

чимый стеноз ВСА) имеется тенденция к снижению объемной скорости 
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кровотока в ОСА (t=l,86) в сочетании с статистически достоверным сниже-

нием объемной скорости в ВСА (р<0,05). При анализе показателей гемодина-

мики в НСА обращает на себя внимание, что значения ОСК в НСА у пациентов 

1 группы несколько выше, чем у практически здоровых лиц, что связано с ком-

пенсаторным увеличением кровотока в НСА, являющейся источником крово-

снабжения глазничного анастомоза. 

Мы провели анализ суммарной величины объемной скорости кровотока, 

отражающей приток крови к головному мозгу по внутренним сонным и позво-

ночным артериям у пациентов с различной степенью и распространенностью 

окклюзирующих поражений сонных артерий при интактных позвоночных ар-

териях (таб 4.5). 

Таблица 4.5 

Значения суммарной объемной скорости 

 

Степень пора-

жения ВСА 

Величина 

притока 

крови к 

мозгу 

(мл/мин) 

Степень сни-

жения притока 

крови по срав-

нению с нор-

мой (%) 

Вклад ПА (%) 
Вклад ВСА 

(%) 

I группа n=10 355±29 38 53 47 

II группа n=48 466±15 19 30 70 

Ш группа n=63 503±12 14 28 72 

 

Как следует из данных таблицы, у больных с окклюзирующими пораже-

ниями ВСА определяется статистически достоверное снижение суммарной 

объемной скорости кровотока в I и II группах пациентов по сравнению с груп-

пой практически здоровых лиц (р<0,05). Суммарный объемный кровоток у па-

циентов III группы (односторонний гемодинамически значимый стеноз ВСА) 

имеет лишь тенденцию к его снижению (t=l,78) по сравнению с группой прак-

тически здоровых лиц. Выявлены статистически достоверные различия между 

первой, второй и третьей группами пациентов в величине суммарной объем-

ной скорости кровотока, отражающей приток крови к головному мозгу, а 

также - размерах вклада позвоночных артерий в кровоснабжение головного 
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мозга у пациентов I группы по сравнению с пациентами II и III групп (р<0,05). 

По мере нарастания степени поражения внутренних сонных артерий снижа-

ется суммарная объемная скорость кровотока по ним по сравнению с нормой 

и возрастает вклад позвоночных артерии в кровоснабжение головного мозга. 

Мы проанализировали состояние суммарного притока крови к голов-

ному мозгу у бессимптомных больных и пациентов, перенесших ишемический 

инсульт. Выявлена слабая обратная корреляционная зависимость суммарной 

объемной скорости кровотока, отражающей усугублении степени ишемии го-

ловного мозга, где отмечалась тенденция к снижению суммарной объемной 

скорости кровотока. Так, в таблице 4.6 приведены средние значения суммар-

ного притока крови к головному мозгу у пациентов с бессимптомным тече-

нием заболевания и больных, перенесших ишемический инсульт в зависимо-

сти от степени и распространенности окклюзирующего поражения ВСА. 

Таблица 4.6 

Суммарный приток крови к головному мозгу 

 

Степень поражения ВСА Величина притока крови к ГМ, мл/мин 

ХСМН I- ст ХCMH-IV 

I группа 360±12 327±21 

II группа 504±28 419±30 

III группа 565±37 494±18 

 

У пациентов с различной степенью и распространенностью окклюзиру-

ющего поражения ВСА, при бессимптомном течении заболевания величина 

притока крови к головному мозгу выше, чем у больных, перенесших ишеми-

ческий инсульт. 

По результатам дуплексного сканирования состояние 242 позвоночных 

артерий было следующим (таб.4.7). 

Ни у одного больного в рассматриваемой группе больных не выявлено 

окклюзии или двустороннего гемодинамически значимого стеноза позвоноч-

ных артерий. 

Таблица 4.7 

Ултьразвуковая характеристика позвоночных артерий 
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Позвоночные артерии Случаев % 

Устье не визуализировали 34 14 % 

Интактые -  артерий  145 59,9% 

Стеноз менее 60% 19 7,9 % 

Стеноз более 60% - 13 5,4 % 

Гипоплазия -  артерий 15 6,2 % 

Позднее вхождение в костный канал позвоночника 9 3,7% 

Нарушение   прямолинейного   хода   артерии   в   

костном   канале позвоночника  

7 2,9 %. 

Всего 242 100 

 

В таблице 4.8 представлено состояние позвоночных артерий у пациен-

тов с различной тяжестью и распространенностью окклюзирующих пораже-

ний ВСА. 

Таблица 4.8 

Состояние позвоночных артерий 

 

Состоя-

ние ВСА 

Состояние ПА 

Устье 

не визуа-

лизиру-

ется 

Стеноз 

< 60% 

Стеноз 

> 60% 

Гипо-

плазия 

Интакт 

-ная 

Позднее 

вхожде-

ние 

Нарушение 

прямолиней-

ного хода 

I группа 3 2 1 - 5 1 - 

II группа 10 6 5 3 56 4 4 

III группа 21 11 7 4 84 4 3 

Итого 34 19 13 15 145 9 7 

 

Как следует из приведенных данных, гемодинамически значимые сте-

нозы позвоночной артерии в нашем исследовании чаще были диагностиро-

ваны у пациентов II (в 38,5% наблюдений) и III групп (53,8% случаев). 

В таблице 4.9 приведены значения диаметра и показатели кровотока при 

гемодинамически значимых стенозах позвоночных артерий. Как следует из 

данных таблицы, на участке стеноза ПА более 60% регистрируется локальное 

повышение систолической скорости кровотока в диапазоне от 98 до 205 

см/сек. Показатели систолической скорости кровотока дистальнее 
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атеросклеротической бляшки у всех пациентов находились в пределах нор-

мальных значений и составляли от 36 до 74 см/сек.  

Таблица 4.9 

Значение диаметра и показателей кровотока при гемодинамически зна-

чимых стенозах позвоночных артерий 

 

 

У 15 пациентов была выявлена односторонняя гипоплазия позвоночной 

артерии, при этом диаметр позвоночной артерии составлял от 1,5 до 1,8 мм, 

объемная скорость кровотока по артерии была снижена и находилась в диапа-

зоне от 4 до 18 мл/мин (в среднем - 11±2 мл/мии). У 8 (53,3%) из 15 пациентов 

с гипоплазией ПА объемный кровоток по контралатеральной позвоночной ар-

терии был компенсаторно усилен, составляя от 90 до 110 мл/мин. У остальных 

7 (46,7%) человек не выявлено компенсаторного усиления объемного крово-

тока по контралатеральной ПА, что в сочетании со снижением притока крови 

по внутренним сонным артериям, вело к значительному снижению суммар-

ного притока крови к головному мозгу, который находился в диапазоне от 318 

до 352 мл/мин (в среднем - 320± 18 мл/мин). 

При оценке анатомического хода позвоночных артерий у 7 больных 

было выявлены признаки нарушения СДСЧ. При исследовании кровотока в 

ПА 1 Диапазон колебаний 

 

 

Vs, 

см/сек 

на 

участке 

стеноза 

Vs, см/сек 

дисталь-

нсе сте-

ноза 

Vd, 

см/сек 

ТАМХ. 

см/сек 

PI RI S/D D, 

мм 

VI7, 

мл/мии 

I 

группа 

n=1 

149 36 14 21 2,49 0,84 5,78 3,2 58 

II 

группа 

n=5 

97-168 

(133±11) 

47-82 

(65±5) 

12-15 

(14±2) 

14-22 

(18±4) 

2,36 0,73-

0,88 

3,77-

4,7 

2,9--

5,0 

56-215 

(136±12) 

III 

группа 

n=7 

98-205 

(151±9) 

47-74 

(61±3) 

11-13 

(12±1) 

12-15 2,03 0,87-

0,9 

4,0-

4,8 

2,7-

3,8 

50-101 

(76±16) 
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костном канале позвоночника в виде турбулентного кровотока с повышением 

систолической скорости кровотока по артерии до 80-110 см/с (в среднем - 

95±0,11 см/с) и последующим ее снижением на более дистальном участке ар-

терии до 25-30 см/с. Выявленные изменения являются проявлением экстрава-

зальной компрессии позвоночной артерии в костном канале позвоночника, ко-

торые также могут иметь значение в усугублении сосудисто-мозговой недо-

статочности у исследуемой категории пациентов. В таблице 4.10 представ-

лены средние значения объемной скорости кровотока в позвоночной артерии 

у пациентов в зависимости от степени и распространенности окклюзирующих 

поражений ВСА. 

Таблица 4.10 

Средние значения суммарной объемной скорости кровотока по позво-

ночным артериям 

 

Степень поражения ВСА Диапазон колеба-

ний, мл/мин 

Среднее значение объем-

ной скорости кровотока 

по ПА, мл/мин 

I группа 19-255 119±28 

II группа 4-163 71,7±8,1 

III группа 7-191 79±6,1 

 

Таким образом, анализ результатов дуплексного сканирования сонных и 

позвоночных артерий у 121 пациента с атеросклеротическим поражением 

внутренних сонных артерий показал, что в 8,3 % наблюдений отмечалась ок-

клюзия в сочетании со стенозом более 75 % ВСА, в 39,7 % наблюдениях -дву-

сторонние гемодинамически значимые стенозы ВСА и в 52 % случаях — сте-

ноз ВСА более 65 % в сочетании с интактной или с наличием гемодинамиче-

ски незначимого стеноза противоположной ВСА. Стенозы позвоночных арте-

рий диагностированы в 13,3% случаев, из них гемодинамически значимые - 

лишь в 5,4 % наблюдений. Гипоплазия позвоночной артерии выявлена у 6,2 % 

обследованных пациентов. 

Как показали результаты исследования гемодинамики в магистральных 

артериях шеи, по мере нарастания степени поражения внутренних сонных 
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артерий снижается суммарная объемная скорость кровотока по ним по срав-

нению с нормой и возрастает вклад позвоночных артерий в кровоснабжение 

головного мозга. Поражение позвоночной артерии в виде ее гипоплазии или 

экстравазальной компрессии также могут усугубить дефицит притока крови к 

головному мозгу. Так, у 46,7% пациентов с гипоплазией позвоночной артерии 

не выявлено компенсаторного усиления объемного кровотока по контралате-

ральной ПА, что в сочетании со снижением притока крови по ВСА, вело к зна-

чительному снижению суммарного притока крови к головному мозгу. 

Глава 4.2. Результаты исследования морфологии атеросклеротиче-

ской бляшки, методом дуплексного сканирования 

Мы провели анализ АСБ у пациентов основной группы, при этом по-

дробно изучили структуру, состояние поверхности, протяженность, характер 

расположения, а также такие параметры как стабильность и эмбологенность. 

Результаты ультразвукового исследования сравнивались с интраоперацион-

ными данными. Таким образом, мы имели возможность определить такие по-

казатели как специфичность и чувствительность УЗДС в выявлении стеноза и 

характера атеросклеротической бляшки при поражениях сонных артерий. 

При ультразвуковом исследовании СА у 121 пациента выявлены атеро-

склеротические бляшки в бифуркациях ОСА с распространением в устья ВСА. 

У 31 больного на одной стороне была выявлена интактная СА, с гемодинами-

чески значимым стенозом на контрлатеральной стороне суживающим просвет 

сосуда более чем на 65%. В 10 случаях имели место окклюзии ВСА со стено-

зом 75-90% на противоположной стороне. Учитывая это, мы имели возмож-

ность изучить 201 АСБ у 121 пациента. 

В большинстве случаев  были выявлены атеросклеротические бляшки 2 

типа: преимущественно гипоэхогенного характера с наличием гиперэхоген-

ных зон менее 50% в составе - 58 (28,85%) и 3 типа: преимущественно гипер-

эхогенного типа с наличием гиперэхогенных зон более 50% от своего состава 

- 65 (32,33%). Довольно часто встречались АСБ 4 типа, которые выявлены в 

64 (31,84%) случаях. В этой группе пациентов не было выявлено бляшек 1 
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типа, и выявлены 14 бляшек 5 типа. Бляшки с гладкой поверхностью были вы-

явлены в 77 (38,3%) случаях, причем в пяти случаях имелись бляшки 2 типа с 

признаками внутрибляшечного кровоизлияния, без повреждения покрышки, 

что было подтверждено интраоперационно. 

При макроскопическом изучении бляшки с признаками «нестабильно-

сти»: изъязвлением, кровоизлиянием, распадом и с наличием поверхностных 

тромботических масс, выявлены в 124 (61,69%) случаях из 201 исследованных 

бляшек.  

Таблица 4.11 

Распространенность «нестабильных» бляшек в зависимости от типа 

(ультразвуковой структуры) бляшки по данным УЗДС 

 

Характер по-

верхности 

Типы бляшек, n (%) 

1 тип 2 тип 3 тип 4 тип 5 тип Всего: 

Гладкая 0 
9 

(4,47%) 

51 

(25,37%) 

17 

(8,45%) 
0 

77 

(38,3%) 

Изъязвление и 

распад 
0 

41 

(20,4%) 

12 

 (5,97%) 

43 

(21,39%) 

14 

(1,2%) 

110 

(54,72%) 

Кровоизлияние в 

бляшку и распад 
0 

3 

(1,49%) 

2 

(1,2%) 

3 

(1,49%) 
0 

8 

(3,98%) 

Кровоизлияние 0 
5 

(2,48%) 
0 

1 

(0,49%) 
0 

6 

(2,98%) 

Всего: 0 
58 

(43,0%) 

65 

 (51,2%) 

64 

(4,6%) 

14 

(1,2%) 

201 

(100%) 

Чаще всего признаки «нестабильности» встречались при 2 типе бляшек 

— 49 (71,4%) из 58 бляшек (Таб. 4.11). 

64 бляшки 4 типа имели признаки «нестабильности» в 47 (23,38%) слу-

чаях. 

В таблице 4.12 представлена частота встречаемости различных типов 

бляшек в зависимости от степени стенозирования артерии. В наших исследо-

ваниях наиболее часто встречались стенозы 75-90%, которые составили 66 

(32,8%).  

В ходе изучении структуры атеросклеротической бляшки в большинстве 

случаев выявлено АСБ с неровной поверхностью. 

При любых степенях стенозирования артерии бляшки 2, 3 и 4 типов 
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преобладали над остальными. Так, бляшки 3 типа составили 32,33%, а бляшки 

4 типа – 38,1%. 

Таблица 4.12 

Соотношение степени стеноза артерии и типа атеросклеротической 

бляшки 

 

Тип 

бляшки 

Степень стеноза, n (%) 

 

 

Менее 

40% 

40-64% 65-75% 75-90% более 

90% 

Всего: 

1 тип 0 0 0 0 0 0 

2 тип 9  

(4,47%) 

14 

(6,96%) 

20 

(9,95%) 

15 

(7,4%) 

0 58  

(28,88% 

3 тип 3 

(1,49%) 

6 

(2,98%) 

28 

(13,93%) 

25 

(12,4%) 

3 

(1,49%) 

65 

(32,33) 

4 тип 0 4 

(1,99%) 

5 

(2,48%) 

20 

(9,95%) 

35 

(17,4%) 

64 

(31,8%) 

5 тип 0 0 0 6 

(2,98%) 

8 

(3,98%) 

14 

(6,95) 

Всего: 12  

(5,97%) 

24 

 (11,94%) 

53 

(26,36%) 

66 

(32,8%) 

46 

(22,88) 

86  

(100%) 

 

В группе стенозов 40-64% мы получили 6,96% бляшек 2 и 2,98% бляшек 

3 типа соответственно. При стенозах 65-75% бляшки 2 типа составили 9,95%, 

а бляшки 3 типа – 13,9% случаев. 

При стенозах 75-90% 2 тип бляшек выявлен в 7,4% случаев, а 3 тип - в 

12,4% случаев. Наибольшее количество бляшек 4 типа (более 17,4% случаев) 

выявлено при стенозах более 90%. В случаях стенозирования артерии менее 

чем на 40%, бляшки 4 типа не выявлялись. Бляшки 5 типа определялись только 

при стенозах 75-99%. 

По степени выраженности неврологической симптоматики (Таблица 

3.12) наибольшее количество составили больные с ХСМН III ст. - 57 (28,35%) 

случаев и больные с асимптомным течением заболевания – 67 (33,33%) слу-

чаев. Пациенты перенесшие исульт составили 39 (19,4%) человек. 

АСБ с признаками «нестабильности» у больных с наличием очаговой 

неврологической симптоматики выявлены в подавляющем большинстве 
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случаев: 35 - у больных с ТИА, 27 - у пациентов с ХСМН III ст. и 37 - у больных 

в стадии инсульта и его последствий (Таб. 4.13). 

Таблица 4.13 

Неврологическая симптоматика в зависимости от состояния поверхно-

сти бляшки 

 

Состояние бляшки Неврологическая симптоматика 

Асимптомные ТИА ХСМН III 

ст. 

Инсульт и 

его послед-

ствия 

Гладкая поверхность, 

n (%) 

42 

(20,9%) 

3 

(1,49%) 

30 

(14,92%) 

2 

(0,99%) 

«Нестабильные» 

бляшки, n (%) 

25 

(12,43%) 

35  

(17,4%) 

27 

 (13,43%) 

37  

(18,4%) 

Всего: 67 38 57 39 

 

При «асимптомном» течении заболевания нестабильные бляшки также 

были выявлены в большинстве наблюдений – 25 (12,43%) из 67 случаев. 

Во время УЗДС выявлено 124 бляшки с признаками «нестабильности», 

интраоперационное подтверждение получено в 123 случаях (Таб. 4.14). 

 

 

 

 

Таблица 4.14  

Соответствие данных УЗДС операционным данным по степени 

 

Степень стеноза СА Общее количество бля-

шек 

Количество «нестабиль-

ных бляшек» 

ДС операция ДС Операция 

Менее 40% 12 14 3 2 

40-64% 24 22 5 6 

65-75% 53 52 26 27 

75-90% 66 65 42 41 

Более 90% 46 48 48 48 

Всего: 201 201 124 124 

 

Гладкая поверхность бляшки, определенная при УЗДС в 77 (38,3%) слу-

чаях, подтверждена интраоперационно. У двух пациентов стенозы до 65% и 
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90% с изъязвленной поверхностью АСБ, выявленные при УЗДС, через 7 дней 

во время проведения РКА и КЭАЭ оказались окклюзиями ВСА. Возможно, это 

объясняется тем, что у данных пациентов активно происходили процессы им-

бибиции бляшки и тромбообразования. Количество «нестабильных» бляшек 

при стенозах менее 40% составило 5 случаев, при стенозах 40-64% - 11 (8,87%) 

случаев, при стенозах  более 90% -100% случаев. При критических стенозах 

сонных артерий все АСБ имели признаки изъязвления, кровоизлияния или рас-

пада. 

Таблица 4.15 

Степень выраженности неврологической симптоматики в зависимости 

от выраженности стеноза и состояния поверхности бляшки 

 

Неврологиче-

ская симптома-

тика 

Степень стеноза 

Менее 40% 40-64% 65-75% 75-90% 

Характер бляшки 

гл
ад

к
ая

 

н
ер

о
в
н

ая
 

гл
ад

к
ая

 

н
ер

о
в
н

ая
 

гл
ад

к
ая

 

н
ер

о
в
н

ая
 

гл
ад

к
ая

 

н
ер

о
в
н

ая
 

Асимптомная ста-

дия 

5 0 12 0 20 7 0 0 

ТИА 0 1 0 1 0 1 0 0 

ХСМН 5 1 3 2 8 6 18 9 

Инсульт и его 

последствия 

0 0 5 2 5 6 11 28 

Всего: 10 2 5 4 33 20 29 37 

 

По нашим наблюдениям, у «симптомных» пациентов бляшки с гладкой 

поверхностью выявлены в 10(4,97%) случаях, когда степень стеноза артерии 

была менее 40%. «Нестабильные» бляшки выявлены в 124 (61,7%) случаях из 

201. У «асимптомных» пациентов изъязвление, кровоизлияние или распад 

АСБ наблюдались в 25(37,73%) из 67 случаев, что говорит в пользу эмболо-

генной теории развития неврологических осложнений. Гладкие АСБ преобла-

дали над «нестабильными» независимо от степени стеноза артерии (Таблица 

4.15). 
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Окклюзия ВСА при УЗДС выявлена у 10 пациентов в стадии инсульта 

и его последствий. 

При анализе распределения типов атеросклеротических бляшек в зави-

симости от степени неврологического дефицита, мы пришли к выводу, что 

наибольшая доля приходится на бляшки 2 и 3 типа как у «симптомных», так и 

у «асимптомных» больных (данные представлены в таб. 4.16). 

Таблица 4.16 

Распределение типов атеросклеротической бляшки в зависимости 

от степени неврологического дефицита по данным УЗДС 

 

Неврологиче-

ский Статус 

Типы бляшек 

1 тип 2 тип 3 тип 4 тип 5 тип Всего: 

Асимптомная 0 3 30 14 0 47 

ТИА 0 35 21 2 1 59 

ХСМН 0 11 8 16 3 38 

Инсульт и его по-

следствия 

0 9 6 32 10 57 

Всего: 0 58 65 64 14 201 

 

Среди «асимптомных» пациентов преобладали бляшки 3 типа - 30 

(14,49%) случаев. Бляшки 2 типа составили 3 (1,49%) случаев. Наибольшее ко-

личество бляшек 2 типа было у пациентов с ТИА – 35 (17,41%). У пациентов 

в стадии инсульта и его последствий - в 32 (15,92%) из 57 случаев, обнаружи-

вались АСБ 4 типа. Бляшки 3 типа преобладали в количестве над остальными 

и встречались преимущественно у асимптомных больных 14,9% и у больных 

с ТИА 10,44% от общего числа бляшек. 10 бляшек лоцировалось у 10 пациен-

тов в стадии инсульта и его последствий, что составило 4,97% от их общего 

числа. 

Таблица 4.17 

Сведения о распространенности атеросклеротических бляшек 

 

Распространенность 

бляшки 

Протяженные 

n (%) 

Локальные 

n(%) 

Всего 

n(%) 

Концентрические 88 (43,78%) 5 (2,48%)        93 (46,26%) 

Полуконцентрические 55(27,36%) 53 (26,36%)      108 (53,73%) 
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Всего: 143 (71,14%) 58 (28,85%) 201(100%) 

 

Количество бляшек с признаками изъязвления, кровоизлияния или рас-

пада преобладали над количеством гладких во всех стадиях неврологической 

симптоматики и при любой степени стеноза СА. 

Протяженные (более 1,5 см) стенозы СА составили в этой группе паци-

ентов 57 (66,3%) случаев, и преобладали при любом типе бляшек и при раз-

личной степени стеноза артерии (таблица 4.17). Локальные бляшки (менее 1,5 

см по протяженности) выявлены в 29 (33,7%) случаях. 

Подавляющее большинство бляшек (53,7%>) были полуконцентриче-

скими, т.е. распространялись более чем на две стенки СА. Концентрические 

бляшки составили 46,26%, причем преимущественно это были протяженные 

бляшки, которые обнаружены в 88 (43,78%) случаях. 

В таб. 4.18 представлено, что полное соответствие данных УЗДС о сте-

пени стеноза сонной артерии с интраоперационными данными наблюдалось в 

176 (88,0%) случаях. «Ложноположительная» информация получена в 4 

(1,99%) случаях.  

 

 

 

Таблица 4.18 

Соответствие информации о степени стеноза артерии, полученной при 

УЗДС, и согласно интраоперационным данным 

 

Степень сте-

ноза 

Информация, (%) 

Истинно (+) Ложно (+) Истинно (-) Ложно (-) 

Менее 40% 10 0 0 2 

40-64% 20 0 0 4 

65-75% 44 2 0 7 

75-90% 58 2 1 4 

Более 90% 44 0 0 3 

Всего: 176 (88,0%) 4 (1,99%) 1(0,49%) 20(9,95%) 
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Недооценка степени выраженности стеноза сонной артерии по резуль-

татам УЗДС получена в 20 (9,95%) случаях («ложноотрицательная» информа-

ция). 

Чувствительность УЗДС при определении степени стеноза СА (Таб.4.19) 

составила 88,0%, при определении состояния характера бляшки и ее поверх-

ности - 95,3%. 

Таблица 4.19 

Оценка эффективности УЗДС у пациентов группы сравнения 

 

Результаты По степени  

стеноза 

артерии 

По характеру 

 поверхности 

и структуре  

бляшки 

Истинно положительные результаты 176 191 

Ложноотрицательные результаты 20 5 

Чувствительность метода 88,0% 95, 3% 

Специфичность 100% 100% 

 

Специфичность Sp (вероятность отрицательного результата у лиц с от-

сутствием заболевания) составила 100% как при определении степени стеноза 

артерии, так и при определении состояния бляшки. 

Глава 4.3. Исследование центральной гемодинамики 

Клиническое обследование пациентов с учетом анамнеза и жалоб с це-

лью выявления клинических признаков ишемической болезни сердца пока-

зало, что среди 121 пациента у 16 (13,3%>) отсутствовали клинические прояв-

ления ИБС. 

105 (86,7%) больных со стенокардией в соответствии с классифика-

цией Канадской ассоциации кардиологов (1964 г.) были распределены на 4 

группы в зависимости от функциональной классификации (ФК) (Таб. 4.20). 

Пациенты, перенесшие инфаркт миокарда были выделены в отдельную 

группу, состоящую из 26 человек (24,8%). 

                                                                                          Таблица 4.20  

Распределение пациентов со стенокардией 
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Пол ИБС, стенокардия, ФК ИМ 

 I II III IV  

Мужчины 28 41 1 1 21 

Женщины 14 10 - - 5 

Как следует из данных таблицы, преобладали пациенты (49%>), со вто-

рым функциональным классом стенокардии. Пациенты, перенесшие инфаркт 

миокарда составили 24,8% среди больных с ишемической болезнью сердца. 

Основные жалобы, предъявляемые пациентами с ИБС представлены в 

таблице 4.21. 

Таблица 4.21 

Жалобы больных с клиническими проявлениями ИБС 

 

Боли за 

грудиной 

Жалобы Группы пациентов 

 I II III IV ИМ 

В покое - - - 1 1 

Иррадиирующие в ле-

вую руку или лопатку 

32 40 1 1 22 

Не иррадиирующие 10 11   4 

В холодную погоду - 32 1 1 4 

После приема пищи - - - 1 1 

Одышка 

В покое - - - 1 5 

При физической 

нагрузке 

- 21 1 1 15 

 

Размеры полостей сердца у 76 обследованных лиц (62,8%) находились в 

диапазоне нормальных величин. У 45 больных (37,2%>) были незначительно 

увеличены полости левого желудочка и/или левого предсердия. Гипертрофия 

миокарда левого желудочка выявлена в 83 (69%>) наблюдениях. Нарушение 

диастолической функции левого желудочка отмечено в 42 наблюдениях 

(34,7%). 

При исследовании локальной сократимости миокарда левого желудочка 

зона гипокинезии выявлена в 21 наблюдении (17,4%), зона акинезии - в 4 слу-

чаях (3,3%), что подтверждало наличие в анамнезе инфаркта миокарда. 

При исследовании показателей глобальной систолической функции ле-

вого желудочка выявлено, что из 95 пациентов, не имеющих в анамнезе 
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инфаркт миокарда, фракция выброса находилась в диапазоне нормальных зна-

чений в 93 наблюдениях, и была снижена до 55% в 2 случаях. Среди 26 паци-

ентов, перенесших инфаркт миокарда, в 21 наблюдении фракция выброса со-

ставляла более 60% и только у 5 человек (4,7%) фракция выброса на момент 

исследования была снижена до 45-55%. 

Средние значения глобальной сократительной и насосной функции мио-

карда левого желудочка (ударный и минутный объем, сердечный индекс, а 

также фракция выброса) у больных ИБС представлены в таблице 4.22. 

Таблица 4.22 

Средние значения глобальной сократительной и насосной функции мио-

карда левого желудочка у больных ИБС 

 

Функциональ-

ный 

Показатели Эхо-КГ 

класс УО, мл ФВ, % МОС, л/мин СИ, л/мин/м2 

I 71,3*6,3 71,3±6,3 6,3±1,5 3,3±0,7 

II 72±6,5 68±9,8 6,4±1,4 3,5±0,7 

III 69 60 6,2 3,3 

IV 69 59 6,0 3,2 

ИМ с 65,4±12 88,8±22 6,7±1,б 3,8±0,8 

гипокинезией     

ИМ с акинезией 99,2±18 50±5,6 6,9±1,4 3,4±0,8 

 

Как следует из данных таблицы, снижение фракции выброса отмечалось 

у пациентов, перенесших инфаркт миокарда, у которых сформировалась зона 

акинезии и у 2 пациентов с III и IV функциональными классами стенокардии. 

Мы провели анализ состояния центральной гемодинамики у больных с 

различной степенью поражения сонных артерий, что представлено в таблице 

4.23.  

Таблица 4.23 

Средние показатели глобальной сократимости миокарда левого желу-

дочка у пациентов с различной степенью и распространенностью 

окклюзирующих поражений ВСА 

 



68 
 

Степень пораже-

ния ВСА 

Ударный 

объем 

сердца 

Минутный 

объем сердца 

Сердечный 

индекс 

Фракция 

выброса 

I группа (n=10) 97±10 6,8±0,6 3,5±0,3 68,3±2,7 

II группа (n=48) 92,4±6,2 7,0±0,5 3,7±0,2 70,8±2,1 

III группа (n=63) 84,4±3,2 6,2±0,3 3,4±0,2 69,2±1,7 

 

Как следует из таблицы, не выявлено статистически значимых различий 

по t-критерию Стьюдента ни по одному из показателей глобальной сократи-

мости миокарда между пациентами всех групп (t=l,7). 

Следующим этапом мы провели корреляционный анализ показателей 

фракции выброса, ударного и минутного объемов, сердечного индекса с вели-

чиной суммарного притока крови к головному мозгу в каждой группе пациен-

тов. Выявлена обратная корреляционная зависимость между величиной сум-

марного притока крови к головному мозгу и сердечным индексом у пациентов 

I и (r = - 0,83 и r = - 0,82, соответственно). 

Выявленные корреляционные зависимости, по-видимому, обусловлены 

тем, что у пациентов с выраженным снижением суммарного притока крови к 

головному мозгу вследствие двустороннего нарушения проходимости сонных 

артерий, организм стремится поддерживать кровоснабжение головного мозга 

на должном уровне за счет изменения центральной гемодинамики, в частности 

- за счет компенсаторного увеличения сердечного выброса. У пациентов III 

группы с односторонним гемодинамически значимым стенозов ВСА, не име-

ющих выраженного снижения суммарного притока крови к головному мозгу, 

центральная гемодинамика не направлена на снижение дефицита кровоснаб-

жения головного мозга, и коэффициент корреляции между сердечным индек-

сом и величиной суммарного притока криви к головному мозгу у этих больных 

составляет - 0,07. 

Нами не выявлено статистически достоверного различия в величине 

суммарного притока крови к головному мозгу у пациентов, перенесших  

Таблица 4.24 

Величина суммарного притока крови к головному мозгу 
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Степень поражения 

ВСА 

Суммарный приток крови к ГМ, мл/мин 

ИМ в анамнезе Нет ИМ в анамнезе 

I группа (n=10) 346±19 335±64 

II группа (n=48) 423±89 471±71 

III группа (n=63) 512±81 525±88 

 

инфаркт миокарда по сравнению с больными, не имеющими ИМ в 

анамнезе (табл. 4.24). 

В то же время, состояние центральной гемодинамики влияет на вели-

чину суммарного притока крови к головному мозгу. В таблице 4.25 приведены 

величины суммарного притока крови к головному мозгу у пациентов, имею-

щих нормальные значения фракции выброса и фракцию выброса менее 60%. 

Таблица 4.25 

Величина суммарного притока крови к головному мозгу в зависимости 

от величины фракции выброса 

 

Степень поражения 

ВСА 

Фракция выброса, % 

60% и более Менее 60% 

I группа (n= 10) 344±42 353 

II группа (n=48) 449±62 352 

III группа (n=63) 533±75 435±81 

 

Как следует из данных таблицы, у пациентов всех групп, имеющих 

фракцию выброса менее 60%, величина суммарного притока крови к голов-

ному мозгу ниже, чем у больных с нормальными значениями фракции вы-

броса. 

Таким образом, проведенное нами сопоставление показателей централь-

ной гемодинамики и гемодинамики в магистральных артериях мозга показало 

их тесную взаимосвязь. Так, у пациентов с окклюзирующими поражениями 

сонных артерий в условиях сниженного притока крови к головному мозгу из-

менения центральной гемодинамики направлены на снижение дефицита кро-

воснабжения головного мозга, что проявляется повышением сердечного 
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индекса. В то же время, снижение фракции выброса ведет к снижению притока 

крови к головному мозгу. 

Глава 4.4. Исследование глазничных артерий  

Дуплексное сканирование глазничных артерий (ГА) выполнено 111 

(91%) пациентам. Исследования проводилось через трансорбитальный доступ. 

У 10 пациентов визуализировать ГА не удалось у этих больных выявлено ок-

клюзия ВСА до СМА.  

При оценке кровообращения в глазничных артериях больных с окклю-

зирующими поражениями внутренних сонных артерий с помощью трансорби-

тального дуплексного сканирования мы обращали внимание на анатомическое 

расположения, наличие стенозов и скоростных параметров. 

Таблица 4.26 

Диапазон и средние значения систолической линейной скорости 

кровотока в глазничных артериях в зависимости от степени поражения 

ВСА 

 

Степень поражения 

ВСА 

Пиковые систолические скорости кровотока  

средние значение 

 ГА справа  ГА слева 

I группа 48см/с 51см/с 

II группа 61см/с 56см/с 

III группа 64см/с 48см/с 

 

Мы провели оценку гемодинамики обеих глазничных артериях у боль-

ных с различной степенью и распространенностью окклюзирующих пораже-

ний ВСА. Диапазон и средние значения систолической линейной скорости 

кровотока в глазничных артериях в зависимости от степени поражения ВСА 

приведены в таблице 4.26 

Как следует из таблицы, функциональное состояние глазничных арте-

рий определяется степенью поражения ВСА. Так, у пациентов I группы (ок-

клюзия ВСА + стеноз >75% противоположной ВСА) скоростные параметры  

глазничных артерий значительно снижена особенно на проходимой стороне. 
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В10 случаях было невозможно визуализировать ГА. В III группе также отме-

чалось 100% ассиметрия кровотока по ГА.   

2 группе (двусторонний гемодинамически значимый стеноз ВСА) отме-

чалось равномерное снижение пиковой систолической скорости  кровотока 

обеих сторон. В этой группе ассиметрии не выявлено.  

У пациентов третьей группы (односторонний гемодинамически значи-

мый стеноз ВСА), показатели систолической скорости кровотока в глазнич-

ных артериях гемодинамически незначимой стороны  не отличались от нор-

мальных значений. А на пораженной стороне отмечалось снижение скорост-

ных параметров. В этой группе ассиметрия кровотока выявлена более чем в 

65%. 

Глава 4.5. Транскраниальное дуплексное сканирование интракра-

ниальных артерий. 

Транскраниальное дуплексное сканирование выполнено 107 (88,4%) па-

циентам. Из-за отсутствия транстемпорального ультразвукового окна прове-

сти исследование не удалось у 14 из 121 пациентов (11,6%). Пациенты, кото-

рым было проведено транскраниальное дуплексное сканирование, в зависимо-

сти от степени поражения ВСА и клинических проявлений заболевания, рас-

пределены следующим образом (Таблица 4.27). 

При оценке кровообращения в артериях Виллизиева круга у больных с 

окклюзирующими поражениями внутренних сонных артерий с помощью 

транскраниального дуплексного сканирования мы обращали внимание на ана-

томическое строение виллизиева круга с оценкой функционального состояния, 

включая переднюю и заднюю соединительные артерии. 

Таблица 4.27 

Распределение пациентов в зависимости от степени и распространенно-

сти поражения сонных артерий и степени ишемии мозга 

 

Степень поражения 

ВСА 

Степень ишемии головного мозга 

I II III IV 

I группа (N=10) 1 - - 9 

II группа (N=45) 15 2 12 16 
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III группа (N=52) 13 4 11 24 

Итого (N=107) 29 6 23 49 

 

Анализ анатомического строения Виллизиева круга по данным ТКДС 

представлен в таблице 4.28. 

Как следует из данных таблицы, замкнутое строение Виллизиева круга 

диагностировано у 79 пациентов (73,8 %). Разомкнутый Виллизиева круг 

имели 28 больных (26,2 %). Преобладало отсутствие задней соединительной 

артерии, чаще - за счет отсутствия одной ЗСА. В нашем наблюдении разомкну-

тый ВК чаще диагностировали у пациентов II группы (31,1 %). 

Таблица 4.28 

Распределение больных в зависимости от анатомического строения вил-

лизиева круга 

 

Степень Анатомическое строение виллизиева круга 

разомкнут 

Отсутствие 

ультразву-

кового 

окна 

поражения 

ВСА Замкнут Отсутствует Отсутствует Отсутствуют 

 ПСА 1 ЗСА 2 ЗСА 

I группа 7 - 3 - - 

II группа 31  9 2 3 

III группа 41 6 4 1 11 

Итого 79 9 16 3 14 

 

Мы провели оценку гемодинамики в передней и задней соединительных 

артериях Виллизиева круга у больных с различной степенью и распространен-

ностью окклюзирующих поражений ВСА. Диапазон и средние значения си-

столической линейной скорости кровотока в передней и задней соединитель-

ных артериях в зависимости от степени поражения ВСА приведены в таблице 

4.29. 

Таблица 4.29 

Значения систолической скорости кровотока в соединительных арте-

риях в зависимости от степени поражения ВСА 

 

Степень поражения ВСА Диапазон колебаний, средние 

 значения, Vs, см/с 

I группа 31-68 
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 49±5,7 

II группа 16-50 

 34±4,1 

III группа 11-42 

 28±3,6 

 

Как следует из таблицы, функциональное состояние соединительных ар-

терий определяется степенью поражения ВСА. По мере нарастания степени и 

распространенности процесса увеличивается функциональная активность со-

единительных артерий Виллизиева круга. Так, у пациентов I группы (окклю-

зия ВСА + стеноз >75% противоположной ВСА) диапазон и средние значения 

СС в соединительных артериях Виллизиева круга имеют более высокие значе-

ния в сравнении с пациентами второй (двусторонний гемодинамически значи-

мый стеноз ВСА) и третьей групп (односторонний гемодинамически значи-

мый стеноз ВСА). У пациентов третьей группы показатели систолической ско-

рости кровотока в соединительных артериях практически не отличались от 

нормальных значений. 

Мы провели анализ зависимости величины систолической скорости кро-

вотока в средней мозговой артерии от строения Виллизиева круга (таб. 4.30). 

Как следует из данных таблицы, у пациентов I и II групп с замкнутым 

строением Виллизиева круга отмечена тенденция к более высоким значениям 

 

Таблица 4.30 

Значения систолической скорости 

 

Степень поражения 

ВСА 

Анатомическое строение ВК 

Замкнутое Разомкнутое 

I группа 92±7,7 80,8±11,6 

II группа 100,5±5 88±6,4 

III группа 84,2±2 91,7±8,0 

 

систолической скорости кровотока в СМА по сравнению с пациентами, 

имеющими разомкнутое строение Виллизиева круга (хотя разница статисти-

чески недостоверна), что не зарегистрировано у больных III группы. 
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Мы проанализировали средние значения систолической скорости крово-

тока в СМА и суммарной объемной скорости кровотока, отражающей приток 

крови к мозгу по четырем магистральным артериям шеи у пациентов с бес-

симптомным течением заболевания и наличием ишемического инсульта в 

анамнезе в зависимости от степени поражения ВСА, что отражено в таблице 

4.31. 

Как следует из таблицы, во всех трех группах как значения систоличе-

ской скорости кровотока в СМА, так и величина суммарного притока крови к 

Таблица 4.31 

Средние значения систолической скорости кровотока в СМА и 

суммарной ОСК 

 

Степень пора-

жения ВСА 

I степень ишемии мозга IV степень ишемии мозга 

СС в СМА, 

см/сек 

Суммарная 

ОСК, мл/мин 

СС в СМА, 

см/сек 

Суммарная 

ОСК, мл/мин 

I группа 111±9,0 360 83,4±6,9 327±21 

II группа 102±8,2 503±28 98,2±5,4 419±30 

III группа 88,4±5,8 565±37 81,7±5,7 501±18 

 

головному мозгу у больных с бессимптомным течением заболевания 

выше, чем у лиц, перенесших ишемический инсульт. 

Резюмируя анализ данных количественной оценки гемодинамики в со-

единительных артериях Виллизиева круга, следует отметить, что одним из ме-

ханизмов восполнения дефицита кровотока в бассейне пораженной внутрен-

ней сонной артерии является повышение функциональной активности соеди-

нительных артерий, нарастающее по мере усугубления тяжести поражения 

ВСА. Этот факт находит свое подтверждение не только при исследовании си-

столической скорости кровотока в соединительных артериях, которая тем 

выше, чем больше поражение ВСА. Мы выявили, что у пациентов I и II групп 

с разомкнутым строением ВК систолическая скорость в СМА ниже, чем у 

больных этих же групп, имеющих замкнутый ВК. Оценивая влияние ишеми-

ческого инсульта на гемодинамику, следует отметить, что во всех трех группах 

у больных, перенесших ишемический инсульт, не только суммарный 
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объемный кровоток по четырем магистральным артериям шеи (о чем уже го-

ворили в III главе), но и систолическая скорость кровотока в СМА, были ниже, 

чем у больных с бессимптомным течением заболевания. 

Глава 4.6. Оценка резерва коллатерального кровообращения голов-

ного мозга 

В дооперационном периоде 107 пациентам, имеющим транстемпораль-

ное ультразвуковое окно, проведена гиперкапническая проба. Нижней грани-

цей нормального значения резерва коллатерального кровообращения мы счи-

тали 20%. 

У   пациентов   всех   групп   величина   резерва   коллатерального кро-

вообращения колебалась в широком диапазоне значений. Мы выделили 4 типа 

реакции мозгового кровотока на гиперкапнию:  

•   1 тип - снижение систолической скорости кровотока в СМА в ответ 

на гиперкапнию (т.е. тест имеет отрицательные значения); 

• 2 тип - отсутствие прироста систолической скорости кровотока в 

СМА в ответ на гиперкапнию (т.е. величина резерва мозгового кровообраще-

ния равна 0); 

• 3 тип - прирост систолической скорости кровотока в СМА в ответ на 

гиперкапнию менее 20% (т.е. сниженная величина резерва мозгового кровооб-

ращения); 

• 4 тип — прирост систолической скорости кровотока в СМА в ответ 

на гиперкапнию более 20% (т.е. нормальная величина резерва коллатераль-

ного кровообращения). 

Таблица 4.32 

Средние значения резерва коллатерального кровообращения в зависи-

мости от поражения ВСА 

 

Степень поражения 

ВСА 

Средние значения резерва коллатерального кро-

вообращения, % 

I группа 7,5± 2,1 

II группа 12,3±2,6 

III группа 13,6±3,0 
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Как следует из таблицы, во всех группах в целом средние значения ре-

зерва коллатерального кровоснабжения были снижены (Р<0,01). 

Внутри каждой группы величина резерва коллатерального кровообра-

щения колебалась в широком диапазоне значений.  

У пациентов I группы (окклюзия ВСА + стеноз >75% противоположной 

ВСА) в 90% наблюдений резерв коллатерального кровообращения был сни-

жен, при этом отрицательные значения резерва коллатерального кровообра-

щения диагностированы в 6 случаях, отсутствие прироста систолической ско-

рости  в СМА в 2 наблюдениях, и только у I пациента (10%) величина резерва 

коллатерального кровообращения находилась в диапазоне нормальных значе-

ний. 

Среди пациентов II группы (двусторонний гемодинамически значимый 

стеноз ВСА) показатели резерва коллатерального кровообращения были сни-

жены в 60% наблюдений, при этом отрицательные значения диагностированы 

в 7 случаях, отсутствие прироста СС в СМА - у 7 больных и низкие значения 

прироста - у 13 человек. У остальных 40% пациентов II группы показатели 

резерва коллатерального кровообращения находились в пределах нормальных 

значений. 

Среди пациентов 3 группы (односторонний гемодинамически значимый  

стеноз  ВСА)  сниженные значения  резерва  коллатерального кровообращения 

диагностировано в 50% случаев, среди которых отрицательные значения 

пробы выявлены у 9 человек, отсутствие прироста СС в СМА — у 7 больных, 

низкие значения резерва КК — у 10 пациентов. У остальных 50% пациентов 

III группы показатели резерва коллатерального кровообращения находились в 

пределах нормальных значений. 

Таким образом, как показали наши исследования, по мере нарастания 

степени и распространенности окклюзирующих поражений сонных артерий 

происходит дальнейшее снижение резерва коллатерального кровообращения,  

Таблица 4.33 

Средние значения резерва мозгового кровообращения у пациентов 
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Группы паци-

ентов 

Средняя величина степени прироста кровотока в 

СМА, % 

СМН 1 СМН II СМН III СМН IV 

I (n=10) 25 - - -9 

II (n=45) 16,4 20 6,8 9,7 

III (n=52) 20,5 15 12,4 14,5 

которое достигает максимума у пациентов, имеющих окклюзию одной 

ВСА в сочетании со стенозом 75% противоположной ВСА, что является еще 

одним из аргументов в пользу оперативного лечения этой категории больных. 

Мы проанализировали средние значения резерва мозгового кровообра-

щения у пациентов с различной степенью и распространенностью окклюзиру-

ющих поражений сонных артерий в зависимости от клинических проявлений 

(Таблица 4.33). 

Как следует из таблицы, по мере нарастания степени поражения ВСА 

происходит дальнейшее снижение средней величины резерва коллатерального 

кровообращения, которое еще более усугубляется по мере нарастания степени 

ишемии головного мозга. 

Так, у бессимптомных пациентов резерв КК был снижен в 38% наблю-

дений, при этом преобладал 3 тип реакции мозгового кровотока на гиперкап-

нию, в то время как у пациентов, перенесших ишемический инсульт, резерв 

КК был снижен в 67,3% наблюдений с преобладанием реакции 1 и 2 типов. 

У больных с транзиторными ишемическими атаками в 4 наблюдениях 

(66,7%) резерв коллатерального кровообращения был нормальным, в 1 -сни-

женным и в 1 - отмечалось отсутствие прироста ЛСК в СМА. 

У пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией в 9 случаях (39%) 

определяли нормальные значения резерва коллатерального кровообращения. 

Сниженные показатели резерва КК (3 тип реакции мозгового кровотока) среди 

больных с дисциркуляторной энцефалопатией диагностированы в 5 наблюде-

ниях, отсутствие прироста СС в СМА (2 тип реакции) у 4 больных и отрица-

тельные значения резерва КК (1 тип реакции) - у 5 исследованных лиц. 
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Таким образом, по мере усугубления тяжести поражения ВСА и нарас-

тания клинических проявлений заболевания увеличивается число пациентов, 

имеющих недостаточную величину резерва коллатерального кровообраще-

ния. 

Следующим этапом мы проанализировали состояние резерва коллате-

рального кровообращения в зависимости от строения Виллизиева круга. 

При сопоставлении данных о строении Виллизиева круга с результатами 

гиперкапнической пробы мы выявили прямую корреляционную зависимость, 

заключающуюся в том, что пациенты с замкнутым строением виллизиева 

круга имели более высокие показатели резерва коллатерального кровообраще-

ния (г=0,8). Так, у бессимптомных больных с разомкнутым Виллизиевым кру-

гом нормальные значения резерва коллатерального кровообращения диагно-

стированы только в 2 наблюдениях (28%), у остальных 7 человек (72%) резерв 

коллатерального кровообращения был снижен. В то же время у пациентов с 

дисциркуляторной энцефалопатией не выявлено корреляционной зависимости 

величины резерва коллатерального кровообращения от строения виллизиева 

круга. Выявленные особенности свидетельствуют о том, что резерв коллате-

рального кровообращения - более сложное понятие, зависящее не только от 

анатомического состояния путей коллатерального кровоснабжения, но и от их 

функциональной способности реагировать на различные раздражители, кото-

рая снижается по мере усугубления степени ишемии головного мозга. 

Мы выявили наличие корреляционной зависимости между исходной си-

столической скоростью кровотока и систолической скоростью кровотока, ре-

гистрируемой после проведения теста (r=0,94), что продемонстрировано на ри-

сунке 10. Выявленная зависимость позволяет предполагать, что достаточный 

резерв коллатерального кровообращения дает возможность поддерживать 

нормальные значения скорости кровотока в СМА, в то время как при снижен-

ном резерве коллатерального кровообращения систолическая скорость в СМА 

имеет тенденцию к снижению. Коэффициент корреляции между величиной 

резерва КК и систолической скоростью в средней мозговой артерии во время 
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проведения гиперкапнической пробы составлял 0,6. Следует отметить, что из 

34 пациентов, имеющих сниженные значения систолической скорости крово-

тока в СМА, только у 5 человек (15%) было бессимптомное течение заболева-

ния, в то время как у остальных диагностирована дисциркуляторная энцефа-

лопатия или ишемический инсульт в анамнезе. 

Мы сопоставили величину суммарного притока крови к головному 

мозгу, измеренную по четырем магистральным артериям шеи, с величиной ре-

зерва коллатерального кровообращения. Только у пациентов I группы выяв-

лена прямая корреляционная зависимость величины резерва коллатерального 

кровообращения от суммарного притока крови к головному мозгу (r=0,8). 

Таким образом, как показали наши исследования, имеется тесная взаи-

мосвязь между состоянием резерва коллатерального кровообращения, отража-

ющего функциональное состояние анатомически развитых путей коллатераль-

ной компенсации, степенью окклюзирующего поражения ВСА, строением 

Виллизиева круга, и степенью ишемии головного мозга. 

Приводим клинические примеры, больных которым произведена каро-

тидная эндартерэктомия на  основания только ДС. 

Пример 1: Больной М. 58 лет, № и/б 10788. Поступил в отделение хи-

рургической ангионеврологии 2 клиники ТМА 14.10.2009 г., с жалобами на го-

ловные боли, онемение и слабость в правой руке и ноге, периодическое повы-

шение артериального давления, чувство тяжести в голове, иногда головокру-

жение, онемение в руках, снижение зрения, дискомфорт в области сердца, об-

щая слабость. 

Из анамнеза: больной начале  2007 г. перенес ОНМК в левом каротидном 

бассейне, гемипарезом в правой руке и ноге, нарушением речи.   

При физикальном осмотре выявлено, что пульсация ОСА сохранена, в 

проекции СА с обеих сторон выслушивается систолический шум. 

При ДС выявлен стеноз в области бифуркации ОСА справа 76%, бляшки 

с неровной поверхностью 3-4 типа, локальная. Слева в области бифуркации 

атеросклеротические изменения стеноз 85% бляшки с неровной поверхно-

стью 3 типа, средней протяженности. С обеих сторон бляшки расположены 

в устье  ВСА, визуализируются дистальные край АСБ с обеих сторон, отме-

чается снижение скоростных параметров дистальном отделе.  

При ТКДС с обеих сторон СМА проходимы, признаки атеросклероза. 

Кровоток по СМА с обеих сторон магистральный антеградный, отмечается 

ассиметрия кровотока по СМА на 45%. Также выполнена проба Матаса на 
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ТКДС, выявлена высокая толерантность к ишемии с обеих сторон, сохранена 

функция ПСА. При ДС глазничных артерий выявлено атеросклеротические из-

менение  ГА, кровоток магистральный антеградный, выявлена ассиметрия 

кровотока по ГА на 58%.   

Установлен диагноз: Атеросклероз Синдром Такаясу стеноз сонных 

артерий с обеих сторон ХСМН IV ст. Состояние после ОНМК по 

ишемическому типу в левом каротидном бассейне. Соп: Артериальная 

гипертензия средней тяжести.     

Больному, после предоперационной подготовки произведена классиче-

ская каротидная эндартерэктомия с наложением аутовенозной заплаты 

слева.  

 

  

Рис. 4.1. АСБ 3 типа, суживающий 

просвет на 85%, локальная, слева. 

Рис. 4.2. АСБ 3-4 типа, суживающий 

просвет на 76%, локальная, справа. 

 

 

Рис.4.3. СМА справа, атеросклеро-

тические изменения, сохранена 

функция ПСА. 

Рис. 4.4. СМА слева, атеросклероти-

ческие изменения, сохранена функ-

ция ПСА. 
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Рис. 4.5. Интраоперационный вид. Рис. 4.6. Интраоперационный вид. 

 
 

Рис. 4.7. Интраоперационный вид. Рис. 4.8. Атеросклеротическая 

бляшка. 

  
Рис. 4.9. Послеоперационный вид 

при ДС. 1-сутки. 

Рис. 4.10 Послеоперационный вид 

при ДС. 7-сутки. 

 

Интраоперационно выявлено АСБ слева средней протяженностью, 3-4 

типа, с неровной поверхностью, кровоизлияниями. Время пережатия соста-

вило 27 минут. Интраоперационно данные ДС подтверждены.     

Послеоперационный период протекал гладко. Больной произведено 1 и 7 

сутки произведено ДС на которым выявлено магистральный кровоток слева, 

зона реконструкции без особенностей, рестенозов не выявлено. У больного на 

7-8 сутки отмечено увеличение мышечной силы до 3-4 баллов. Улучшилась 

речь. Больной 29.10.2009 г. выписан для дальнейшего амбулаторного лечения. 

 

Пример 2: Больной А 64 лет. № и/б 7008. Поступил в отделение хирур-

гической ангионеврологии 2 клиники ТМА 23.06.2010 г., с жалобами на 
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головные боли, периодическое повышение артериального давления, чувство 

тяжести в голове, головокружение, онемение в руках, снижение зрения, сни-

жения памяти, общая слабость. 

Из анамнеза: больной начале 2010 г. перенес ОНМК в левом каротидном 

бассейне, гемипарезом в правой руке и ноге, с восстановлением.   

При физикальном осмотре выявлено, что пульсация ОСА и ВСА  сохра-

нена, в проекции СА с обеих сторон выслушивается систолический шум. 

При ДС выявлен стеноз в области бифуркации ОСА справа 46%, бляшки 

с ровной поверхностью 3-4 типа, локальная. Слева в области бифуркации ате-

росклеротические изменения стеноз 72% бляшки с неровной поверхностью 2-

3-4 типа, локальный. С обеих сторон бляшки расположены в устье  ВСА, ви-

зуализируются дистальные край АСБ с обеих сторон, отмечается снижение 

скоростных параметров дистальном отделе, больше слева.  

При ТКДС с обеих сторон СМА проходимы признаки атеросклероза. 

Кровоток по СМА с обеих сторон магистральный антеградный, отмечается 

ассиметрия кровотока по СМА на 51%. Снижение скоростных параметров 

больше слева. Также выполнено проба Матаса на ТКДС, выявлено высокий 

толерантность к ишемии, с обеих сторон. При ДС глазничных артерий выяв-

лено атеросклеротические изменение  ГА, кровоток магистральный анте-

градный, выявлено ассиметрия кровотока по ГА на 48%. Снижение скрост-

ных параметров ГА слева. 

Установлен диагноз: Атеросклероз Синдром Такаясу стеноз сонных 

артерий с обеих сторон ХСМН-IVст. СП: ОНМК по ишемическому типу в 

левом каротидном бассейне. Соп: Артериальная гипертензия средней тяже-

сти.     

Больному, после предоперационной подготовки произведена классиче-

ская каротидная эндартерэктомия с наложением аутовенозной заплаты 

слева. 28.06.2010. 

Интраоперационно выявлено АСБ слева локальная1-2-3 типа, с неров-

ной поверхностью, с распадом. Время пережатия составило 32 мин. Интра-

операционно подтверждено данные ДС.     

Послеоперационный период протекал гладко. Больной произведено 2 и 6 

сутки произведено ДС на которым выявлено магистральный кровоток слева 

зона реконструкции без особенностей, рестенозов не выявлено. У больного на 

7-8 сутки отмеченоуменшение головной боли. Больной 06.07.2010  выписан для 

дальнейшего амбулаторного лечения. 
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Рис. 4.11. АСБ справа 46%, бляшки с 

ровной поверхностью 3-4 типа, локаль-

ная 

Рис. 4.12.АСБ стеноз 72% бляшки 

с неровной поверхностью 2-3-4 

типа, локальный. 

  
Рис. 4.13. Интраоперационный вид.  Рис. 4.14. Интраоперационный 

вид.  

  
Рис. 4.15. СМА справа, атеросклероти-

ческие изменения, сохранена функция 

ПСА. 

Рис. 4.16. СМА слева, атеросклеро-

тические изменения, сохранена 

функция ПСА. 
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Рис. 4.17. Послеоперационный вид при 

ДС. 1-сутки. 

Рис. 4.18. Послеоперационный вид 

при ДС. 7-сутки. 

  

Резюме. При сопоставлении данных о структуре бляшки с клиниче-

скими проявлениями заболевания выявлено, что у пациентов с наличием оча-

говой неврологической симптоматики в виде ТИА или ишемического ин-

сульта в 57 (92%) наблюдениях диагностированы бляшки 2 и 3 типов. В то же 

время, у пациентов, не имеющих проявлений очаговой неврологической симп-

томатики чаще диагностировали неоднородные бляшки, в которых на фоне че-

редования ан- и гипоэхогенной зон преобладали компоненты высокой эхоген-

ности с наличием или отсутствием акустической тени. Проведенное гистоло-

гическое исследование 25 удаленных в ходе КЭАЭ бляшек позволило нам 

уточнить и детализировать данные ультразвукового исследования в диагно-

стике составляющих различных типов неоднородных бляшек, в частности - в 

оценке гиперэхогенных структур по их величине и интенсивности (наличие и 

отсутствие акустической тени), а также оценкой состояния целостности по-

крышки бляшки. Однако, даже при использовании новых режимов, которые 

повышают качество ультразвукового изображения, мы не обнаружили допол-

нительных ультразвуковых критериев в интерпретации гипо- и анэхогенных 

зон, формирующих неоднородную бляшку. 

Как показали результаты исследований контрольной и основной групп, 

информативность ультразвуковых методов при их использовании в ком-

плексе со всеми возможностями этого метода, не уступает по информативно-

сти рентгенолучевых (компьютерной и магнитно-резонансной) методов. 
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Возможности ультразвуковой характеристики морфологической картины 

чаще совпадает с интраоперационной картиной, чем данные рентгенолуче-

вых методов исследования.  

Таким образом, исходя из вышеуказанных данных, можно сказать, что 

данные ДС полностью совпадают с интраоперационными данными не усту-

пая ренгенлучевым методам исследования. 

В связи с этим нами разработан следующий алгоритм диагностики 

больных с ХСМН.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В последние годы в связи с активным внедрением в практическую меди-

цину таких визуализирующих методов исследования, как МСКТА, МРТА, ко-

личество выявляемых атеросклеротических бляшек на брахиоцефальных ар-

терий возросло. 

Результаты наших исследований показало, что дуплексное исследование 

должно занимать ведущее место при диагностике поражений сонных артерий. 

При этом, нами показано, что результаты дуплексного сканирования 

соответствовают с интраоперационными данными в 100% случаев при 

гладкой поверхности бляшки, в 95,3% случаев – при наличии признаков 

изъязвления, кровоизлияния в бляшку или её распада.  

Проведенные исследование показали выполнение реконструктивных опе-

раций на основании только дуплексного сканирования показано при: 

▪ выявлении «нестабильных» бляшек 2 и 3 типа при «симптомном» 

течении заболевания; 
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▪ выявлении атеросклеротической бляшки с признаками кровоизли-

яния, распада или изъязвления поверхности; 

▪ выявлении локальной бляшки в устье внутренней сонной артерии 

с не измененным кровотоком по глазничной артерии и средней мозговой арте-

рии. 

А при выявлении пролонгированного стеноза внутренней сонной арте-

рии и невозможности визуализации дистального участка атеросклеротической 

бляшки, когда отмечается высокое сопротивление кровотока в дистальном 

участке внутренней сонной артерии и снижение скоростных параметров кро-

вотока гомолатеральной глазничной и средней мозговой артерии, необходимо 

для изучении поражения сифона и Виллизиева круга обязательно проводить 

МСКТА или МРА. РКА используются только целесообразно с диапевтичекой 

целью.  

Большинстве случаев на УЗДС среди «асимптомных» пациентов 

преобладали бляшки 3 типа 36,4%. Бляшки 2 типа составили 16,2%. 

Наибольшее количество бляшек 2 типа было у пациентов в стадии ДЭ – 37,8%, 

а у пациентов в стадии инсульта и его последствий – 35,1%. Наибольшее 

количество бляшек 3 типа – 31,8% у больных в стадии ХСМН IV ст. 

Проведенные нами сравнительная оценка возможностей дуплексного ска-

нирования и рентгенолучевых методов с интраоперационной картиной, 

позволила разработать оптимальный лечебно-диагностический алгоритм, 

который позволяет существенно снизить затраты на диагностику и время 

предоперационной подготовки.  

 Дуплексное сканирование является методом выбора диагностики пато-

логии брахиоцефальных артерий, преимуществами которого является неинва-

зивность, доступность, отсутствие лучевой нагрузки и противопоказаний, 

быстрота выполнения, при необходимости легкое дублирование исследования 

и мониторинг гемодинамических показателей сосудов, особенно в ближайшем 

послеоперационном периоде. Также определение типа и поверхности, 



88 
 

протяженности атеросклеротической бляшки, что позволяет выбрать опти-

мальный вид реконструктивной операции.  

 Комплексное использование современных технологий ультразвуковой 

диагностики (ДС, ТКДС, ЭхоКС) позволяет установить показания к 

оперативному лечению без применения рентгенолучевых методов 

диагностики.  

 На основании нашего исследования выявлено, что использование рент-

геноконтрастной ангиографии необходимо, когда диагностические мероприя-

тия сочетаются с лечебными; 

 Использование компьютерно-томографической и магнитно-резонанс-

ной ангиографии – при тяжелых поражениях интракраниальных сосудов, в 

случае невозможности адекватного выполнения транскраниального дуплекс-

ного сканирования из-за отсутствия транстемпорального окна.  

 При выявлении атеросклеротической бляшки с признаками, 

изъязвления кровоизлияния или распада, по данным дуплексного 

сканирования, необходимо хирургическая коррекция независимо от наличия 

или отсутствия неврологической симптоматики, для предупреждения 

высокого риска ишемического инсульта. 

 Применение предложенного нами лечебно-диагностического 

алгоритма, позволяет оптимизировать диагностический минимум, избежать 

тактических ошибок, а также улучшает результаты лечения больных с хрони-

ческой сосудисто-мозговой недостаточностью. 
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