
CONSILIUM MEDICUM 2016 | VOL. 18 | NO. 9 17

Clinic and diagnosis of cerebrovascular violations

Относительно редкая патология – двусторонняя ок-
клюзия внутренних сонных артерий, является отра-

жением распространенного атеросклеротического пора-
жения сосудов. Развитие путей коллатерального кровотока
или их отсутствие у пациентов с подобными нарушениями
играет важную роль в патофизиологии ишемического по-
вреждения головного мозга и его исхода [1]. Поэтому па-
циенты с данной патологией представляют особый инте-
рес в свете изучения компенсаторных механизмов мозго-
вого кровоснабжения. Представляем собственное наблю-
дение. 

Пациент Ш., мужчина 65 лет, доставлен в госпиталь с
жалобами на периодически появляющиеся боли в левой
голени и стопе. Пациент 17 лет назад перенес инсульт с
левосторонним гемипарезом. Страдает гипертонической
болезнью и более 5 лет – сахарным диабетом типа 2, при-
нимает метформин до 1000 мг 2 раза в день, эналаприл –
10 мг 2 раза в день и индапамид. При проведении аорто-
артериографии нижних конечностей были выявлены вы-
раженный атеросклероз артерий таза и ног, а также сте-
ноз поверхностной бедренной артерии и окклюзия пе-
редней большеберцовой артерии справа, стеноз наруж-
ной и внутренней подвздошных артерий слева, окклюзия
общей бедренной артерии, поверхностной бедренной
артерии и тибиоперонеального ствола слева. На основе
жалоб пациента, анамнеза, клинической картины и дан-
ных ультразвукового исследования был выставлен основ-
ной диагноз «Атеросклероз, окклюзия наружной под-
вздошной артерии слева. Окклюзия поверхностной бед-
ренной артерии справа. Хроническая ишемия левой ниж-
ней конечности 3-й степени». С учетом наличия инсульта

в анамнезе для оценки состояния церебральных сосудов
проведена магнитно-резонансная томография (МРТ) го-
ловного мозга. 

При проведении МРТ (Toshiba Vantage Atlas-X 1.5 Tл) в
левой прецентральной извилине визуализировался не-
большой корковый очаг острого ишемического поврежде-
ния (рис. 1). В медиальном отделе правого таламуса с рас-
пространением на правую ножку мозга имелся участок ки-
стозно-глиозной трансформации (рис. 2, а, б) с наличием
отложений гемосидерина (рис. 2, в) – последствия ранее
перенесенного кровоизлияния. Отмечалась атрофия пра-
вых отделов ствола мозга (рис. 2, б), вероятнее всего, как
результат валлеровской дегенерации проводящих путей. 

При стандартном МРТ-исследовании в просветах обеих
внутренних сонных артерий определялось неоднородное
содержимое без характерного выпадения сигнала, связан-
ного с артефактом потока (рис. 3). По данным времяпро-
летной МР-ангиографии выявлено отсутствие кровотока
по обеим внутренним сонным артериям на всем протяже-
нии их интракраниальных сегментов до уровня отхожде-
ния средней и передней мозговых артерий (рис. 4, а, б). 

При проведении фазоконтрастной МР-ангиографии
кровоток по обеим внутренним сонным артериям также
не регистрировался от места бифуркации общих сонных
артерий до уровня отхождения передней и средней мозго-
вых артерий (рис. 4, в). Диаметр по кровотоку левой позво-
ночной артерии (ЛПА) при измерении составил 4,9 мм,
правой – 2,4 мм. При этом правая позвоночная артерия
(ППА) продолжалась в правую нижнюю заднюю мозжеч-
ковую артерию и место ее соединения с основной артери-
ей (ОА) достоверно не визуализировалось.
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Клиника и диагностика нарушений мозгового кровообращения 

При анализе «сырых» данных времяпролетной МР-ан-
гиографии были обнаружены следующие открытые ана-
стомозы между бассейнами наружной и внутренней сон-
ных артерий: 
1) лептоменингеальный анастомоз между правой средней

мозговой и менингальными артериями;
2) анастомоз между a. Sphenopalatina (ветвь a. Maxillaris) и

a. Ethmoidalis anterior (ветвь a. Ophthalmica) справа;
3) аналогичный последнему анастомоз слева (рис. 5). 

В соответствии с полученными данными был сделан вы-
вод о том, что у пациента с окклюзией обеих внутренних
сонных артерий кровоснабжение головного мозга про-
исходит за счет левой позвоночной артерии и трех опи-
санных открытых анастомозов. Значение кровотока по
правой вертебральной артерии недостаточно ясное.

По данным литературы, частота встречаемости двусто-
ронней окклюзии внутренних сонных артерий у пациен-

тов с острыми нарушениями мозгового кровообращения
достаточно низкая – около 0,4% [2, 3], но уровень смертно-
сти оказывается высоким [1].

Причинами развития окклюзии артериальных сосу-
дов, в том числе внутренних сонных артерий, могут быть
распространенный атеросклероз [4], болезнь моямоя [5],
генетически обусловленные нарушения свертываемости
крови (тромбофилии) – антифосфолипидный синдром
[6], недостаточность С-реактивного белка [7]. Поврежде-
ние сосудистой стенки артерии и последующая окклю-
зия могут возникать вследствие радиационного пораже-
ния при воздействии ионизирующего излучения на при-
лежащие мягкие ткани головы и шеи, например при ра-
диохирургическом воздействии [8]. Тупая травма мягких
тканей шеи приводит к повреждению стенки сосуда, за-
частую без нарушения ее целостности. Изменения сосу-
дистой стенки вследствие травмы шеи при проведении
лучевых методов исследования оценивают по шкале Biffl
(Денверовской шкале) [9], позволяющий делать прогноз
в отношении развития ишемического повреждения моз-
га.

К числу факторов риска, приводящих к изменению сосу-
дистой стенки и формированию артериальных тромбо-
зов, относятся и метаболические нарушения. Так, при са-
харном диабете значительно повышается риск развития,

Рис. 1. МРТ головного мозга в аксиальной проекции: а –
изображение в режиме с подавлением сигнала от свободной
жидкости (FLAIR); б – диффузионно-взвешенное изображе-
ние ДВИ (b=1000); в – карта измеряемого коэффициента
диффузии. В левой прецентральной извилине отмечается
гиперинтенсивный на FLAIR (а, стрелка) и ДВИ (б, стрелка)
очаг с едва заметным снижением измеряемого коэффици-
ента диффузии (в, стрелка), соответствующий острым ише-
мическим изменениям в веществе мозга.

а б в

Рис. 2. МРТ головного мозга в аксиальной проекции: а, б –
изображения в режиме c подавлением сигнала от свободной
жидкости (FLAIR), в – изображение, взвешенное по магнит-
ной восприимчивости (FSBB). В медиальном отделе правого
таламуса (а, стрелка) с распространением на правую ножку
мозга (б, стрелка) визуализируется участок кистозно-глиоз-
ных изменений, имеющий на FSBB-изображении гипоинтен-
сивный сигнал (в, стрелка), что свидетельствует о наличии
продуктов биодеградации гемоглобина (гемосидерина).

а б в

Рис. 3. МРТ головного мозга в аксиальной проекции. Слева –
Т2-взвешенные изображения, справа – изображения с по-
давлением сигнала от свободной жидкости (FLAIR) и жиро-
вой ткани. В просвете интракраниальных сегментов обеих
внутренних сонных артерий визуализируется неоднородное
содержимое; характерное выпадение сигнала от просветов
сосудов, связанное с артефактом потока, отсутствует (крас-
ная пунктирная линия). 

Рис. 4. МР-ангиография: а, б – времяпролетная МР-ангио-
графия, проекция максимальной интенсивности, фронталь-
ный вид; в – фазоконтрастная МР-ангиография, фронталь-
ный вид.

а

б в

Рис. 5. Времяпролетная МР-ангиография, «сырые» срезы в
аксиальной проекции.

Примечание. * – открытый лептоменингеальный анастомоз между
правой средней мозговой артерией и менингальными артериями;
** – открытые анастомозы (правый и левый) между a. Sphenopalati-
na (ветвь a. Maxillaris) и a. Ethmoidalis anterior (ветвь a. Ophthalmi-
ca); *** – обозначены сифоны внутренних сонных артерий, по кото-
рым отсутствует движение крови.

Примечание. Здесь и на рис. 5: ЛСМА и ПСМА – левая и правая
средние мозговые артерии; ПМА – передние мозговые артерии;
ЛЗМА – левая задняя мозговая артерия; ЛОСА и ПОСА – левая и
правая общие сонные артерии; ЛНСА и ПНСА – ветви правой и ле-
вой наружных сонных артерий; ЛВиА и ПВиА – левая и правая височ-
ные артерии; * – открытый лептоменингеальный анастомоз между
правой средней мозговой артерией и менингальными артериями.
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как микро-, так и макрососудистых ишемических ослож-
нений, в том числе и инсульта, в результате нарушения це-
лостности эндотелия [10]. В представленном наблюдении
сахарный диабет мог сыграть свою роль в усилении атеро-
склеротического поражения и окклюзии обеих внутрен-
них сонных артерий.

Окклюзия внутренних сонных артерий может суще-
ствовать достаточно долго, приводя к развитию не толь-
ко обширного инфаркта мозга, повторным ишемиче-
ским инсультам, но и к прогрессированию когнитивных
расстройств на фоне ишемического повреждения [3, 11,
12]. Кроме ишемического инсульта в мировой практике
описаны случаи развития субарахноидальных кровоиз-
лияний, связанных с окклюзией сонных артерий [13].
Из-за нарушения кровоснабжения головного мозга при
окклюзии внутренних сонных артерий происходит по-
степенное открытие путей коллатерального кровотока,
расширение анастомозирующих сосудов. Расширен-
ные менингеальные артерии в отдельных случаях яв-
ляются причиной нетравматических субарахноидаль-
ных кровоизлияний и кровоизлияний в желудочковую
систему [14].

В литературе имеются указания на влияние степени
развития путей коллатерального кровообращения на
прогноз заболевания и тактику ведения пациентов с ок-
клюзией внутренних сонных артерий [1]. Сосуды, осу-
ществляющие коллатеральный ток крови, способствуют
перераспределению крови между разными областями
мозга, что необходимо как в физиологических усло-
виях, так и при нарушении перфузии мозга. Потреб-
ность в коллатеральном кровотоке может возникнуть не
только при патологическом перекрытии тока крови (ок-
клюзии), но и при экстракраниальном механическом
воздействии на сосуд или падении системного артери-
ального давления. Развитие коллатерального кровотока
может быть также сопряжено с метаболическими нару-
шениями и компенсаторными гемодинамическими
процессами [15]. 

Различают четыре анатомических уровня коллатераль-
ного кровообращения – один внечерепной и три внутри-
черепных [16]. Также коллатерали принято подразделять
на первичные, функционирующие в норме, и вторичные,
открывающиеся при нарушении мозгового кровообраще-
ния [15]. 

В данном клиническом наблюдении особый интерес
представляют внутричерепные коллатерали между наруж-
ной и внутренней сонными артериями, представленные
на рис. 6.

Анастомоз между a. Angularis и a. Dorsalis Nasi. 
У внутреннего угла глаза угловая артерия (a. Angularis), бу-
дучи ветвью лицевой артерии (a. Facialis), анастомозирует
с задней назальной артерией (a. Dorsalis Nasi), которая, в
свою очередь, является ветвью глазной артерии (a. Opht-
halmica). 

Анастомоз между a. Sphenopalatina и a. Ethmoida-
lis Anterior. Клиновидно-небная артерия (a. Sphenopalati-
na), являясь ветвью верхнечелюстной артерии (a. Maxilla-
ris) и пронизывая боковую стенку полости носа, анасто-

мозирует с передней решетчатой артерией (a. Ethmoidalis
Anterior), которая, в свою очередь, является ветвью глаз-
ной артерии (a. Ophthalmica).

Анастомоз между a. Canalis Pterygoidei и ветвью 
a. Carotis Interna. Артерия крыловидного канала (a. Ca-
nalis Pterygoidei), являясь ветвью верхнечелюстной артери-
ей (a. Maxillaris), в одноименном канале дает множество
ветвей, соединяющихся с кавернозной частью внутренней
сонной артерии (a. Carotis Interna).

Лептоменингеальный анастомоз. Анастомозы, рас-
полагающиеся на уровне мягкой и паутинной оболочек
мозга, соединяют дистальные ветви мозговых артерий с
ветвями менингеальных артерий. Здесь же располагаются
анастомозы между передней, средней и задней мозговыми
артериями.

Выявленные у пациента коллатеральные пути между
бассейнами наружной и внутренней сонных артерий –
лептоменингеальный анастомоз между правой средней
мозговой артерией и менингеальными артериями и два
анастомоза (правый и левый) между a. Sphenopalatina
(ветвь a. Maxillaris) и a. Ethmoidalis anterior (ветвь a. Oph-
thalmica) – входят в группу вторичных внутричерепных
анастомозов, которые обнаруживаются только при пато-
логических изменениях в магистральных артериях го-
ловного мозга. 

Заключение
Можно полагать, что двусторонняя окклюзия внутрен-

них сонных артерий развивалась у пациента постепенно
на фоне выраженного атеросклероза. Вероятно, состояние
мозгового кровоснабжения определенное время остава-
лось в стадии компенсации благодаря наличию анастамо-
зов, выявленных в ходе МРТ-исследования. Знание пред-
ставленных анастамозов необходимы как врачам лучевой
диагностики, так и неврологам, занимающимся ангиоце-
ребральными заболеваниями.
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