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Последние 25 лет я работал нейрорадиологом в универси-
тетском медицинском центре, благодаря чему мог постоянно 
повышать свой профессиональный уровень, а также препо-
давать студентам-медикам, ординаторам и аспирантам, обуча-
ющимся по специальностям «радиология», «нейрохирургия», 
«неврология», «отоларингология» и «ортопедия». Во время 
обучения я работал с выдающимися профессорами, которые 
были образцами для подражания в качестве преподавателей 
и исследователей. От них я узнал, насколько незаменимы 
для обучения нашей специальности правильно подобранные 
клинические случаи. За последние 30 лет я собрал и система-
тизировал огромное количество материала, который подходит 
как для лекций, так и для создания мультимедийного обуча-
ющего средства. Благодаря этим данным 10 лет назад я начал 
работать над серией книг, посвященных нейрорадиологии.
Цель этих книг – обобщить нейрорадиологические находки 

при различных заболеваниях в виде хорошо иллюстрирован-
ного практического руководства с примерами. Первая из книг 
этой серии – Дифференциальная диагностика в нейровизуа-
лизации: головной мозг и его оболочки – охватывает пораже-
ния головного мозга, желудочков, оболочек и его сосудистой 
системы у детей и взрослых.
Во второй книге этой серии – Дифференциальная диагно-

стика в нейровизуализации: голова и шея – содержатся главы, 
описывающие поражения черепа и височной кости, глазниц, 
придаточных пазух и носовой полости, над- и подподъязыч-
ного отделов шеи и плечевого сплетения.
Третья книга – Дифференциальная диагностика в нейро-

визуализации: позвоночник и спинной мозг – включает в себя 
таблицы дифференциальной диагностики врожденных по-
роков и пороков развития спинного мозга и позвонков, ин-
традуральных интрамедуллярных поражений (поражений 
спинного мозга), дуральных и интрадуральных экстрамедул-
лярных поражений, экстрадуральных поражений, единичных 

костных поражений позвоночника, аномалий позвоночника, 
обусловливающих множественные поражения и/или плохо 
определяемых средствами визуализации, травм позвоночни-
ка, поражений крестца.
Информация в книгах оформлена в виде таблиц дифферен-

циальной диагностики заболеваний в зависимости от лока-
лизации поражения. В начале книги кратко изложена вводная 
информация в сопровождении необходимых рисунков. Табли-
цы дифференциальной диагностики состоят из трех столбцов. 
В первом указано заболевание, во втором обобщены соответ-
ствующие ему визуализационные находки, в третьем – ком-
ментарии, объединяющие ключевые клинические данные. 
Все признаки, перечисленные во втором столбце, проиллю-
стрированы примерами. Литературные источники приведены 
в алфавитном порядке в конце книги. Для удобства читателя 
некоторые диагнозы указаны в двух и более таблицах, чтобы 
в поисках нужной информации приходилось как можно реже 
возвращаться к предыдущим таблицам.
Уникальный формат этих книг помогает читателю полу-

чить информацию быстро и эффективно. Благодаря очень 
наглядным иллюстрациям книга может стать эффективным 
руководством, позволяющим сузить диагностический поиск, 
основываясь на локализации очага поражения и данных лу-
чевой диагностики.
Я надеюсь, это руководство будет очень ценным источни-

ком информации для практикующих радиологов, нейрохирур-
гов, неврологов и других врачей, специализирующихся на за-
болеваниях головного мозга и его оболочек. Хочется верить, 
что книга станет настольной в рабочих кабинетах, а также 
будет полезна в качестве обучающего пособия для подготовки 
к экзаменам практикантов-радиологов, нейрохирургов, не-
врологов и врачей других специальностей.

Steven P. Meyers, MD, PhD, FACR

Предисловие
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Внутричерепные нарушения

Головной мозг, желудочки, мозговые 
оболочки, череп и сосудистые структуры
Главные преимущества магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) – отличная визуализация мягких тканей, возможность 
мультипланарного исследования, быстрое получение данных 
и доступные контрастные средства (КС). МРТ зарекомендова-
ла себя как эффективная методика исследования врожденных 
пороков головного мозга, нарушений гистогенеза, опухолей 
центральной нервной системы (ЦНС), черепных нервов (ЧН), 
гипофиза, мозговых оболочек и основания черепа, травм, 
внутричерепных кровоизлияний, ишемии и инфаркта, инфек-
ционных и неинфекционных заболеваний, болезней обмена 
веществ, а также дисмиелинизирующих и демиелинизирую-
щих заболеваний.
Рентгеновская компьютерная томография (КТ) применяется 

для диагностики опухолей ЦНС, мозговых оболочек, свода 
и основания черепа, травм, внутричерепных кровоизлияний, 
ишемии и инфаркта (особенно с использованием перфузи-
онной КТ), инфекционных и неинфекционных заболеваний 
и болезней обмена веществ. Благодаря своей широкой доступ-
ности и быстрому получению результата, КТ играет важную 
роль в оценке состояния больных с тяжелой травмой в прием-
ном отделении. Мультидетекторная КТ – отличный метод ви-
зуализации для оценки состояния основания черепа, глазниц, 
носоглотки, ротоглотки и дна полости рта. КТ применяют 
для определения местоположения и выраженности пораже-
ний костей основания черепа, таких как метастатические опу-
холи, множественная миелома, хордомы и хондросаркомы.
Данные МРТ и КТ могут также использоваться, чтобы 

получить изображения артерий и вен на экране, подобно 
обычной ангиографии (МР- и КТ-ангиография). Другие ва-
рианты клинического использования МРТ включают полу-
чение спектральных данных, которые позволяют оценить 
биохимические свойства интересующих областей мозга (МР-
спектроскопия), обнаружение диффузии протонов воды в го-
ловном мозге и его оболочках (диффузионно-взвешенные изо-
бражения [ДВИ]) и картирование измеряемого коэффициента 
диффузии (ИКД), а также соотношение дезоксигемоглобина 
к оксигемоглобину в местах мозговой активности (функцио-
нальная МРТ).

Изображение нормальной ткани 
головного мозга при компьютерной 
и магнитно-резонансной томографии
Изображение мозговой ткани зависит от техники проведения 
КТ и используемых импульсных последовательностей МРТ, 
а также от возраста больного. Миелинизация мозга начинает-
ся на 5-м месяце эмбрионального развития и быстро прогрес-
сирует в течение первых 2 лет жизни. Степень миелинизации 
сказывается на изображении мозговой паренхимы при МРТ 
и КТ. У взрослых на T1-ВИ кора головного мозга имеет про-
межуточный сигнал, интенсивность которого ниже, чем 
у нормального белого вещества. На T2-ВИ серое вещество 
имеет промежуточный сигнал, интенсивность которого выше, 
чем у белого вещества. У младенцев в возрасте менее 6 мес. 

картина МРТ обратная из-за незавершенной миелинизации 
их мозговой ткани. Созревание, или миелинизация мозговой 
ткани, как видно при сравнении T1-ВИ с T2-ВИ, происхо-
дит в разные сроки. В смысле анатомического расположения 
и сроков миелинизация происходит в предсказуемой и харак-
терной форме. Изменения на T1-ВИ становятся совершенно 
отчетливыми в течение первых 6 месяцев жизни, тогда как 
изменения на T2-ВИ хорошо видны в возрастном диапазоне 
от 6 до 18 мес. «Взрослая» структура сигнала МРТ серого 
и белого вещества начинает постепенно появляться в возрас-
те приблизительно 6 мес. и становится зрелой после 18 мес.
При КТ изображение мозговой ткани зависит от экспози-

ции (mAs) и используемого пикового анодного напряжения 
(kVp). Незрелый миелин у новорожденных и младенцев имеет 
меньшую плотность, чем миелин у детей старшего возрас-
та. У взрослых кора головного мозга имеет промежуточную 
плотность, которая несколько выше, чем у нормального бело-
го вещества. Изменения изображения, наблюдаемые по мере 
созревания миелина, более отчетливо видны при МРТ, чем 
при КТ.
Для оценки состояния мозговой паренхимы в дополнение 

к обычно используемой стандартной последовательности бы-
стрых спиновых эхо (FSE), как правило, используются другие 
импульсные последовательности МРТ или режимы исследо-
вания, такие как инверсия–восстановление (инверсия–вос-
становление с коротким T1 [STIR] для режима с подавлением 
сигнала от жира, T1- или T2-взвешенная последовательность 
инверсия–восстановление с подавлением сигнала от жидко-
сти [FLAIR] и т.д.), T2*-изображение с последовательностью 
градиент-восстановленных эхо и T1-ВИ с последовательно-
стью очищенных градиент-восстановленных эхо (GRE), изо-
бражение в режиме свободной прецессии в установившемся 
состоянии (SSFP), перенос намагниченности, диффузионная/
перфузионная МРТ и частотно-селективное химическое на-
сыщение. Детальные обсуждения этих последовательностей 
и режимов можно найти в других источниках.

Изображение патологии головного мозга 
при магнитно-резонансной и компьютерной 
томографии
При большинстве патологических процессов на КТ-изо-
бражении снижается плотность пораженной ткани, а при 
МРТ увеличивается время релаксации, что приводит к умень-
шению интенсивности сигнала по сравнению с прилегающей 
нормальной тканью на T1-ВИ и ее увеличению на T2-ВИ. 
К таким процессам относятся ишемия, инфаркт, воспаление, 
инфекция, демиелинизация и дисмиелинизация, метаболи-
ческая или токсическая энцефалопатия, травма, новообра-
зования, глиоз, лучевое поражение и изменения, связанные 
с энцефаломаляцией. К появлению областей с низкой плот-
ностью при КТ могут приводить и другие патологические 
процессы. Это интактные или лопнувшие дермоидные кисты, 
тератомы, липомы, а также кистозные образования с высоким 
содержанием белка или холестерина; аналогичные результаты 
бывают в случае применения для миелографии йофендилата 
(Pantopaque).
Области, в которых нарушен гематоэнцефалический барьер, 

также можно оценить с помощью внутривенного введения 
йодсодержащего КС при КТ и препаратов на основе гадолиния 
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при МРТ. Проникновение КС через гематоэнцефалический 
барьер повышает рентгеновскую плотность при КТ (контра-
стирование) и дает высокий сигнал на T1-ВИ. Высокий сиг-
нал, наблюдаемый при МРТ после применения КС, является 
следствием уменьшения T1- и T2-параметров (электромагнит-
ного отклика) ядер водорода в мозговой ткани, примыкающей 
к КС, которое просочилось в паренхиму через поврежденный 
гематоэнцефалический барьер. КТ и МРТ с контрастирова-
нием играют важную роль при обследовании головы. В до-
полнение к контрастированию патологически измененных 
внутричерепных тканей КТ- и МРТ-контрастирование позво-
ляет видеть непораженные ткани: вены, сосудистое сплете-
ние, аденогипофиз, воронку гипофиза, шишковидную железу 
и area postrema ромбовидной ямки.

Магнитно-резонансная томография 
при внутричерепных кровоизлияниях
При внутримозговых кровоизлияниях МРТ-картина может 
различаться в зависимости от давности возникновения гема-
томы, степени окисления железа в гемоглобине, гематокрита, 
концентрации белка, особенностей формирования кровяного 
сгустка и его ретракции, а также от размера и местоположе-
ния кровоизлияния. В острейшем периоде кровоизлияния 
в кровяном сгустке присутствует оксигемоглобин, который 
содержит двухвалентное железо, являющееся диамагнетиком. 
Оксигемоглобин не оказывает существенного вляния на зна-
чения T1 и T2 окружающих тканей, но может обусловить 
их локальный отек. Через несколько часов в период острой 
фазы гематомы оксигемоглобин теряет кислород и превра-
щается в дезоксигемоглобин. Последний также содержит 
двухвалентное железо, но с одной свободной связью и ста-
новится парамагнетиком. В результате дезоксигемоглобин 
уменьшает показатели T2 в кровяном сгустке, параметры 
T1 изменяются незначительно. При МРТ дезоксигемоглобин 
в гематоме будет иметь промежуточный T1-сигнал и низкий 
сигнал на T2-ВИ в импульсных последовательностях спино-
вых или градиентных эхо. Позднее, в ранней подострой фазе 
гематомы, дезоксигемоглобин окисляется до трехвалентного 
железа, превращаясь в сильный парамагнетик – метгемогло-
бин. Метгемоглобин сокращает T1-параметры ядер водорода, 
имеет высокий сигнал на T1-ВИ. Пока эритроциты в сгустке 
не повреждены и метгемоглобин находится внутри клеток, 
значения T2 также снижены, поэтому на T2-ВИ сигнал будет 
гипоинтенсивным. В поздней подострой фазе кровоизлия-
ния мембраны эритроцитов разрушаются, что приводит к об-
разованию внеклеточного метгемоглобина, который имеет 

высокий сигнал и на T1-, и на T2-ВИ. В хронической фазе 
метгемоглобин продолжает окисляться и разрушается ма-
крофагами до гемосидерина, который имеет отчетливо низ-
кий сигнал на T2-ВИ и от промежуточного до пониженного 
сигнал на T1-ВИ.
МР-признаки субдуральных гематом многообразны, хотя 

их проявления могут развиваться по такому же сценарию, 
как и при внутримозговых гематомах. Хронические субду-
ральные гематомы часто имеют сигнал от промежуточно-
го до пониженного на T1-ВИ и высокий сигнал на T2-ВИ. 
Суб арахноидальное кровоизлияние часто плохо видно на T1- 
и T2-ВИ, хотя иногда его можно определить при длительном 
времени повторения (TR)/коротком времени эха (TE) (изо-
бражениях, взвешенных по протонной плотности [PD-ВИ]) 
или на FLAIR-изображениях.
Для дифференциальной диагностики внутричерепного кро-

воизлияния нужно иметь в виду, что обусловить появление 
гиперинтенсивных очагов на T1-ВИ могут также жир, непо-
врежденные или разорвавшиеся дермоидные кисты, терато-
мы, липомы и кистозные образования с высокой концентраци-
ей белка или холестерина, а также применение йофендилата 
(Pantopaque).

Компьютерная томография 
при внутричерепных кровоизлияниях
При внутримозговых кровоизлияниях КТ-картина зависит 
от давности возникновения гематомы, гематокрита, концен-
трации белка, особенностей формирования кровяного сгустка 
и его ретракции, а также от размера и местоположения крово-
излияния. На первой неделе внутримозговые гематомы, как 
правило, имеют высокую плотность.
В конце подострой фазы (от 7 дней до 6 нед.) плотность 

внутримозговых гематом снижается на 1,5 HU в день и они 
становятся изо- или гиподенсивными. Хронические гематомы 
имеют низкую плотность из-за очаговой энцефаломаляции. 
КТ-признаки субдуральных гематом многообразны, хотя их 
проявления могут развиваться по такому же алгоритму, как 
и при внутримозговых гематомах. Острые субдуральные ге-
матомы, как правило, имеют высокую плотность. КТ является 
оптимальным методом исследования для диагностики остро-
го субарахноидального кровоизлияния и более надежна, чем 
МРТ. Кроме того, КТ – наиболее подходящий метод исследо-
вания для диагностики острых перидуральных и субдураль-
ных гематом в силу доступности оборудования и быстрого по-
лучения изображения, а также возможности диагностировать 
нередко сопутствующие этому травмы и переломы черепа.
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Развитие головного мозга у эмбриона и плода

Формирование нервной пластинки и нервной трубки

A. Формирование нервной пластинки
a.  На 5–15-й день беременности за счет пролиферации 
эктодермальных клеток на дорсальной поверхности эм-
бриона формируется первичная полоска (рис. 1.1).

b.  Группа быстро размножающихся клеток в головном кон-
це первичной полоски формирует ямку, именуемую ген-
зеновским, или первичным, узелком.

c.  На 15–16-й день беременности клетки входят в гензе-
новский узелок и мигрируют рострально к головному 
концу эмбриона, чтобы в конечном счете сформировать 
хорду.

d.  Хорда стимулирует превращение залегающей выше 
дорсальной эктодермы в нейроэктодерму, которая ста-
новится нервной пластинкой (этот процесс называется 
нейруляцией).

e.  На 17-й день беременности боковые части нервной пла-
стинки утолщаются, образуя нервные валики. Боковые 
части нервной пластинки загибаются к центру, формируя 
нервный желобок.

В. Формирование нервной трубки
a.  На 20-й день беременности мезенхима, прилегающая 

к нервным валикам, расширяется, одновременно смы-
каются края нервных валиков по срединной линии дор-
сально, и образуется нервная трубка (рис. 1.2). Прогрес-
сирующее закрытие нервной трубки начинается в двух 
или трех местах.

Нейроэктодерма развивающейся нервной трубки покрыта 
кожной эктодермой. Поскольку нервные валики соединяются, 

чтобы сформировать нервную трубку, происходит разделение 
(дизъюнкция) нейроэктодермы и кожной эктодермы. Нерв-
ная трубка формирует ЦНС, а кожная эктодерма становится 
кожей. Между отделившейся кожной эктодермой и нейро-
эктодермой мигрирует мезенхима, чтобы в конечном счете 
образовать мягкие мозговые оболочки, позвоночник и окру-
жающие его мышцы.

b.  На 25-й день беременности происходит закрытие нерв-
ной трубки в ее головном конце (передний нейропор).

c.  В период с 25-го по 28-й день беременности происходит 
закрытие нервной трубки в ее хвостовом конце (задний 
нейропор).

d. На боковых поверхностях закрывшейся нервной трубки 
выселяются нейроэктодермальные клетки и формируют нерв-
ный гребень.
Аномалии закрытия нервной трубки включают цефалоцеле, 

миелоцеле, а также мальформации Арнольда–Киари.

Мозговые пузыри

a.  На 35-й день беременности в головном (ростральном) 
конце нервной трубки формируются три первичные поло-
сти, заполненные жидкостью, – мозговые пузыри: перед-
ний (prosencephalon), средний (mesencephalon) и задний, 
или ромбовидный (rhombencephalon) (рис. 1.3). Передний 
мозговой пузырь (передний мозг), изгибаясь и сжима-
ясь, образует затем конечный мозг – telencephalon (из 
него формируются большие полушария, базальные ядра 
и боковые желудочки), а также промежуточный мозг – 
diencephalon (из него формируются таламус, гипоталамус 
и III желудочек). Из среднего мозгового пузыря формиру-
ется средний мозг и сильвиев водопровод, а ромбовидный 
мозговой пузырь в конечном счете становится задним моз-
гом – metencephalon (из него формируются мост, мозжечок 
и верхняя часть IV желудочка) и продолговатым мозгом 

1 Головной мозг (внутримозговые патологические 
процессы)
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Рис. 1.1 Дорсальная (a) и корональная (b) проекции развивающегося эмбриона.
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(myelencephalon) (из него формируются продолговатый 
мозг и нижняя часть IV желудочка).

b.  На 42-й день беременности через боковое выпячивание 
переднего мозга начинается формирование полушарий 
мозга (рис. 1.4, 1.5).

Нарушение формирования мозговых пузырей вызывает 
такие врожденные пороки развития, как голопрозэнцефалия 
(алобарная, семилобарная и лобарная голопрозэнцефалия, син-
телэнцефалия), септооптическая дисплазия и аринэнцефалия.

Миграция нейронов

a.  С 49-го дня до 22 нед. беременности клетки-предше-
ственники нейронов и стволовые клетки образуются 
в самом глубоком слое больших полушарий плода, обо-
значаемом как вентрикулярная, или зародышевая, зона. 
В базальных (вентральных) отделах вентрикулярной 
зоны в месте ее утолщения, называемом ганглионарной 
зародышевой зоной (ганглионарный бугорок), развива-
ются нейроны базальных ядер, некоторые нейроны тала-

муса и ГАМКергические корковые вставочные нейроны. 
Эта область вентрикулярной зародышевой зоны также 
называется подплащевой (субпаллиум). Хвостатое ядро 
развивается в ростральном конце ганглионарного бу-
горка. ГАМКергические корковые вставочные нейроны 
формируются в медиальных ганглионарных бугорках 
подплащевой зоны и мигрируют тангенциально.

В других отделах вентрикулярной зоны развиваются пира-
мидные нейроны, из которых в дальнейшем сформируется кора 
головного мозга и белое вещество. Эта зона называется плаще-
вой (паллиум). Рядом с внутренней стенкой нервной трубки, за-
крытой со стороны желудочков, зародышевый слой делящихся 
нейроэпителиальных клеток в вентрикулярной зоне располага-
ется глубже будущей области коры головного мозга, около ме-
нингеальной поверхности нервной трубки. Эта зона именуется 
примордиальным сетчатым слоем, или предпластинкой. Из нее 
впоследствии сформируется корковая пластинка и кора голов-
ного мозга. На ранней стадии беременности вентрикулярная 
зона, включая ганглионарные бугорки и корковую пластинку, 
имеет низкий сигнал на T2-ВИ и высокий сигнал на T1-ВИ.

b
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Рис. 1.2 Вид эмбриона сверху (a). Показано закрытие нервной трубки, за исключением переднего и заднего нейропоров. Корональная про-
екция (b). Показано сворачивание нервных валиков в нервный желобок, что в конечном счете завершается формированием нервной трубки (c).

Рис. 1.3 Ростральный конец нервной трубки, показано начальное формирование первичных пузырей, а также последующее формирование 
вторичных пузырей и соответствующих зрелых структур головного мозга. Вид спереди.
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Конечный мозг

Промежуточный мозг

Средний мозг

Задний мозг

Продолговатый мозг

Большие
полушария

Боковые
желудочки

Таламус III желудочек

Средний
мозг

Сильвиев
водопровод

Мост Верхняя часть
IV желудочка

Продолго-
ватый мозг

Нижняя часть
IV желудочка

Спинной мозг
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Телэнцефалический
пузырек
(полушарие)

Центральная нервная система на 50-й день беременности

Средний мозг

Конечный мозг
(телэнцефалон)

Глазная чаша

Сосцевидное тело

Промежуточный мозг Шейный изгиб

Мостовой изгиб

Задний мозгВоронка

Спинной мозг

Крыша IV желудочка

Ольфакторная кора
(палеокортекс)

Шишковидная железа (эпифиз)

Продолговатый мозг

Цефалический изгиб

20
,0

 м
м

Рис. 1.4 ЦНС на 50-й день беременности, вид сбоку.

Рис. 1.5 ЦНС на 3-м месяце беременности, вид сбоку.

80
,0

 м
м

Центральная нервная система на 90-й день беременности

Полушарие головного
мозга (неокортекс)

Промежуточный мозг

Обонятельная доля
(палеокортекс)

Зрительный нерв (ЧН II)

Гипофиз

Мост (задний мозг)

Средний мозг

Мозжечок (задний мозг)

Продолговатый мозг

Шейное утолщение
спинного мозга

Пояснично-крестцовое
утолщение спинного
мозга
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Рис. 1.135 Множественные абсцессы в подкожной клетчатке, сосцевидном отростке и правом полушарии 
мозжечка. На аксиальной КТ (a) абсцесс представляет собой образование пониженной плотности с перифе-
рийным накоплением КС (стрелка). На T2-ВИ (b) визуализируются как очаги с центральной зоной высокого 
сигнала, окруженные тонким ободком от промежуточного до пониженного сигнала, который соответствует 
кольцевидному накоплению КС (стрелка) на  аксиальном постконтрастном T1-ВИ (c). На T2-ВИ также визуа-
лизируется периферический отек в виде зоны повышенного сигнала с нечеткими контурами (стрелка на b). 
На аксиальном ДВИ (d) в абсцессах наблюдается снижение диффузии (стрелка).

Рис. 1.136 Мужчина 70 лет с абсцессом в области моста и левой средней ножки мозжечка. На аксиальном FLAIR-изображении (a) абсцесс визуа-
лизируется в виде центральной зоны высокого сигнала, окруженной тонким ободком промежуточного сигнала, который на аксиальном посткон-
трастном T1-ВИ (b) определяется в виде кольцевидного накопления КС. По периферии очага на FLAIR-изображении (a) видна нечеткая зона отека 
в виде сигнала повышенной интенсивности. На аксиальном ДВИ (c) в абсцессе наблюдается снижение диффузии (стрелка).

a b

с d

a b с
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Диагноз Данные лучевой диагностики Комментарии
Туберкулема (рис. 1.137) МРТ: внутримозговые образования в больших полушари-

ях и базальных ядрах (у взрослых) и мозжечке (у детей), 
имеющие сигнал от  промежуточного до  пониженного 
на T1-ВИ, центральную зону высокого сигнала с перифе-
рическим ободком низкого сигнала на Т2-ВИ, иногда низ-
кий сигнал на Т2-ВИ; характерно накопление КС солидным 
компонентом или в виде ободка, возможны кальцифика-
ты, снижение или увеличение диффузии
Поражение мозговых оболочек: узловые или кистозные 
образования, накапливающие КС, в оболочках основания 
черепа. Менингит может осложниться тромбозом мозго-
вых артерий или вен, приводя к ишемическому инсульту 
(наблюдается снижение диффузии на ДВИ)

Туберкулема возникает у  больных с  ослабленным им-
мунитетом и  у пациентов с  нормальным иммунитетом, 
живущих в  развивающихся странах. Внутричерепные 
гранулемы с  казеозным некрозом развиваются при  ге-
матогенном диссеминировании. Менингит  – наиболее 
распространенное внутричерепное проявление тубер-
кулеза, внутримозговые туберкулемы встречаются реже

Грибковая инфекция головного 
мозга

МРТ: находки зависят от  возбудителя. Инфекция может 
поражать как оболочки головного мозга, так и его парен-
химу. Формируются солидные или кистозные образова-
ния, имеющие интенсивность сигнала от промежуточной 
до пониженной на T1-ВИ и высокую – на Т2-ВИ и при FLAIR, 
узловое или кольцевидное накопление КС, высокий сиг-
нал по периферии на Т2-ВИ (отек)
ДВИ: в пораженных тканях возможно снижение диффузии
МР-спектроскопия: могут быть повышены пики липидов, 
лактата и аминокислот, а также выявляться множествен-
ные пики между 3,6 и 3,8 ppm, вызванные наличием тре-
галозы
КТ: инфекция может поражать как оболочки головно-
го мозга, так и  его паренхиму, образуя солидные или 
кистозные очаги, имеющие низкую плотность, узловое 
или кольцевидное накопление КС и периферийную зону 
со сниженной плотностью (отек)

Микозы у больных сахарным диабетом или у пациентов 
с  ослабленным иммунитетом могут привести к  возник-
новению гранулем в  оболочках головного мозга и  его 
паренхиме. Дрожжевые грибы Cryptococcus spp. поража-
ют мозговые оболочки основания черепа и распростра-
няются вдоль периваскулярных пространств в базальные 
ядра. Грибы рода Aspergillus и  Mucor распространяются 
напрямую из придаточных пазух носа или гематогенно, 
прорастая кровеносные сосуды, что приводит к кровоиз-
лияниям и/или ишемическим инсультам. При кокцидио-
идозе обычно поражаются мозговые оболочки основания 
черепа

Энцефалит (рис. 1.138, 1.139) МРТ: зоны с  нечеткими контурами, имеющие сигнал 
от промежуточного до пониженного на T1-ВИ и от про-
межуточного до повышенного – на Т2-ВИ, накопление КС 
минимально или отсутствует. Инфекция поражает кору 
головного мозга и/или белое вещество, наблюдается не-
значительное сдавление окружающих тканей
КТ: зона или зоны с нечеткими контурами и пониженной 
плотностью; накопление КС минимально или отсутствует

Энцефалит  – воспаление мозговой ткани, вызванное 
вирусной инфекцией. У  пациентов с  иммунодефицитом 
энцефалит развивается в результате инфицирования ВПГ, 
цитомегаловирусом и ВИЧ, а также из-за прогрессирую-
щей мультифокальной лейкоэнцефалопатии, вызванной 
вирусом JC, который поражает олигодендроциты. У боль-
ных с  нормальным иммунитетом причиной энцефалита 
может стать вирус энцефалита Сент-Луис, вирусы вос-
точного или западного лошадиного энцефалита, вирус 
кори (РНК-содержащий вирус рода Paramyxovirus), вирус 
Эпштейна–Барр, японского энцефалита (род Flavivirus), 
вирус лихорадки Западного Нила (род Flavivirus) или бе-
шенства (род Lyssavirus)
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Рис.  1.137 Мужчина 21  года с  туберкулемой моста и  левой части средней ножки мозжечка. Туберкулема 
имеет слегка повышенный сигнал на  аксиальном FLAIR-изображении (a) и  накапливает КС на  аксиальном 
постконтрастном T1-ВИ (b).

Рис. 1.138 Мужчина 64 лет, страдающий энцефалитом с поражени-
ем лимбической системы, вызванным ВПГ 1-го типа. На корональном 
FLAIR-изображении в белом веществе мозжечка и средней височной 
извилине, включая гиппокамп, виден патологически повышенный 
сигнал (стрелка).

Рис.  1.139 Женщина 32  лет с  прогрессирующей мультифокальной 
лейкоэнцефалопатией. На  аксиальном T2-ВИ визуализируется пато-
логическая зона высокого сигнала с размытыми контурами в белом 
веществе левого полушария мозжечка и его левой средней ножке.

a b
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Диагноз Данные лучевой диагностики Комментарии
Острый церебеллит (рис. 1.140) МРТ: зона с  нечеткими контурами или очаг поражения, 

имеющие сигнал от  промежуточного до  пониженного 
на T1-ВИ, от промежуточного до повышенного – на Т2-ВИ, 
накопление КС минимально или отсутствует. Поражаются 
кора и белое вещество мозжечка. Отек может привести 
к гидроцефалии из-за сдавления IV желудочка
КТ: зона с нечеткими контурами или очаг поражения с по-
ниженной плотностью; не накапливает КС

Острый церебеллит (острая мозжечковая атаксия) – это 
редкое воспалительное заболевание, приводящее к на-
рушению функции мозжечка (острая атаксия, дисметрия 
и опсоклонус/миоклонус). Может возникать в результате 
инфекции (вирусы Коксаки, кори, полиомиелита, герпеса, 
краснухи, вирусы varicella–zoster, Эпштейна–Барр, рота-
вирус; возбудители брюшного тифа, коклюша, дифтерии) 
или быть следствием поствоспалительного/постинфек-
ционного или поствакцинального синдрома. Точно уста-
новить причину удается редко. Встречается у  больных 
от 1 до 64 лет, хотя чаще развивается у молодых людей 
(средний возраст – 13 лет; медиана возраста – 11 лет)

Паразитарные заболевания головного мозга
Токсоплазмоз МРТ: одиночные или множественные солидные и/или 

кистозные образования, расположенные в  базальных 
ядрах и/или на границе между корой и белым веществом 
в больших полушариях, имеют сигнал от промежуточного 
до пониженного на T1-ВИ, может визуализироваться пе-
риферический ободок высокого сигнала. На Т2-ВИ и при 
FLAIR очаги поражения имеют высокий сигнал с централь-
ной зоной (или без нее) промежуточного или понижен-
ного сигнала, также очаги могут состоять из трех концен-
трических слоев, где внутренний слой имеет высокий 
сигнал, средний слой имеет сигнал от  промежуточного 
до  пониженного, а  наружный слой гиперинтенсивный. 
При  контрастировании визуализируется узловое или 
кольцевидное накопление КС; также возможно накопле-
ние КС по типу «асимметричной мишени», когда внутри 
кольцевидной зоны накопления КС определяется неболь-
шой узелок, расположенный около ее стенки; возможен 
высокий T2-сигнал по периферии (отек)
ДВИ: выявляются очаги, представляющие собой ободок 
высокого сигнала, в  центре которого расположена об-
ласть, имеющая низкий сигнал
КТ: образования могут иметь низкую или промежуточную 
плотность, возможно узловое накопление КС или в виде 
ободка по периферии

Самая частая оппортунистическая инфекция ЦНС у боль-
ных СПИДом, заражение происходит алиментарным 
путем. Toxoplasma gondii  – широко распространенный 
внутриклеточный паразит. Заболевание встречается и у 
больных с  нормальным иммунитетом. В  острой стадии 
очаги поражения состоят из  центральной зоны, содер-
жащей некротические массы, клеточный детрит, гистио-
циты и  нейтрофилы; промежуточной зоны, в  которой 
наблюдается сосудистое полнокровие и  располагаются 
тахизоиты; наружной зоны, где содержатся микрогли-
альные узелки, T. gondii, тахизоиты, а также наблюдается 
умеренная воспалительная реакция и сосудистое полно-
кровие. При 18F-ФДГ ПЭТ/КТ в очагах поражения снижен 
захват ФДГ, что может применяться для дифференциаль-
ной диагностики между токсоплазмозом и  лимфомой, 
при которой захват ФДГ повышен

Цистицеркоз (рис. 1.141) МРТ: одиночные или множественные кистозные образо-
вания в головном мозге или его оболочках. Активная ве-
зикулярная стадия: кистозные образования с маленьким 
(2–4 мм) узелком внутри, представляющим собой сколекс 
(головку личинки); образования имеют низкий сигнал 
на T1-ВИ, при FLAIR и на ДВИ; выявляется тонкий перифе-
рический ободок высокого сигнала при FLAIR и на Т2-ВИ. 
Наблюдается незначительное периферическое накопле-
ние КС по типу ободка или отсутствие контрастирования. 
На Т2-ВИ и при FLAIR перифокальный отек не определяет-
ся. Активная коллоидно-везикулярная стадия: кистозные 
образования, имеющие сигнал от промежуточного до по-
ниженного на T1-ВИ, повышенный – на Т2-ВИ, кольцевид-
ный и/или узловой характер накопления КС, возможно 
периферическое повышение сигнала (отек) на  Т2-ВИ. 
Активная гранулярно-узловая стадия: киста спадается 
и превращается в более плотный гранулематозный узел, 
накапливающий КС. Хроническая неактивная стадия: 
обызвествленные узловые гранулемы
КТ: в  хронической стадии определяются обызвествлен-
ные гранулемы

Заражение происходит при  употреблении в  пищу не-
достаточно термически обработанной свинины, со-
держащей инкапсулированные личинки свиного цеп-
ня (Taenia solium). Поражаются мозговые оболочки, 
суб арахноидальное пространство и  цистерны > парен-
хима головного мозга > желудочки. Цистицеркоз – наибо-
лее распространенное паразитарное заболевание ЦНС, 
обычно встречается в  возрасте от  15  до 40  лет. Самая 
частая причина приобретенной эпилепсии в эндемиче-
ских районах. Осложнения: внутричерепная гипертензия 
из-за нарушения оттока ЦСЖ, арахноидит, менингит и ок-
клюзия сосудов
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Таблица 5.1 Врожденные пороки и варианты развития сосудов 625
Таблица 5.2 Приобретенные заболевания сосудов 638
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Введение

Анатомия артериальной системы
Система внутричерепных артерий состоит из переднего и за-
днего сосудистых бассейнов. Передний сосудистый бассейн 
включает внутреннюю сонную артерию и ее ветви, в числе 
которых передние и средние мозговые артерии и передние 
и задние соединительные артерии. Задний сосудистый бас-
сейн включает позвоночные артерии, базилярную артерию 
и задние мозговые артерии (рис. 5.1).
Внутреннюю сонную артерию (ВСА) делят на семь сег-

ментов в соответствии с их эмбриональными артериями-
предшественниками (рис. 5.2, 5.3). Первый сегмент ВСА 
простирается от бифуркации общей сонной артерии на уров-
не шеи до нижнего края основания черепа. Второй сегмент 
проходит в сонном канале пирамиды височной кости и от-
дает две небольшие ветви: видиеву артерию (артерия кры-
ловидного канала), которая соединяется с ветвями наружной 
сонной артерии (НCA), и сонно-барабанную артерию, иду-
щую к среднему уху. Третий сегмент ВСА – короткая часть, 
расположенная выше рваного отверстия, которая простира-
ется от вершины пирамиды височной кости до пещеристого 
синуса. Четвертый сегмент ВСА расположен в пещеристом 
синусе и имеет две крупные ветви (менинго-гипофизарный 
ствол, который питает гипофиз, ТМО ската черепа и намет 
мозжечка через базальную и краевую ветви намета мозжечка, 
нижнюю гипофизарную артерию и ветвь к тройничному узлу; 
и нижнелатеральный ствол, который питает черепные не-
рвы и ТМО пещеристых синусов через ветвь к пещеристому 
синусу и менингеальную ветвь), у которых есть анастомозы 
с ветвями НСА. Пятый сегмент ВСА, перед тем как войти 
в полость черепа, проходит в передней части пещеристо-
го синуса. Иногда от пятого сегмента берет начало глазная 
артерия. Шестой сегмент ВСА является первым сегментом, 
расположенным в субарахноидальном пространстве, он имеет 
две ветви (глазная артерия и верхняя гипофизарная артерия, 
которая кровоснабжает аденогипофиз, ножку гипофиза и зри-
тельный перекрест). Седьмой сегмент ВСА продолжается 
до бифуркации ВСА на переднюю и среднюю мозговые арте-
рии, от этого сегмента ответвляется задняя соединительная 
артерия.
В передней мозговой артерии выделяют три сегмента 

(рис. 5.4, 5.5). Сегмент A1 начинается от ВСА и простирает-
ся медиально в сторону срединной линии до начала передней 
соединительной артерии, которая соединяется с контралате-
ральной передней мозговой артерией. От сегмента A1 отходят 
медиальные лентикулостриарные артерии, которые крово-
снабжают базальные ядра. Сегмент A2 проходит в межполу-
шарной щели от точки отхождения передней соединительной 
артерии до уровня клюва мозолистого тела. Ветви сегмен-
та A2: глазнично-лобная и лобно-полярная артерии, которые 
кровоснабжают нижнемедиальные отделы лобных долей. 
В дополнение к лентикулостриарным артериям, отходящим 
от сегмента A1, от проксимальной части A2 может также отхо-
дить возвратная артерия Гейбнера, питающая базальные ядра. 
В некоторых случаях возвратная артерия Гейбнера может от-
ходить от сегмента A1 или от передней соединительной арте-
рии. Сегмент A3 проходит вокруг мозолистого тела и делится 
на околомозолистую артерию и краевую артерию мозолистого 
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Рис. 5.1 Кровоснабжение головного мозга. Артерии, берущие нача-
ло от дуги аорты. Вид спереди.

1. Дуга аорты
2. Плечеголовной ствол
3. Правая подключичная артерия
4. Правая позвоночная артерия
5. Правая общая сонная артерия
6.  Правая внутренняя сонная арте-

рия
7.  Правая наружная сонная арте-

рия
8. Левая общая сонная артерия
9.  Левая внутренняя сонная арте-

рия

10. Левая наружная сонная артерия
11. Левая подключичная артерия
12. Левая позвоночная артерия
13. Позвоночные артерии сливают-
ся и образуют базилярную артерию
14. Артериальный круг большого 
мозга (виллизиев круг)
15. Передняя мозговая артерия
16. Средняя мозговая артерия
17. Внутренняя грудная артерия
18. Щитошейный ствол
19. Реберно-шейный ствол
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Глазная артерия

Передняя ворсинчатая артерия
Задняя соединительная артерия

Верхняя гипофизарная артерия

Базальная ветвь к намету

Краевая ветвь к намету

Нижняя гипофизарная артерия

Ветвь к тройничному узлу

Каменистая часть

Сонно-барабанные
артерии

Шейная часть

Артерия
крыловидного

канала

Ветвь
к пещеристому

синусу

Менингеальная
ветвь

Ветвь к нервам

Пещеристая часть 

Мозговая часть

Рис. 5.2 Сегменты и ветви ВСА. Вид сбоку. Цит. по: THIEME Atlas of Anatomy, Neck and Internal Organs. © Thieme 2006. Illustration by Karl Wesker.

Сонно-барабанная артерия

Вертикальный участок каменистой
части ВСА (сегмент C2)

Нижняя барабанная артерия
в нижнем барабанном канальце

Шейная часть ВСА (сегмент C1)

Сонный синус

Пещеристая часть ВСА (сегмент C4)
Сегмент рваного отверстия (C3)
Горизонтальный отдел
каменистой части ВСА (C2)

Средняя менингеальная
артерия в остистом отверстии

Верхнечелюстная артерия

Наружная сонная артерия

Восходящая глоточная артерия

Рис. 5.3 Сегменты и ветви ВСА. Вид спереди.
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Передняя
мозговая

aртерия

Посткоммуни-
кационная часть (A2)

Предкоммуни-
кационная часть (A1)

Задняя
мозговая

aртерия

Посткоммуни-
кационная

часть (P2)

Предкоммуни-
кационная

часть (P1)

Латеральная
затылочная

aртерия (P3)

Передняя нижняя
мозжечковая aртерия

Задняя нижняя
мозжечковая aртерия

Позвоночная aртерия

Передняя
соединительная aртерия

Внутренняя
сонная aртерия

Средняя
мозговая
aртерия

Клиновидная
часть (M1) 

Островковая
часть (M2)

Задняя соединительная
aртерия

Передняя
ворсинчатая aртерия

Артерии моста

Верхняя мозжечковая
aртерияБазилярная aртерия

Медиальная затылочная
aртерия (P4)

Передняя
спинномозговая aртерия

Околомозолистая
aртерия

Поясная ветвь

Парацентральные ветви

Предклинные ветви

Дорсальная ветвь
к мозолистому телу

Теменная ветвь

Медиальная
затылочная
aртерия (P4)

Средняя и задняя
височные ветви

Латеральная
затылочная aртерия (P3)

Задняя мозговая aртерия

Передняя мозговая aртерия

Aртерия
лобного
полюса

Краевая артерия
мозолистого тела

Рис. 5.4 Передние и средние мозговые артерии, базилярная артерия и задние мозговые артерии и их ветви. Вид снизу.

Рис. 5.5 Передние мозговые артерии и их ветви. Правое полушарие, медиальная поверхность. Цит. по: THIEME Atlas of Anatomy, Neck and Inter-
nal Organs. © Thieme 2006. Illustration by Karl Wesker.
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Диагноз Данные лучевой диагностики Комментарии
Персистирующая эмбриональ-
ная задняя мозговая артерия 
(рис. 5.20)

Крупная задняя соединительная артерия, поставляющая 
кровь в заднюю мозговую артерию, в сочетании с гипо-
плазией или отсутствием связи между базилярной арте-
рией и ипсилатеральной задней мозговой артерией

Сохранившаяся эмбриональная конфигурация, частый 
вариант строения сосудов, встречается примерно на 20% 
артериограмм

Гипоплазия сегмента A1 передней 
мозговой артерии (рис. 5.21)

Гипоплазия или отсутствие сегмента A1 в сочетании с про-
ходимой соединительной артерией, питающей ипсилате-
ральный сегмент A2

Вариант анатомического строения, встречающийся при-
мерно на 10% артериограмм

Таблица 5.1 Врожденные пороки и варианты развития 
сосудов

 ◦ Персистирующая эмбриональная задняя мозговая артерия
 ◦ Гипоплазия сегмента A1 передней мозговой артерии
 ◦ Персистирующая тригеминальная артерия
 ◦ Персистирующая ушная артерия
 ◦ Персистирующая подъязычная артерия
 ◦ Артерия проатланта
 ◦ Удвоение мозговых, сонных, позвоночных или базиляр-
ных артерий

 ◦ Непарная передняя мозговая артерия
 ◦ Неполное удвоение передней мозговой артерии
 ◦ Фенестрация артерий
 ◦ Аберрантная внутренняя сонная артерия
 ◦ Персистирующая стременная артерия

 ◦ Односторонние агенезия, аплазия и гипоплазия внутрен-
ней сонной артерии

 ◦ Аневризма вены Галена
 ◦ Синдром Стерджа–Вебера
 ◦ Болезнь мойя-мойя
 ◦ Мутации гена ACTA2 с веретенообразной аневризмой 
проксимальных участков внутренних сонных артерий 
и стенозом верхних отделов внутренних сонных артерий

 ◦ Синдром Менкеса
 ◦ Синдром PHACES
 ◦ Синдром верхней апертуры грудной клетки
 ◦ Венозная ангиома (порок развития вен)
 ◦ Дегисценция луковицы яремной вены
 ◦ Высокое расположение луковицы яремной вены
 ◦ Перикраниальный синус

Рис.  5.20 Персистирующая эмбриональная задняя мозговая арте-
рия. На аксиальной МР-ангиограмме визуализируется правая задняя 
мозговая артерия (стрелка), получающая кровоток непосредственно 
от  правой внутренней сонной артерии через большую правую за-
днюю соединительную артерию с отсутствующим сегментом P1 пра-
вой задней мозговой артерии.

Рис.  5.21 Гипоплазия сегмента A1  передней мозговой артерии. 
На  корональной МР-ангиограмме визуализируется отсутствующий 
сегмент  A1 левой передней мозговой артерии. Сегмент A2  левой 
передней мозговой артерии получает кровоснабжение через перед-
нюю соединительную артерию.
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Диагноз Данные лучевой диагностики Комментарии
Персистирующая тригеминальная 
артерия (рис. 5.22, 5.23)

Аномальный анастомоз, соединяющий внутреннюю сон-
ную артерию в пещеристом синусе с базилярной артери-
ей на уровне тройничного нерва. Может проходить сзади, 
сбоку или медиально по отношению к турецкому седлу. 
Срединно расположенная персистирующая тригеминаль-
ная артерия может сдавливать гипофиз, что необходимо 
учитывать и сообщать хирургам, если запланировано хи-
рургическое вмешательство. Базилярная артерия, рас-
положенная ниже анастомоза, и  позвоночные артерии 
обычно мельче, чем в норме

Наиболее распространенный тип аномального каротид-
но-базилярного анастомоза (0,5% артериограмм мозга), 
вызванный нарушением инволюции персистирующей 
эмбриональной конфигурации кровообращения. Соче-
тается с увеличением частоты возникновения аневризм 
и сосудистых мальформаций. Другие, более редкие, ва-
рианты аномального развития каротидно-базилярного 
анастомоза: персистирующая подъязычная артерия (воз-
ле XII ЧН), персистирующая ушная артерия и межсегмен-
тарная артерия проатланта

Персистирующая ушная артерия Аномальный анастомоз, соединяющий каменистую часть 
внутренней сонной артерии с нижней базилярной арте-
рией через внутренний слуховой проход

Самый редкий из  аномальных каротидно-базилярных 
анастомозов, обусловлен нарушением инволюции эмбри-
ональной конфигурации кровообращения. Характерно 
увеличение частоты возникновения аневризм и сосуди-
стых мальформаций

Персистирующая подъязычная ар-
терия (рис. 5.24)

Аномальный анастомоз, соединяющий заднюю верхнюю 
шейную часть внутренней сонной артерии на уровне C1–
C2  с базилярной артерией вдоль подъязычного нерва 
в расширенном подъязычном канале. Часто обеспечивает 
весь кровоток базилярной артерии. Позвоночные арте-
рии обычно мелкие

Аномальный каротидно-базилярный анастомоз (0,1% 
артериограмм мозга), вызванный сохранением эмбри-
ональной конфигурации кровообращения. Сочетается 
с  увеличением частоты возникновения аневризм и  со-
судистых мальформаций

Рис.  5.22 Персистирующая тригеминальная 
артерия. На  традиционной рентгеноконтраст-
ной ангиограмме в  боковой проекции видна 
персистирующая тригеминальная артерия 
(стрелка), которая представляет собой арте-
риальный анастомоз между внутренней сон-
ной артерией в  задненижней части пещери-
стого синуса и базилярной артерией.
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Рис.  5.23 Персистирующая тригеминальная артерия. На  корональной (a) и  аксиальной (b) МР-ангио-
граммах визуализируется правая персистирующая тригеминальная артерия (стрелки), поставляющая 
бóльшую часть крови к базилярной артерии. Базилярная артерия ниже тригеминальной артерии, и обе по-
звоночных артерии имеют маленький диаметр.

Рис. 5.24 Персистирующая подъязычная артерия. На корональной МР-ангиограмме (a) визуа-
лизируется аномальная артерия (стрелка), восходящая от задней верхней цервикальной части 
внутренней сонной артерии на  уровне позвонков C1–C2, которая анастомозирует с  базиляр-
ной артерией через расширенный подъязычный канал, что можно видеть на аксиальном срезе 
в импульсной последовательности GRE (b, стрелка). Позвоночные артерии имеют небольшой 
диаметр.

ba

ba
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Диагноз Данные лучевой диагностики Комментарии
Артерия проатланта Аномальный анастомоз, соединяющий заднюю шейную 

часть внутренней сонной артерии на уровне позвонков 
C2–C3 с подзатылочной позвоночной артерией до ее вхо-
да внутрь черепа через большое затылочное отверстие

Сохранение эмбриональной конфигурации кровообра-
щения. Сочетается с увеличением частоты возникновения 
аневризм и сосудистых мальформаций

Удвоение мозговых, сонной, позво-
ночной или базилярной артерий 
(рис. 5.25, 5.26)

При КT-, MР-ангиографии и/или рентгеновской ангиогра-
фии визуализируется удвоение артерий, которые обычно 
представляют собой две параллельные артерии, начина-
ющиеся двумя отдельными стволами

Каждая из  удвоенных артерий имеет свое начало, раз-
ное направление, артерии могут соединяться или идти 
отдельными стволами. Удвоение внутричерепных или 
шейных артерий встречается реже, чем другие аномалии 
внутричерепных артерий. Более редкие варианты – фене-
страция и дополнительные артерии

Непарная передняя мозговая ар-
терия

Одиночый сегмент A2, расположенный дистально от сег-
ментов A1 передних мозговых артерий

Вариант развития с одним сегментом A2, расположенным 
дистально от сегментов A1. Сочетается с голопрозэнце-
фалией

Неполное удвоение передней моз-
говой артерии (рис. 5.27)

Оба сегмента А2 передних мозговых артерий формируют-
ся из одной более проксимально расположенной артерии 
дистальнее сегмента А1

Вариант развития с двумя сегментами A2 передних моз-
говых артерий, отходящими от  одного проксимального 
ствола

Фенестрация артерий (рис. 5.28) При КT-, MР-ангиографии или рентгеноконтрастной ан-
гиографии визуализируется удвоение артерии на  огра-
ниченном участке, на  остальном протяжении артерия 
не раздвоена

Вариант развития, при  котором наблюдается удвоение 
сегментов на ограниченном участке позвоночных, бази-
лярных или сонных артерий. При фенестрации артерий 
единый в норме сосуд делится на два идущих параллель-
но сегмента, которые затем снова сливаются в один сосуд

Аберрантная внутренняя сонная 
артерия (рис. 5.29)

Неправильное положение внутренней сонной артерии, 
которая входит в среднее ухо сзади через расширенный 
нижний барабанный каналец латеральнее от ожидаемого 
места в сонном канале пирамиды височной кости. Абер-
рантная артерия идет вперед над мысом улитки, соеди-
няясь с горизонтальным отделом каменистой части вну-
тренней сонной артерии через дефект костной пластинки. 
Аберрантная внутренняя сонная артерия в среднем ухе 
обычно имеет меньший диаметр, чем контралатеральная 
нормальная внутренняя сонная артерия

Вариант развития артерии, вызванный нарушением фор-
мирования экстракраниальной части внутренней сонной 
артерии из-за агенезии ее первого сегмента в  эмбрио-
нальном периоде. В  этом случае формируется альтер-
нативный путь кровоснабжения, когда проксимальный 
участок внутренней сонной артерии начинается от вос-
ходящей глоточной артерии, соединяющейся с  нижней 
барабанной артерией, которая направляется вверх, вхо-
дит в  среднее ухо через нижний барабанный каналец, 
где формирует анастомоз с сонно-барабанной артерией, 
которая, в свою очередь, соединяется с латеральным от-
делом каменистой части внутренней сонной артерии. 
В результате внутренняя сонная артерия располагается 
латеральнее, чем обычно, в полости среднего уха. Кроме 
того, наблюдается характерное сужение нижней бара-
банной артерии, когда она проходит через нижний ба-
рабанный каналец в  основании черепа. Часто является 
случайной находкой при оценке возможных осложнений 
хирургического вмешательства

Рис. 5.25 Удвоение средних мозговых артерий. На аксиальной МР-
ангиограмме визуализируется удвоение обеих средних мозговых ар-
терий (стрелки).

Рис.  5.26 Удвоение правой передней мозговой артерии. На  акси-
альной МР-ангиограмме визуализируется удвоение сегмента A1 пра-
вой передней мозговой артерии.
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