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Возможности методик ультразвуковой 
диагностики восхищают. Ультразвуко-
вое исследование сосудов демонстрирует 
пульсацию самой жизни. Никакой другой 
метод исследования сосудов не является 
столь точным и непосредственным, при-
чем УЗИ осуществляется без малейшего 
вторжения в организм человека.

Вобрав в себя богатый опыт практи-
ческого применения, ультразвуковые ис-
следования сосудов заняли важное место 
в диагностике неврологических заболе-
ваний. Кроме того, и сосудистая морфо-
логия, и функциональные аспекты мо-
гут анализироваться сколь угодно часто 
и без лишней лучевой нагрузки для об-
следуемого. Диагностический метод не-
инвазивной визуализации, как отдельное 
направление исследований функциональ-
ного состояния снабжающих мозг кро-
веносных сосудов, при взаимодействии 
с методами магнитно-резонансной ангио-
графии и компьютерно-томографической 
ангиографии во многих клинических слу-
чаях ограничивает использование кате-
терной ангиографии.

В последние годы, наряду с другими ме-
тодами ангиографических исследований, 
стремительно развивалась нейросоноло-
гия. Так называемые «слепые» методы со-
нографии, применяемые для экстракрани-
альной диагностики с 1970-х годов – по-
стоянноволновая допплерография (CW) 
и десятилетием позже для интракрани-
альной диагностики – импульсноволновая 
допплерография (PW), – уже не отвечают 
современным требованиям диагностики. 
Ультразвуковое дуплексное сканирование 
экстракраниальных сосудов позволяет по-
лучить более точное представление о со-
стоянии стенок сосудов в В-режиме и со-
судов в цветном изображении и приводит 
к уверенным заключениям относительно 
сосудистой анатомии и патологии. В то вре-
мя как экстракраниальная дуплексная соно-

графия получила признание во всем мире, 
транскраниальная дуплексная сонография 
с цветовым кодированием, напротив, не-
смотря на многолетний опыт применения 
в ряде стран находится во многих клини-
ках, ежедневно принимающих цереброва-
скулярных больных, еще на ранней стадии 
внедрения. Вместо этого до сих пор при-
меняется PW. Возможность одновремен-
но проводить дуплексное исследование 
шеи и интракраниальное исследование 
на одном аппарате и силами только одного 
специалиста открывает новые перспективы 
в понимании патолого анатомических взаи-
мосвязей.

Для клинических отделений, в кото-
рых нейросонология не применялась 
или применялась в незначительной мере 
в диагностическом алгоритме инсультов, 
появилась возможность внедрения со-
временной перс пективной методики уль-
тразвуковой диагностики сосудов. Мы 
глубоко убеждены в необходимости и на-
деемся на внедрение в клиниках комби-
нированной экстра- и транскраниальной 
дуплексной сонографии в режиме цвето-
вого кодирования. Внедрение данной ме-
тодики особенно необходимо для России 
и всех стран, в которых данная книга вый-
дет на русском языке.

Мы благодарим издательства «Thieme» 
и «МЕДпресс-информ» за динамичную 
реализацию проекта. Особенную благо-
дарность выражаем госпоже Irin Klass, 
врачу-невропатологу неврологического 
цент ра Bad Segeberg, за проявленный ин-
терес и проведение редактуры русскоя-
зычного текста. 

José M. Valdueza
Stephan J. Schreiber

Jens-Eric Roehl
Randolf Kingebiel

Бад-Зегеберг и Берлин,
октябрь 2009

Предисловие авторов к русскому изданию
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***
Использование различных методик уль-
тразвуковой диагностики, несомненно, 
коренным образом изменило принципы 
диагностического поиска во всех раз-
делах медицины в течение последних 
20 лет. К очевидным преимуществам уль-
тразвукового исследования (по сравне-
нию с остальными визуализирующими 
диагностическими методиками) относят-
ся безопасность, быстрота и относитель-
но невысокая стоимость. Помимо этого, 
возможность многократного выполне-
ния исследования без какого-либо вреда 
для здоровья пациента делает ультразву-
ковые исследования фактически идеаль-
ными методами диагностического мо-
ниторинга при различных заболеваниях 
и патологических состояниях. В частно-
сти, использование эхокардиографиче-
ского исследования коренным образом из-
менило диагностический поиск в кардио-
логии, а динамическая оценка состояния 
матки у беременных на сегодняшний день 
является неотъемлемой частью акушер-
ской практики. В отличие от ультразву-
ковой диагностики заболеваний и пато-
логических состояний сердца или матки, 
УЗ-оценка состояния ЦНС, в частности 
кровообращения в ее структурах, являет-
ся относительно новой диагностической 
методикой. Различные компоненты ЦНС, 
а также цервикокраниальные (шейно-
черепные) артерии и вены отличаются 
значительной анатомической вариабель-
ностью и гемодинамической гетероген-
ностью; вследствие указанных особенно-
стей нейросонология представляет собой 
достаточно сложную науку, требующую 
от специалистов достаточного уровня 
подготовки. В то время как ультразвуко-
вая диагностика прочно вошла в состав 
стандартов диагностики в кардиологии 
и акушерстве, нейросонология в настоя-
щее время только лишь начинает активно 

внедряться в неврологическую и нейрохи-
рургическую практику. В частности, все 
более актуальным становится использова-
ние УЗИ для сканирования сосудов голо-
вы и шеи (в том числе транскраниальное 
сканирование, требующее от специалиста 
достаточно высокого уровня подготовки 
и клинического опыта). Для освещения 
указанной области и была написана дан-
ная книга, весьма полезная для невроло-
гов, нейрохирургов, нейрорентгеноло-
гов, а также для врачей любого профиля, 
встречающихся в своей практике с цере-
броваскулярными заболеваниями.

При создании этой работы бы ли ис-
пользованы системный подход и структу-
рирование материала. В первой части (А) 
представлены основные принципы ней-
росонологической диагностики, а также 
базовые сведения о цереброваскулярных 
заболеваниях. Описание принципов ис-
пользования ультразвуковой диагностики 
сопровождается богатым иллюстратив-
ным материалом. Анатомия, патология, 
а также патофизиологические аспекты 
цервикокраниальных артерий также де-
тально описаны и проиллюстрированы. 
Помимо этого, в первой части (А) до-
статочно подробно освещены другие ме-
тодики визуализационной диагностики 
сосудистой патологии (в частности, КТ 
и МРТ с контрастированием), с учетом 
сравнительной характеристики и с необ-
ходимым количеством иллюстративного 
материала. Следует особо подчеркнуть 
количество, качество и методическую ин-
формативность иллюстраций, диаграмм 
и снимков, представленных в книге.

Вторая часть монографии (В) является 
поистине уникальной. Известно, что наи-
более эффективным способом обучения 
является приведение наглядных примеров 
(без использования стандартных обще-
известных принципов). Таким образом, 
в части В приведены 30 клинических слу-
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чаев, сгруппированных по уровню пред-
полагаемой сложности нейросонографи-
ческой диагностики, а также интерпрета-
ции. Отдельно отмечены специфические 
диагностические принципы и результаты 
визуализационной диагностики. Доста-
точно большое внимание уделяется об-
суждению клинических случаев, что обе-
спечивает лучшее усвоение принципов 
диагностики и особенностей интерпрета-
ции. Другими словами, часть В позволя-
ет клиницистам и нейрорадиологам по-
нять основные принципы практического 
применения ультразвуковой диагности-
ки в неврологии с учетом теоретических 
аспектов, освещенных в части А.  Помимо 

этого, в части В приведено описание по-
тенциальных сложностей и особенностей 
диагностики, которые могут смутить спе-
циалиста по нейросонологии даже с до-
статочно большим опытом.

Данная книга является весьма ценным 
трудом и может с успехом использовать-
ся в качестве дополнительного источника 
литературы по нейросонологии, а также 
диагностике и лечению цереброваскуляр-
ных заболеваний.

Louis R. Caplan, MD
Professor of Neurology,

Harvard University
Boston, Massachusetts, USA

***
Нейроваскулярные заболевания, в частно-
сти нарушения мозгового кровообращения 
(в том числе инсульты), во многом спо-
собствовали дифференцировке невроло-
гии в отдельную терапевтическую специ-
альность. На сегодняшний день благодаря 
многочисленным клиническим исследова-
ниям разработаны принципы лечения па-
циентов с острыми нарушениями мозгово-
го кровообращения. Принципиально важно 
учитывать патофизиологические, а также 
клинические аспекты нарушений мозгово-
го кровообращения, поскольку только по-
добная тактика позволяет специалистам 
правильно ориентироваться в непростых 
клинических ситуациях.

Помимо этого, продолжают непрерывно 
развиваться и совершенствоваться такие 
методики визуализационной диагностики, 
как магнитно-резонансная томография, 
компьютерная томография, ангиография 
и ультразвуковое сканирование.

В данной книге в качестве приоритетной 
методики визуализационной диагностики 
нарушений мозгового кровообращения 
и других патологических состояний рас-
сматривается ультразвуковое исследова-
ние. В книге также подробнейшим образом 
освещены преимущества и недостатки раз-
личных методик диагностики цереброва-
скулярных заболеваний и патологических 

состояний, их чувствительность, специ-
фичность, а также прин ципиальные недо-
статки. В первой части книги читатель мо-
жет ознакомиться с подробным и в то же 
время доступным для понимания описани-
ем основных принципов дуплексной диа-
гностической методики, здесь же уделено 
достаточное внимание каждому этапу диа-
гностики, что позволяет получить фунда-
ментальное представление об особенно-
стях нейросонологической диагностики.

Во второй (большей по объему) части 
приводится описание преимуществ и не-
достатков различных методик диагностики 
сосудистой патологии ЦНС по сравнению 
с УЗИ; для проведения сравнительного 
анализа приводится описание 30 клиниче-
ских случаев. Клинические случаи были 
тщательно отобраны из всего многообра-
зия нейроваскулярных заболеваний и па-
тологических состояний – от острого ин-
сульта, артериита и тромбоза венозных си-
нусов до сосудистых мальформаций.

Таким образом, книга представля-
ет интерес как для начинающих врачей, 
так и для опытных специалистов, по-
скольку позволяет получить новые све-
дения, касающиеся использования уль-
тразвуковой диагностической методики 
в специализированной и общеврачебной 
практике. Книга восполняет пробел меж-
ду литературой, посвященной примене-
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нию нейросонологических диагностиче-
ских методик, и данными современных 
научно-клинических исследований, в ходе 
которых разрабатываются новейшие стан-
дарты диагностики цереброваскулярных 
заболеваний.

Я очень горжусь тем, что работа на базе 
неврологического отделения Университет-
ской клиники Charité в Берлине, главным 
врачом которого я являюсь уже в тече-
ние 15 лет, была отражена в данной книге. 
Хочу выразить особую признательность ав-
торам данной книги за их профессиональ-
ные и человеческие качества.

Я выражаю благодарность авторскому 
коллективу и надеюсь, что уже в недале-
ком будущем данная книга будет исполь-
зоваться в качестве руководства по ней-
росонологии, а также станет ценным ис-
точником информации для врачей других 
специальностей.

Karl M.  Einhäupl,
Professor and Chairman

Department of Neurology
Charité University Hospital

Berlin, Germany
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Инсульт является наиболее часто встре-
чающейся патологией головного мозга 
в современной неврологической практи-
ке. Несмотря на часто сходную клиниче-
скую картину, принято выделять множе-
ство различных этиологических факторов 
инсультов. Разработка и внедрение в кли-
ническую практику специфической тар-
гетной терапии требуют создания четко 
структурированной этиологической клас-
сификации и системы оценки сосудистого 
статуса.

В 1970-х годах традиционная инвазив-
ная артериография являлась практически 
единственным методом визуализации ар-
терий, осуществляющих кровоснабже-
ние головного мозга. В 1980-х годах были 
разработаны такие методики, как МРТ 
и МРА, а начиная с конца 1990-х годов 
в клиническую практику стала внедряться 
КТ в режимах ангиологической визуализа-
ции. На сегодняшний день последние две 
методики являются основными, несмо-
тря на то, что для их применения имеет-
ся ряд ограничений: МРТ показана только 
при высокой приверженности пациента 
всем лечебно-диагностическим манипу-
ляциям и не может проводиться пациен-
там с искусственным водителем ритма; 
то же касается КТА, но применение ука-
занной диагностической методики сопро-
вождается воздействием ионизирующего 
излучения и, в ряде случаев, – необходи-
мостью введения рентгеноконтрастных 
средств (риск аллергических реакций).

УЗИ пред став ляет собой неинвазивную 
методику. Впервые она была использова-
на в начале 1970-х годов и уже к 1980-м 
годам стала надежной методикой диа-
гностики, после разработки и внедрения 
в клиническую практику методик экстра-
краниального ультразвукового дуплексно-
го сканирования и транскраниальной доп-
плерографии (ТКД). Разработка методики 
транскраниального дуплексного сканиро-

вания (ТКДС) в начале 1990-х годов соз-
дала предпосылки для дальнейшего разви-
тия и совершенствования ультразвуковых 
исследований. ТКДС в значительной мере 
упростило идентификацию сосудов вслед-
ствие возможности использования допол-
нительной информации при проведении 
диагностического поиска в В-режиме 
и в цветовом режиме. В конце 1990-х го-
дов диагностическая чувствительность 
ТКДС превосходила возможности ТКД, 
что создало предпосылки для более редко-
го использования последней в современ-
ной клинической практике. Комбиниро-
вание экстра- и интракраниальных режи-
мов дуплексного сканирования позволяет 
выполнить почти полную комплексную 
оценку состояния всех крупных сосудов, 
осуществляющих кровоснабжение голов-
ного мозга, без использования каких-либо 
еще диагностических методик. Для срав-
нения, при инфаркте миокарда оценка со-
стояния коронарных артерий может быть 
осуществлена только лишь за счет инва-
зивной или КТ-ангиографии. Согласно 
мнению авторского коллектива, ТКД, ко-
торая в настоящее время продолжает до-
статочно широко использоваться, в ко-
нечном итоге утратит свои позиции ввиду 
указанных выше причин, а также вслед-
ствие совершенствования и внедрения 
в клиническую практику ТКДС, МРТ 
и КТ. Тем не менее ТКД может еще в те-
чение долгого времени оставаться важной 
диагностической методикой, поскольку 
она позволяет осуществить функциональ-
ную оценку нарушений мозгового кро-
вообращения, в частности, в рамках диа-
гностики инсульта. ТКДС позволяет осу-
ществлять визуализацию микроэмболов, 
а также оценить параметры цереброваску-
лярной реактивности, что делает методи-
ку приемлемой для осуществления дина-
мического билатерального мониторирова-
ния. И в настоящее время традиционная 
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цифровая субтракционная ангиография 
(ЦСА) является «золотым стандартом» 
диагностической оценки состояния ар-
терий, кровоснабжающих головной мозг, 
исключительно из-за ее высокой диагно-
стической чувствительности. Во многих 
странах эта методика используется в ка-
честве первичного этапа диагностики ин-
сульта. В начале 2000-х годов ЦСА была 
включена в стандарты диагностики в на-
шей клинике. Тем не менее в последнее 
время все большую значимость приобре-
тают МРА, КТА и УЗИ. В свете указан-
ных закономерностей можно предполо-
жить, что ЦСА со временем утратит свою 
значимость в качестве методики диагно-
стики при остром инсульте – за исключе-
нием использования ее в терапевтических 
целях при проведении интраартериально-
го тромболизиса, что позволяет обойтись 
минимально-инвазивной диагностической 
и лечебной тактикой.

Но какая же из методик является опти-
мальной при диагностике как острых, 
так и хронических нарушений мозгового 
кровообращения? В отличие от специа-
листов кардиологического профиля, не-
врологи, сталкивающиеся с инсультами, 
имеют в своем распоряжении несколько 
ангиологических диагностических мето-
дик – как основных, так и дополнитель-
ных. Принципиально важным моментом 
является быстрая и точная оценка экстра- 
и интракраниальной сосудистой патоло-
гии, в особенности с учетом 3-часового* 
интервала, в течение которого обоснован-
но проведение тромболитической тера-
пии. В связи с указанными особенностями 
МРА, КТА и УЗИ в подобных случаях мо-
гут иметь приблизительно сопоставимые 
показатели эффективности. Тем не ме-
нее каждая из указанных диагностиче-
ских методик имеет свои преимущества 
и недостатки. Обычно применение этих 
методик ограничено такими факторами, 
как доступность методики (наличие не-
обходимого оборудования, а также персо-
нала с соответствующим уровнем подго-
товки), наличие противопоказаний к про-
ведению (в частности, МРТ не может 

* В соответствии с актуальными рекомендациями 
«терапевтическое окно» для артерий каротидной си-
стемы расширено до 4,5 ч. – Прим. ред.

быть выполнена пациентам с искусствен-
ным водителем ритма, тогда как введение 
рентгеноконтрастных веществ противо-
показано пациентам с аллергическими 
реакциями), невозможность визуализа-
ции отдельных сегментов сосудов, а так-
же высокая стоимость. В данной книге 
приведено подробное описание всех упо-
мянутых выше диагностических методик. 
Как бы то ни было, основное внимание 
уделено нейросонологическим исследо-
ваниям, по скольку авторский коллектив 
поставил перед собой цель представить 
вниманию читателя подробное описа-
ние различных ультразвуковых методик 
и сравнить их эффективность с таковой 
других доступных методик ангиологиче-
ской диагностики.

В основу книги положен клиниче ский 
опыт авторского коллектива (J. M. Valdue-
za, S. J. Schreiber, J. E. Roehl), в том числе 
их преподавательский опыт за последние 
8 лет. Пожалуй, наиболее примечатель-
ным моментом при написании данной 
книги явилось то, что в ней приведены 
реальные клинические случаи, на приме-
ре которых представлены алгоритмы диа-
гностики. Книга разделена на две части. 
В первой части (А) приведены основы ис-
пользования методики нейросонографии, 
особое внимание уделено описанию осо-
бенностей анатомического строения и ви-
зуализации структур мозга и церебраль-
ных сосудов посредством ультразвуковой 
(при необходимости – любой доступ-
ной) диагностики. В части А приведены 
и разъяснены технические аспекты, зна-
ние которых необходимо для грамотного 
применения ультразвукового исследова-
ния в повседневной клинической практи-
ке. Помимо этого, данный раздел содер-
жит также обсуждение основ мозгового 
кровообращения и описание типичных 
вариантов патологических проявлений. 
Принципиально важные аспекты инсуль-
та с клинико-радиологических позиций 
приведены в отдельном разделе. Часть А 
завершается обзором и сравнительной ха-
рактеристикой методик, имеющихся в со-
временном диагности че ском арсенале: 
ЦСА, МРА и КТА (R. Klinge biel).

В части В представлены 30 клиниче-
ских случаев, встречавшихся в различные 
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годы работы на базе отделения невроло-
гии клиники Charité Университета имени 
Гумбольдта (Берлин, Германия) в пери-
од с 2000-го по 2005 г. При рассмотрении 
каждого из клинических случаев матери-
ал подразделялся на 2 части: непосред-
ственно клинические данные и обсужде-
ние особенностей клинического случая. 
Приведение клинических данных, диагно-
стический алгоритм, а также терапевтиче-
ская стратегия представлены в хронологи-
ческом порядке. Перед началом каждого 
клинического случая приводится описа-
ние первичных жалоб и исходных рентге-
нологических диагностических данных. 
На базе исходных сведений мы формули-
руем гипотезу и вопросы по ангиологиче-
скому статусу, на которые предстоит от-
ветить при помощи УЗИ. На основании 
данных, полученных в ходе проведения 
экстра- или интракраниального ультразву-
кового дуплексного сканирования, исхо-
дная гипотеза подтверждается или опро-
вергается. Затем формулируется оконча-
тельный клинический диагноз (с учетом 
сведений, полученных на различных эта-
пах диагностического поиска, включая 
исследование сосудов и вещества голов-
ного мозга). При сложной вариантной 
анатомии мы представили вниманию чи-
тателя вспомогательный материал в виде 
схем, иллюстрирующих процессы окклю-
зии и особенности коллатерального кро-
вообращения. Обсуждение клинического 
случая подразделяется на клиническую 
и ангиологически-анатомическую части. 
Первая является своего рода кратким об-
зором принципов диагностики заболева-
ний и патологических состояний, а так-
же содержит информацию об имеющихся 
лечебно-диагностических алгоритмах, ко-
торые потенциально можно использовать 
в рассматриваемом клиническом случае. 
Вторая часть в основном содержит сведе-
ния относительно ультразвуковых или об-
щих ангиологических вопросов, которые 
могут возникнуть при разборе клиниче-
ского случая.

В зависимости от степени нейросо-
нологической сложности представлен-
ные клинические случаи подразделяются 
на три уровня: низкой, средней и высокой 
диагностической сложности, по 10 клини-

ческих случаев в каждой категории. Это 
позволяет читателю использовать данную 
книгу с учетом его квалификации. Начи-
нающие специалисты могут остановить-
ся на прочтении общей части и постепен-
но переходить к изучению более сложных 
вопросов. Опытные специалисты, напро-
тив, могут сосредоточиться на изучении 
описаний частных клинических случаев, 
прибегая к информации, представленной 
в общей части, достаточно редко.

Какие же виды нейроангиологической 
диагностики будут являться стандартны-
ми через 10 лет? МРА, КТА и УЗИ в на-
стоящее время непрерывно совершенству-
ются, причем показания к их применению 
становятся более широкими. Кроме того, 
методы, которые, как казалось еще вче-
ра, утратили свою актуальность, сегодня 
начинают использоваться более активно 
вследствие разработки новых и совершен-
ствования старых диагностических под-
ходов, что позволяет по-новому взглянуть 
на их перспективы. Основные принципы 
анатомического строения, несомненно, 
останутся теми же, однако уже в недале-
ком будущем следует ожидать создания 
более совершенных классификационных 
систем сосудистой анатомии. Это, в част-
ности, приведет к более эффективной ди-
агностике интракраниальных стенозов, 
которые в ряде случаев могут недооце-
ниваться в качестве этиологических фак-
торов ишемии головного мозга. В свете 
указанных особенностей полная визуа-
лизация необходима не только при оцен-
ке состояния экстракраниальных отделов 
артерий, снабжающих кровью головной 
мозг, но и при обследовании более дис-
тально расположенных сегментов круп-
ных интракраниальных сосудов.

По нашему глубочайшему убеждению, 
методологические принципы доступных 
методик ангиологической диагности-
ки должны быть известны специалистам 
как общеклинического, так и диагно-
стического профиля. Данное убеждение 
основано на том, что знание преимуществ 
и недостатков различных методик ангио-
логической диагностики позволяет спе-
циалисту наиболее эффективно провести 
диагностический поиск, с наименьшими 
экономическими затратами для пациен-
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Последние десятилетия ознаменовались 
крупными успехами в области диагно-
стической радиологии и интеграцией 
достигнутых результатов в прикладные 
и фундаментальные дисциплины, в част-
ности – нейромедицину, что во многом 
способствовало их прогрессивному разви-
тию. Активное совершенствование 
и внедрение в практику различных мо-
дальностей рентгеновской компьютер-
ной и маг нитно-резонансной томографии, 
изотопных методов, а также диагности-
ческих ультразвуковых технологий суще-
ственно расширили представления о за-
кономерностях развития патологических 
процессов и сделали возможной объекти-
визацию результатов влияния на них ле-
чебных процедур. Церебральный инсульт 
и острый коронарный синдром – наиболее 
распространенные в современной популя-
ции сосудистые заболевания – не явились 
исключением. Полноценное обследование, 
проводимое при этих состояниях больным 
в современных клиниках, уже невозможно 
представить без данных КТ, МРТ, ОФЭКТ, 
ПЭТ, ДС, ТКДС, эхоКГ, ТКД.

Среди всех органов и систем головной 
мозг в силу ряда причин является наи-
более сложным объектом для изучения. 
В основе этого лежат причины, связанные 
с его структурно-функциональной органи-
зацией. В частности, сосудистая система 
головного мозга, обладающая уникальной 
способностью к саморегуляции, иерархи-
чески построенная и приспособленная для 
поддержания циркуляторного церебраль-
ного гомеостаза, может быть адекватно 
исследована только при использовании 
комплекса лучевых методов, включающих 
ультразвуковое сканирование, спиральную 
КТ-, МР- или ЦСА, исследование перфу-
зии вещества, нагрузочное тестирование, 
а в некоторых ситуациях – мониторирова-
ние кровотока, в том числе – в режиме ми-
кроэмболодетекции. Осуществление пе-
речисленных диагностических процедур 
у больных с инсультом является не толь-

ко залогом успешной своевременной диа-
гностики этого состояния, выбора такти-
ки лечения и оценки его эффективности, 
но и единственно возможным способом 
верификации причин развития ОНМК, 
что на практике оказывается не менее ин-
дивидуально значимым, обеспечивая обо-
снованность выбора методов вторичной 
профилактики. 

Появление книги, отражающей зна-
чительный совокупный опыт, накоплен-
ный к настоящему времени в относитель-
но молодых разделах ангионеврологии – 
нейросонологии и нейровизуализации 
при острых нарушениях мозгового кро-
вообращения, и издание ее в нашей стра-
не является важным и весьма своевремен-
ным событием. Это связано с реализацией 
в России с 2008 г. комплекса мер по со-
вершенствованию медицинской помощи 
больным с сосудистыми заболеваниями, 
предусматривающего в частности откры-
тие во всех субъектах Российской Феде-
рации отделений для лечения больных 
с острыми нарушениями мозгового крово-
обращения в составе первичных сосуди-
стых отделений и региональных сосуди-
стых центров, а также оснащение их в со-
ответствии с современными стандартами. 
Решающее значение в этой связи имеет 
правильная организация специализиро-
ванной медицинской помощи больным 
с инсультом, а также адекватная подготов-
ка и переподготовка медицинских кадров, 
которыми комплектуются открываемые 
специализированные подразделения.

В настоящем руководстве, написанном 
известными в Европе и мире авторами, 
содержатся подробные сведения, касаю-
щиеся использования комплекса лучевых 
методов, преимущественно – ультразву-
кового исследования различных модаль-
ностей, у больных с инсультом в усло-
виях специализированного стационара. 
С одной стороны, читателям предлагают-
ся исчерпывающие данные о физических 
и методологических основах наиболее 

Обращение научных редакторов



Обращение научных редакторов 25

важных в ангионеврологической клини-
ке радиологических исследований, с дру-
гой – подробные описания разнообразных 
клинических ситуаций. Особенно ценным 
следует признать солидный объем клини-
ческих данных, приводимых как в теоре-
тическом разделе, так в разборах случаев, 
каждый из которых содержит подробный 
обзор литературы и обсуждение. Все это 
в полной мере отражает мультидисци-
плинарный подход к диагностике, лече-
нию и профилактике инсульта и показы-
вает неразрывную связь диагностических 
и лечебно-профилактических аспектов 
проблемы. Именно этот подход поло-
жен в основу программных мероприятий 
по совершенствованию медицинской по-
мощи больным с сосудистыми заболева-
ниями в России, разработанных в Научно-
исследовательском институте церебро-
васкулярной патологии и инсульта ГБОУ 
ВПО «Российский национальный иссле-
довательский медицинский университет 
имени Н.И.Пирогова» Минздравсоцразви-
тия РФ и реализуемых в настоящее время 
по всей стране.

В наиболее подробно освещенных раз-
делах книги, касающихся вопросов ис-
пользования ультразвукового сканирова-
ния в клинике ургентной ангионевроло-
гии, содержатся также разделяемые нами 
на основании опыта, накопленного в на-
шем институте, взгляды авторов на ме-
сто и значимость, а также методологию 
и интерпретацию результатов различ-
ных ультразвуковых методов при инсуль-
те. В частности, констатируется ведущая 
роль ультразвуковой визуализации при ди-
агностических процедурах, в то время как 
допплерографии отводится важное значе-
ние при необходимости верификации це-
ребральной микроэмболии, а также реги-
страции изменений характеристик внутри-
просветных потоков в интракраниальных 
сосудах во времени, например при прове-
дении нагрузочного тестирования с целью 
оценки цереброваскулярной реактивности 
либо при осуществлении лечебных воз-
действий, оказывающих влияние на уро-
вень и характер кровотока, в частности – 
тромболитической терапии. Кроме того, 

авторами убедительно обосновывается 
и иллюстрируется необходимость макси-
мально полного объема визуализирующих 
ультразвуковых исследований, включаю-
щего экстра- и интракраниальные отделы 
брахиоцефальных артерий, в первые часы 
после развития очаговых симптомов и вы-
сокая кратность повторных тестирований 
состояния церебральной сосудистой си-
стемы. Критически рассматриваются воз-
можности и ограничения использования 
ультразвукового сканирования в сравне-
нии с данными других лучевых методов 
в конкретных клинических ситуациях; 
приводятся исчерпывающие данные о рас-
ширении диагностических возможностей 
дуплексного сканирования за счет исполь-
зования эхоконтрастных средств.

Руководство прекрасно иллюстриро-
вано. Полнота и четкость изложения, об-
ширность и современность представлен-
ных фактов, методологическая выверен-
ность и иллюстративность позволяют 
рекомендовать настоящую книгу широко-
му кругу специалистов – ультразвуковой 
и функциональной диагностики, рентге-
нологам, неврологам, реабилитологам, 
кардиологам, терапевтам, анестезиологам-
реаниматологам, участ вующим в диагно-
стике, лечении, реабилитации и осущест-
влении вторичной профилактике больных 
с инсультом и другими цереброваскуляр-
ными заболеваниями.

Считаем необходимым поздравить ав-
торов с очевидной творческой удачей 
и надеемся, что сведения, содержащиеся 
в книге, будут полезны и востребованы.

Лелюк Владимир Геннадьевич, 
доктор медицинских наук, профессор,

главный научный сотрудник НИИ 
цереброваскулярной патологии 
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Динамика потока

Физические характеристики 
потока

Ток жидкости (поток жидкости, крови 
по трубке) описывается определенными 
физическими законами. Согласно закону 
Хагена–Пуазейля, скорость потока жидко-
сти в прямой трубке (аналог кровеносного 
сосуда) зависит от градиента давления (∆Р), 
радиуса (r), а также длины (l) (рис. А1.1).

1
Основы гемодинамики 
и ультразвукового исследования сосудов

Динамика потока . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28
Физические характеристики потока . . 28
Паттерны и скорость потока . . . . . . . . . . 29
Принципы ультразвукового 
исследования . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29
Эффект Допплера . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29
Допплеровский частотный сдвиг 
и скорость потока  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32

Ультразвуковые системы  . . . . . . . . . . . 33
Ультразвуковой преобразователь 
(датчик) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33
Режимы ультразвукового 
сканирования, основные 
регулировки . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 35

Данный закон, в принципе, применим 
для описания закономерностей кровотока 
по системе сосудов в человеческом орга-
низме, где давление создается благодаря 
насосной функции сердца. Однако гра-
диент давления достаточно сложно оце-
нить точно вследствие вариабельности 
диаметра кровеносных сосудов в системе, 
а также вследствие их ветвления. Все ука-
занные факторы ограничивают непосред-
ственное использование закона Хагена–
Пуазейля в клинической практике.

Рис. А1.1 Закон Хагена–Пуазейля.
V – скорость потока жидкости, крови; Р–Р* – гради-
ент давления; l – длина кровеносного сосуда; r – ра-
диус кровеносного сосуда; η – динамическая вяз-
кость жидкости.

Рис. А1.2 Характер тока воды в реке Колорадо че-
рез Большой Каньон (Колорадо, США). В более ши-
роких участках русла реки отмечается нормаль-
ный, спокойный ток воды, тогда как в более узких 
участках скорость тока увеличивается, и он при-
обретает турбулентный характер. (Цит. по: Google 
Earth, Mount View, USA.)

r

V = ΔP · r 2/8 · η· I

P
V

I

P– P*= V · 8 · η· I /π · r 4

P*
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Паттерны и скорость потока

Поток в системе сосудов может иметь 
как линейный, так и турбулентный ха-
рактер, в зависимости от диаметра про-
света сосуда, а также от скорости крово-
тока (рис. А1.2–А1.4). На примере, пред-
ставленном на рисунке А1.2, отображен 
характер тока воды в реке Колорадо через 
Большой Каньон (Колорадо, США). В не-
которых участках река имеет достаточную 
ширину, в некоторых – напротив, имеют-
ся сужения (как раз в таких участках от-
мечаются помутнения, свидетельствую-
щие о наличии турбулентного тока воды). 
Участки сужения чередуются с достаточно 
широкими участками, где ток воды приоб-
ретает более спокойный характер. В более 
широких участках русла реки отмечается 
нормальный, спокойный ток воды, тогда 
как в более узких (участки стеноза) ско-
рость тока увеличивается (см. рис. А1.3). 
В то время как ток воды в более широких 
участках реки характеризуется ламинарно-
стью, в более узких участках он приобрета-
ет турбулентный характер (см. рис. А1.4). 
Применяя знание указанных физических 
закономерностей и сопоставляя ток воды 
в реке с током крови в сосудах организма 
человека, можно с уверенностью говорить 
о том, что скорость кровотока увеличива-
ется в местах стеноза сосудов, независи-
мо от этиологического фактора сужения. 
Помимо этого, указанный феномен может 
иметь место на протяжении сегментов 

сосудов с повышенным градиентом дав-
ления, в частности при нормальном диа-
метре просвета сосуда в условиях гипер-
перфузии. Если скорость кровотока дости-
гает определенной (пороговой) величины, 
то изначально ламинарный кровоток при-
обретает турбулентный характер. По этой 
причине при проведении диагностики со-
стояния сосудов в местах стеноза всегда 
необходимо выявить наличие турбулент-
ностей. Кроме того, турбулентности могут 
возникать при увеличении протяженности 
сосудистого русла, при наличии петле-
образного хода, а также при гиперперфу-
зии, что иногда является фактором, огра-
ничивающим диагностическую ценность 
ультразвуковой допплерографии.

Принципы ультразвукового 
исследования

Эффект Допплера

Основами ультразвуковой диагностики 
являются результаты, визуализация и из-
мерения показателей спектров внутри-
просветных потоков. Ультразвук генери-
руется осциллирующими пьезоэлектри-
ческими элементами, частота колебания 
которых находится в диапазоне от 20 кГц 
до 1 ГГц (Гц = Герц = число колебаний 
в секунду). С данной частотой ультразвук 
в виде волны проходит через различные 
органы и ткани организма. При прохожде-

Рис. А1.3 Схематическое изображение изменений 
скорости кровотока на участке сужения просве-
та сосуда: изначально нормальная скорость кро-
вотока, увеличение скорости на участке сужения 
и нормализация скорости по прохождении участка 
сужения.

Рис. А1.4 Схематическое изображение изменений 
характера кровотока на участке сужения просве-
та сосуда: изначально ламинарный тип кровотока, 
турбулентный тип на участке сужения и нормали-
зация характера (ламинарный ток крови) кровото-
ка по прохождении участка сужения.
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нии ультразвуковой волны через органы 
и ткани со скоростью примерно 1500 м/с 
она отражается от границ раздела сред 
(которые присутствуют в одной и той же 
ткани): как от тканей в состоянии покоя, 
так и от движущихся частиц (форменные 
элементы крови, главным образом эритро-
циты). Отраженная волна воспринимает-
ся специальным датчиком, после чего вы-
полняется интерпретация полученных ре-
зультатов. Сдвиг час тоты (разница между 
переданной и полученной частотами) но-

сит название «эффект Допплера» (назван 
в честь физика Кристиана А. Допплера) 
(рис. А1.5).

Эффект Допплера с легкостью может 
быть продемонстрирован на примере 
особенностей физических характеристик 
звуковой волны. Рассмотрим пример ис-
пользования камертона с исходящей ча-
стотой 440 Гц (рис. А1.6). Волна задан-
ной частоты распространяется со ско-
ростью звука (330 м/с) по направлению 
к человеку, воспринимающему звуковые 

Рис. А1.5 Кристиан А. Допплер (1803–1853).

Рис. A1.6 Пример использования эффекта Доппле-
ра при изучении характеристик движущегося объ-
екта с заданной частотой звуковой волны. Чело-
век воспринимает звуковые колебания камертона. 
Вверху: человек воспринимает звуковую волну в по-
ложении стоя (неподвижное положение тела). Исхо-
дящая частота идентична воспринимаемой частоте. 
Внизу: человек движется по направлению к источ-
нику звуковых колебаний, встречается со звуковой 
волной раньше и воспринимает ее как сравнитель-
но бóльшую по частоте (субъективно).

Рис. А1.7 Схематическое изображение органа 
слуха человека и описание его способности опре-
делять сдвиг частоты волн в звуковом диапазоне 
(при движущейся звуковой волне).

Рис. А1.8 Схематическое изображение строения 
ультразвукового диагностического аппарата (ана-
логия со строением органа слуха человека).
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колебания частотой 440 Гц при непод-
вижном положении тела. Если человек 
едет на велосипеде со скоростью 18 км/ч 
(5 м/с) по направлению к источнику зву-
ковых колебаний, частота колебаний 
в нашем случае субъективно увеличится 
до 447 Гц.

Орган слуха человека (рис. А1.7) спосо-
бен воспринимать допплеровский сдвиг 
частоты волн в звуковом диапазоне. Ма-
шина «скорой помощи» со звуковым опо-
вестительным сигналом, движущаяся 
по направлению к наблюдателю или на-
оборот, в направлении от него, также 
создаст субъективное ощущение сдвига 
частоты волн в звуковом диапазоне. Все 
ультразвуковые допплеровские системы 
устроены по принципу органа слуха че-
ловека (рис. А1.8). Дельта между исходя-
щей и воспринимаемой частотой колеба-
ний (допплеровский сдвиг частоты коле-
баний) возникает вследствие отражения 
ультразвуковой волны от различных дви-
жущихся элементов, в первую очередь – 
от корпускулярных форменных элемен-
тов крови.

Воспринимаемая частота колебаний ам-
плифицируется (в зависимости от функ-
ционального состояния барабанной пере-
понки и от частоты колебаний). Демоду-
лятор определяет разницу (дельту) между 
исходящей и воспринимаемой частотами 
колебаний (f* – f), после чего сигнал пе-
редается на громкоговоритель, поскольку 
допплеровский сдвиг частоты колебаний 
осуществляется в пределах акустическо-
го диапазона (кГц), воспринимаемого че-
ловеческим ухом. Направление тока опре-
деляется в зависимости от положительно-
го или отрицательного значения (f* – f). 
Полученный частотный спектр является 
результатом преобразования данных по 
Фурье. Принцип, по которому осущест-
вляется анализ, может быть объяснен 
на следующем примере: человека просят 
проанализировать мужские голоса в соста-
ве хора. С промежутками времени 1, 2 и 3 
с человеку нужно отметить на диаграмме, 
насколько громко он слышит тенор, бари-
тон и бас. В 1-й и 2-й контрольных точ-
ках времени лучше всего слышится те-
нор, баритон имеет среднюю громкость, 
в то время как бас слышится хуже всего. 
В 3-й контрольной точке, напротив, луч-
ше всего слышится бас, а хуже всего – 
тенор (рис. А1.9). Применяя данные зна-
ния при анализе допплеровской частоты, 
большой частотный сдвиг интерпретиру-
ется как высокая скорость потока, а малый 
сдвиг соответствует небольшой скорости 
потока; при этом интенсивность зависит 
от числа отражающих ультразвук частиц, 
движущихся с заданной скоростью. В на-
шем примере (см. рис. А1.10) большин-
ство эритроцитов в составе крови пере-
мещаются с высокой скоростью, меньшее 
число – со средней, а минимальное чис-
ло – с очень низкой скоростью; обычно та-
кая картина имеет место на участках сосу-
дистого русла с ламинарным током крови.

При проведении час тотного анали-
за получается типичный допплеровский 
спектр (см. рис. А1.11). Точное число 
промежуточных (контрольных) моментов 
времени, в которые производится анализ, 
может варьировать от 64 до 256, в зависи-
мости от варианта используемой ультра-
звуковой системы (допплеровской или ду-
плексной).

Рис. А1.9 Объяснение принципа анализа Фурье 
на примере хора. В различные промежутки време-
ни осуществляется частотный анализ. В определен-
ные (контрольные) моменты времени пение анали-
зируется и распределяется по частоте и силе голоса 
певца (каждый голос имеет цветовое обозначение). 
Таким образом, в конкретно взятый момент време-
ни (1-я контрольная точка) наиболее громкое зву-
чание имеет тенор, баритон имеет среднюю гром-
кость, а бас слышен хуже всего.
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Допплеровский частотный сдвиг 
и скорость потока

Для определения скорости потока (в см/с 
или м/с) при наличии данных допплеров-
ского частотного сдвига (частота в кГц) 
используется формула Допплера (фор-
мула А1.1). Поскольку формула учиты-
вает значение косинуса угла инсонации, 
точная скорость потока может быть под-
считана только в том случае, когда вектор 
ультразвукового луча совпадает с векто-
ром кровотока в анализируемом сегменте 
сосуда (косинус угла инсонации 0° = 1). 
Таким образом, при значениях угла >0° 

скорость потока будет «искаженно низ-
кой». Поскольку кровеносные сосуды 
почти никогда не направлены в сторону 
источника ультразвука, измерение скоро-
сти потока с относительно невысокой по-
грешностью может осуществляться лишь 
при значениях угла инсонации <30° (по-
грешность относительно реальных зна-
чений допплеровского сдвига может со-
ставлять ≤13%). Также расчет может осу-
ществляться с заранее известным углом 

инсонации, что позволяет внести соответ-
ствующие коррективы (рис. А1.12).

Отраженные ультразвуковые волны 
имеют определенный частотный спектр. 
На основании этих данных современное 
ультразвуковое оборудование позволяет 
автоматически вычислить ряд важных для 
диагностики параметров и создать кор-
ректную кривую (рис. А1.13) (подробное 
описание принципов диагностики гемо-
динамических нарушений см. также гл. 3 
«Параметры церебральной гемодинами-
ки», с. 109).

Рис. А1.10 Частотный анализ Фурье ультразвуко-
вых сигналов Допплера: анализ характеристик тока 
крови по аналогии с частотным анализом хора. Вы-
являемый спектр частот характеризуется наличи-
ем допплеровского сдвига, максимальная ампли-
туда зависит от количества частиц, отражающих 
ультразвук.

Рис. А1.11 Допплеровский спектр при проведе-
нии транскраниального ультразвукового исследо-
вания. Характерно наличие «систолического окна» 
вследствие высокой скорости ламинарного пото-
ка эритроцитов, что соответствует наиболее высо-
кой частотной интенсивности спектра (оранжевый 
цвет). В данных областях отмечаются максималь-
ная и субмаксимальная скорости потока. Мини-
мальная интенсивность потока отмечается у ну-
левой линии; данная зона занимает наименьшую 
площадь, потому что лишь небольшое количество 
эритроцитов имеет низкую скорость движения.

Формула А1.1

Быстрая

Скорость = частота

Умеренная

Медленная

1

много

Количество отражающих частиц:

умеренно мало

2 3
Время, с

v  – скорость потока
c  – скорость звуковой
  волны в тканях
f  – исходящая частота
f*  – получаемая частота
f* – f  – допплеровский сдвиг
α  – угол инсонации
cos  – косинус

 = 
α

v
2f cos

a <20°

=
c(f* – f)

c(f* – f)

v 2f
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Артериальная ишемия

Патофизиологические аспекты

В основе патогенеза ОНМК лежит недо-
статочное поступление глюкозы и кис-
лорода в головной мозг. Как правило, 
указанные патологические изменения 
являются следствием снижения МК, пре-
имущественно вследствие окклюзий со-
судов, осуществляющих кровоснабже-
ние головного мозга. На основе резуль-
татов исследований на животных (Astrup 
et al., 1981; Heiss, 1983), а также соглас-

но результатам клинических испыта-
ний ПЭТ у лиц в острой фазе инсульта 
(Baron, 1999) была создана «трехкомпо-
нентная модель» инсульта, с классифика-
цией в зависимости от степени снижения 
МК. Эта модель включает основное ядро 
ишемии, полутень вокруг ядра, а также 
окружающую зону олигемии (рис. А4.1). 
МК в зоне основного ядра ишемии со-
ставляет <20% от нормальных величин 
(<10 мл/100 мг/мин), что приводит к не-
обратимым некротическим изменениям 
в данной области. Вокруг ядра располага-
ется зона полутени – негомогенная зона, 
в которой церебральный кровоток снижен 
до пограничных критических значений 
и составляет 20–40% от нормы (10–20 
мл/100 мг/мин), что не позволяет клеткам 
головного мозга функционировать в нор-
мальном режиме. Тем не менее такой уро-
вень кровотока достаточен для сохране-
ния морфологической целостности клеток 
и их жизнеспособности (зона обратимой 
ишемии). В зависимости от темпов и сте-
пени реперфузии, а также от развитости 
коллатерального кровообращения крово-
ток в зоне полутени может восстанавли-
ваться до исходных значений без увели-
чения зоны некроза; при недостаточно 
высоких темпах реперфузии зона полуте-
ни может увеличиваться, равно как и объ-
ем некроза. Зона полутени окружена зо-

Рис. А4.1 Схематическое изображение «трех-
компонентной модели» инсульта: 1 – ядро ише-
мии (МК <10 мл/100 мг/мин); 2 – полутень вокруг 
ядра (МК 10–20 мл/100 мг/мин); 3 – зона олигемии 
(МК 20–50 мл/100 мг/мин).
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ной олигемии, где отмечается лишь не-
значительное уменьшение показателей 
МК (20–50 мл/100 мг/мин). Помимо вре-
менного фактора (темпы восстановления 
перфузии), важное значение имеет объем 
основного ядра некроза и ишемии. В част-
ности, через 3 ч после развития первых 
признаков инсульта зона полутени выяв-
ляется у большинства пациентов и может 
сохраняться в течение более 16 ч (Baron, 
1999).

Для визуализации зоны относитель-
ной ишемии (оценки объема зоны по-
лутени) в современной клинической 
практике обычно используется МРТ, 
а именно диффузионно-взвешенный 
и перфузионно-взвешенный режимы. Ука-
занные режимы в настоящее время почти 
полностью вытеснили использовавшу-
юся ранее ПЭТ. На МРТ зона полутени 
определяется путем установления несо-
ответствия зоны нарушенной диффузии 
(основное ядро ишемии) зоне нарушен-
ной перфузии (несоответствие изобра-
жений в диффузионно- и перфузионно-
взвешенном режимах). Существует ряд 
методологических особенностей вы-
полнения и интерпретации результатов 
МРТ, которые необходимо учитывать. 
Во-первых, не вся зона ишемии впослед-
ствии станет зоной некроза (инфаркта). 
На практике в 20% случаев отмечается 
некоторый регресс МРТ-картины зоны 
ишемии через 6 ч после появления пер-
вых признаков ОНМК (Fiehler et al., 2004). 
Кроме того, зоны полутени, визуализи-
руемые с помощью МРТ и ПЭТ, не яв-
ляются конгруэнтными (несмотря на то, 
что с технической точки зрения можно 
говорить о соответствии показателя СВТ 
МРТ от 4 до 6 с показателю МК при ПЭТ 
(<20 мл/100 мг/мин) (Heiss et al., 2004).

Несмотря на обозначенные сложности 
диагностики, МРТ позволяет идентифи-
цировать зоны в головном мозге с крити-
чески низкими показателями перфузии и, 
с учетом выявленной картины, отобрать 
соответствующую группу пациентов 
для проведения системного тромболизиса 
в течение 3–6-часового окна.

В отличие от ишемии миокарда, когда 
основную и фактически единственную 
роль в патогенезе играет местное повреж-

дение сосудистой стенки, ишемический 
инсульт характеризуется полиэтиологич-
ностью и достаточно сложным патогене-
зом. При классификации ишемического 
инсульта учитываются различные кри-
терии, в частности, темпы прогрессиро-
вания ишемии, характер инфарктных из-
менений, объем поражения, этиология, 
а также патогенез. Как правило, все ука-
занные факторы имеют важное значение 
при постановке окончательного диагноза, 
несмотря на то что точная классифика-
ция возможна далеко не всегда. В острую 
фазу патологического процесса необхо-
димо своевременно и грамотно провести 
дифференциальную диагностику, с уче-
том возможности наличия таких нозоло-
гий, как мигрень с аурой, паралич Тодда 
с фокальным судорожным синдромом, 
периферические вестибулярные синдро-
мы, периферические невропатии, а так-
же метаболические нарушения (острая 
гипогликемия или тромбоз вен головного 
мозга). В следующем разделе отражены 
основные аспекты классификации инсуль-
та с учетом вышеуказанных факторов.

Классификация инсультов 
вследствие артериальной ишемии

Темпы развития ишемии

Темпы развития ишемии имеют принци-
пиальное значение как в отношении так-
тики ведения пациента, так и с точки зре-
ния прогноза. Если клинические симп-
томы полностью исчезают в течение 24 ч 
с момента их появления, то данный эпи-
зод следует трактовать как ТИА, в то вре-
мя как сохранение симптомов спустя сут-
ки после их появления свидетельствует 
об инсульте. Термин «обратимый ишеми-
ческий неврологический дефицит» (со-
хранение симптоматики не более 7 дней) 
на сегодняшний день уже не употребля-
ется, поскольку согласно нему выходит, 
что транзиторная ишемия может сохра-
няться в течение длительного времени 
без морфологических изменений тканей 
головного мозга. Определения ТИА, кото-
рое было сформулировано в то время, ког-
да еще не были широко доступными со-
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временные методики визуализации, также 
является устаревшим и нуждается в пере-
смотре (поскольку оно также не отражает 
структурно-морфологических изменений, 
которые произошли в период ишемии). 
Современные методики МРТ высокого 
разрешения, в частности в диффузионно-
взвешенном режиме, показали, что почти 
в 50% случаев после перенесенной ТИА 
могут иметь место небольшие структур-
ные патологические изменения (Kidwell 
et al., 1999). Помимо этого, большие про-
блемы создает 24-часовой интервал с точ-
ки зрения проведения активных лечеб-
ных мероприятий. Примерно половина 
всех случаев ТИА по продолжительности 
не превышают 30 мин. Если симптомати-
ка сохраняется более 1 ч, то вероятность 
возникновения неврологического дефи-
цита с наличием объективных проявлений 
будет отмечаться спустя 24 ч в 86% случа-
ев (Levy, 1988).

Все же бессмысленно отрицать боль-
шое значение термина «транзиторная 
ишемическая атака», поскольку он ука-
зывает на существование высокого ри-
ска развития инсульта в будущем. Как по-
казывает практика, этот риск достаточно 
часто недооценивается. В ходе метаана-
лиза в группе пациентов с классическим 
ишемическим инсультом было отмечено, 
что в 23% случаев инсульту предшество-
вали ТИА. Из более узкой группы пациен-
тов (у которых были зафиксированы ТИА 
перед инсультом) в 43% случаев послед-
няя ТИА возникала за неделю до инсуль-
та, а в 17% случаев – в день инсульта. ТИА 
и последующие ишемические инсульты 
наиболее часто локализуются в бассейне 
одной и той же артерии (Rothwell, Warlow, 
2005). Риск развития классического ише-
мического инсульта после ТИА или ма-
лого по объему инсульта особенно вы-
сок у пациентов с окклюзией интра-
краниального сегмента сосуда, а также 
при наличии патологического субстрата 
при МРТ в диффузионно-взвешенном ре-
жиме. Coutts и соавт. (2005) установили, 
что риск развития ишемического инсуль-
та у пациентов без окклюзии интракра-
ниального сегмента сосуда, но с наличи-
ем патологического субстрата при МРТ 
в диффузионно-взвешенном режиме со-

ставляет 4,3%, увеличиваясь до 10,8% 
у пациентов с отчетливыми признаками 
ишемии в диффузионно-взвешенном ре-
жиме и, наконец, составляя 32,6% у лиц 
с дополнительно существующей окклю-
зией интракраниального сегмента сосу-
да. Суммарный риск развития классиче-
ского ишемического инсульта при нали-
чии патологических признаков ишемии 
при МРТ в диффузионно-взвешенном 
режиме составляет 11,7%. У пациентов 
с симптомными стенозами ВСА риск раз-
вития инсульта в течение 90 дней с мо-
мента предшествующей ТИА составлял 
20,1% (при полушарном варианте ТИА) 
(Eliasziw et al., 2004). Учитывая приве-
денные факты, становится понятно, по-
чему ТИА активно обсуждается специ-
алистами различного профиля. По на-
шему мнению, целесообразно было бы 
лимитировать время постановки диагноза 
ТИА (<1 ч), при условии отсутствия па-
тологических структурных изменений на 
МРТ в диффузионно-взвешенном режиме 
(Albers et al., 2002). Таким образом, неза-
висимо от определения ТИА в будущем, 
данное состояние должно однозначно 
расцениваться как экстренная невроло-
гическая патология, которая требует мак-
симально быстрого установления этиоло-
гии.

Характер инфарктных изменений 
и объем сосудистого поражения

Наличие ОНМК является показанием 
к использованию визуализационных ме-
тодик. Чаще всего применяется КТ моз-
га, причем во многих случаях также необ-
ходимо выполнение последующей МРТ. 
КТ головного мозга является хорошо от-
работанной методикой, позволяющей 
установить локализацию и объем внутри-
черепного кровоизлияния (например, вну-
тримозговая гематома, субарахноидаль-
ное кровоизлияние – САК, субдуральная 
и эпидуральная гематома), что имеет ме-
сто у 15% пациентов с инсультом. Недав-
но появились сведения о том, что МРТ 
в режиме повышенной чувствительности 
к кровоизлияниям (Т2-взвешенный ре-
жим и режим с подавлением сигнала сво-
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Клинические проявления

Женщина, 41 года, поступила в отделение 
нейрореанимации нашего медицинского 
центра с жалобами на внезапно развившу-
юся выраженную слабость в левой руке 
и левой ноге. Патологические симп томы 
появились за 1 ч до поступления, во вре-
мя прогулки. Пациентка не отмечала эпи-
зодов головных болей перед возникнове-
нием указанных проявлений. Каких бы 
то ни было факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний, за исключени-
ем 2 эпизодов мигрени с аурой в текущем 
месяце, у пациентки отмечено не было. 
В ходе стандартного неврологическо-
го обследования на момент поступления 
были выявлены признаки левостороннего 
надъядерного паралича лицевого нерва, 
фиксация взора вправо, а также признаки 
левостороннего сенсомоторного гемипа-
реза (12 баллов по NIHSS).

Первичные данные 
нейрорадиологической 
диагностики

По результатам экстренной первичной 
КТ головного мозга без контрастирования 
были отмечены признаки формирующего-
ся инфаркта, по площади превышающего 
одну треть бассейна правой СМА; пато-
логический очаг визуализировался в виде 
умеренно гиподенсивного участка парен-
химы головного мозга. Была выполнена 
перфузионная КТ, продемонстрировавшая 
наличие участка паренхимы головного 
мозга в правом полушарии с выраженным 
снижением перфузии. В ходе КТА была 
идентифицирована окклюзия проксималь-
ного отдела сегмента М1 правой СМА. 
С учетом выявленных патологических при-

Клинический случай 22
Окклюзия сегмента М1 средней мозговой 
артерии при раннем отхождении хорошо 
развитой височной ветви

знаков, а также данных дифференциально-
диагностического поиска было принято ре-
шение о проведении внутривенной тром-
болитической терапии с использованием 
rt-PA (рис. В22.1–В22.3).

Предварительный диагноз

Окклюзия сегмента М1 правой СМА не-
известного генеза.

Вопросы, на которые 
необходимо ответить 
в ходе УЗИ

Имеются ли признаки реканализации • 
правой СМА после проведения внутри-
венной тромболитической терапии?
Имеются ли признаки источника эм-• 
болии в ВСА, в частности, атероскле-
ротическое поражение данного сосуда 
или его диссекция?

Рис. В22.1 КТ головного мозга без контрастного 
усиления, аксиальная проекция. Гиперденсивный 
участок в правом полушарии в проекции СМА – при-
знаки окклюзии проксимального отдела сегмента 
М1 правой СМА (стрелка). Гиподенсивный участок 
в области внутренней капсулы в правом полушарии 
(овал), а также исчезновение кортикального рисун-
ка в бассейне правой СМА.
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Рис. В22.2 КТА, коронарная проекция, ПМИ-
изобра жение. Признаки окклюзии проксимально-
го отдела сегмента М1 правой СМА (стрелка). Сла-
бый спектр потока ниже сегмента М1 правой СМА 
был интерпретирован как раннее отхождение ви-
сочной ветви (короткие стрелки). Также определя-
ются достаточно интенсивные потоковые сигналы 
ветвей СМА, отходящих от ее сильвиевого сегмента 
(длинные стрелки).

Рис. В22.3 Перфузионная КТ головного мозга, ак-
сиальная проекция МК, ЦОК и СВТ-картирования. 
Выраженное отклонение показателя СМК/ЦОК 
от нормальных значений свидетельствует о том, 
что паренхима головного мозга в бассейне правой 
СМА находится в зоне риска. А.  Уменьшение цере-
брального кровотока (МК) (стрелки). В.  Умеренно 
выраженное уменьшение ЦОК. С.  Задержка сред-
него времени транзита крови (СВТ).

A B

МК ЦОК СВТ

C

Первичные данные 
нейросонологической 
диагностики (день 1)

Экстракраниальное 
дуплексное сканирование

При выполнении ультразвукового ду-
плексного исследования артерий шеи и го-
ловы не было выявлено признаков атеро-
склеротического поражения или диссек-
ций (рис. В22.4, В22.5). Спектральный 
допплеровский анализ правой ВСА по-
зволил зафиксировать дискретное увели-
чение уровня периферического сопротив-
ления и умеренное снижение скорости по-
тока в сравнении с левой ВСА (скорости 
потока: в правой ВСА – 54/22 см/с; в ле-
вой ВСА – 67/32 см/с). Патологических 
изменений гемодинамики при сканирова-
нии других экстракраниальных сегментов 
сосудов отмечено не было.

Рис. В22.4 Экстракраниальное дуплексное скани-
рование, продольная плоскость. При сканирова-
нии в проекции правой ВСА определяются умерен-
но выраженное уменьшение скорости кровотока, 
а также увеличение уровня периферического со-
противления (скорость кровотока: 54/22 см/с).

ВСA-П

Рис. В22.5 Экстракраниальное дуплексное скани-
рование, продольная плоскость. При сканировании 
в проекции левой ВСА определяется нормальный 
спектр потока (скорость кровотока: 67/32 см/с).

ВCA-Л
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дуплексное сканирование

При выполнении транскраниального ду-
плексного исследования в цветовом режиме 
прерывание сигнала было отмечено только 
в сегменте М1 правой СМА. В ходе спек-
трального допплеровского анализа было 
идентифицировано уменьшение скорости 
кровотока в проксимальном отделе сегмен-
та М1 правой СМА (60/30 см/с). Спектр 
потока в средней части сегмента М1 пра-
вой СМА не определялся. Тем не менее, 
при сканировании в проекции дистальной 

части сегмента М1 правой СМА на глуби-
не 40 мм идентифицировалась примерно 
такая же скорость кровотока, как и в прок-
симальной части сегмента М1. При иссле-
довании сегмента А1 правой ПМА были 
отмечены незначительное увеличение 
скорости кровотока, а также наличие вы-
раженного диастолического компонента 
(скорость кровотока: 159/77 см/с). Патоло-
гических изменений гемодинамики в сег-
менте А1 левой ПМА выявлено не было 
(скорость кровотока: 67/32 см/с). В проек-
ции сегмента Р2 правой ЗМА идентифици-
ровалась более высокая скорость кровото-
ка, чем в аналогичном сегменте левой ЗМА 
(скорость кровотока: справа: 87/30 см/с; 
слева: 50/20 см/с) (рис. В22.6–В22.12).

Рис. В22.6 ТКДС, транстемпоральный доступ, пра-
восторонняя инсонация, уровень среднего мозга. 
На инсонационной глубине 53 мм идентифициру-
ется уменьшение скорости кровотока в прокси-
мальном отделе сегмента М1 правой СМА, при от-
сутствии каких-либо других патологических изме-
нений (скорость кровотока: 60/30 см/с). Обращает 
на себя внимание тот факт, что цветовая визуализа-
ция всей протяженности сегмента М1 правой СМА 
является недостаточно четкой.

M1-СМА-П

Рис. В22.7 ТКДС, транстемпоральный доступ, пра-
восторонняя инсонация, уровень среднего мозга. 
При сканировании в проекции дистальной части 
артерии (дистальная часть сегмента М1 правой 
СМА) на глубине 40 мм определяется сниженная 
скорость кровотока (45/21 см/с).

M1-СМА-П

M1-СМА-Л

Рис. В22.9 ТКДС, транстемпоральный доступ, пра-
восторонняя инсонация, уровень среднего мозга. 
При сканировании в проекции сегмента А1 пра-
вой ПМА отмечаются незначительное увеличение 
скорости кровотока, а также наличие выраженно-
го диастолического компонента в спектре потока 
(скорость кровотока: 159/77 см/с).

Рис. В22.8 ТКДС, транстемпоральный доступ, ле-
восторонняя инсонация, уровень среднего мозга. 
В проекции сегмента М1 левой СМА определяется 
нормальный спектр потока (скорость кровотока: 
133/52 см/с).

A1-ПМА-П
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Реканализация сегмента М1 правой СМА 
после проведенной тромболитической 
терапии. Косвенные признаки окклюзии 
сегмента М2 правой СМА – 3-я степень 
по критериям TIBI. Частичная активация 
лептоменингеального коллатерального 
кровотока по правым передней и задней 
мозговым артериям.

Клиническое течение (этап 1)

Несмотря на проводимую тромболитиче-
скую терапию, клиническое состояние па-
циентки не улучшалось. Через 1 день по-
сле поступления была выполнена повтор-
ная КТ головного мозга, при которой были 
выявлены признаки подкоркового инфар-
кта, преимущественно в скорлупе право-
го полушария головного мозга, и призна-
ки повышенной плотности ствола СМА 
(рис. В22.13). При выполнении чреспи-
щеводной эхоКГ были установлены нали-
чие функционирующего овального окна 
(foramen ovale), а также признаки шун-
тирования кровотока справа налево; при-
знаков аневризмы межпредсердной пере-
городки выявлено не было. В качестве по-
тенциального источника парадоксальной 
эмболии рассматривались тромбы в глу-
боких венах нижних конечностей, однако 
данная версия была опровергнута данны-
ми ультразвукового дуплексного сканиро-
вания; тромбофилия также была исключе-

A1-ПМА-Л

Рис. В22.10 ТКДС, транстемпоральный доступ, ле-
восторонняя инсонация, уровень среднего мозга. 
В проекции сегмента А1 левой ПМА определяется 
нормальный спектр потока (скорость кровотока: 
125/53 см/с).

Рис. В22.11 ТКДС, транстемпоральный доступ, 
правосторонняя инсонация, уровень таламуса. 
При сканировании в проекции дистального отдела 
сегмента Р2 правой ЗМА отмечалась более высокая 
скорость кровотока, чем в аналогичном сегменте 
левой ЗМА (скорость кровотока: 87/30 см/с).

P2-ЗМA-П

Рис. В22.12 ТКДС, транстемпоральный доступ, ле-
восторонняя инсонация, уровень среднего моз-
га. В проекции сегмента Р2 левой ЗМА отмечается 
нормальный спектр потока (скорость кровотока: 
50/20 см/с).

P2-ЗМA-Л

Рис. В22.13 Повторная КТ без контрастного уси-
ления, аксиальная проекция (1 день спустя). Слева: 
сохраняющаяся гиперденсивность СМА (стрелка). 
Справа: демаркация большого инфаркта в области 
скорлупы.
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торного исследования крови.

Вопросы, на которые 
необходимо ответить 
в ходе УЗИ

Имела ли место повторная окклюзия • 
после проведения системной тромбо-
литической терапии?
Какова величина сброса крови вслед-• 
ствие шунтирования кровотока справа 
налево (по данным нейросонологиче-
ских методов исследования)?

Данные 
нейросонологической 
диагностики (день 10)

Транскраниальное дуплексное 
сканирование

При выполнении транскраниального ду-
плексного сканирования было отмечено 
уменьшение скорости кровотока, сохра-
нявшееся в проксимальном отделе СМА 
(скорость кровотока: 66/31 см/с). По ана-
логии с данными предыдущего ТКДС, 
в средней части сегмента М1 СМА сно-
ва определялось прерывание спектра по-

тока и, в отличие от контралатеральной 
стороны, создавалось впечатление, что со-
суд поворачивает по направлению к осно-
ванию черепа. Таким образом, указанные 
находки были интерпретированы как при-
знаки раннего отхождения хорошо разви-
той височной ветви, отходящей от сегмен-
та М1 СМА (а не как сам по себе сегмент 
М1 СМА, что предполагалось раньше). 
В сегментах А1 и Р2 правых ПМА и ЗМА 
каких-либо изменений по сравнению 
с предыдущим исследованием не отме-
чалось: идентифицировалось умеренно 
выраженное увеличение скорости крово-
тока на указанных участках сосудистого 
русла, и кроме того, наличие фетального 
типа строения правой ЗМА (иллюстрации 
не представлены).

Тестирование 
на функционирование открытого 
овального окна

При ТКД проксимальных отделов обеих 
СМА (после внутривенного введения эхо-
контрастного препарата Echovist) в покое 
были идентифицированы 3 транзиторных 
сигнала высокой интенсивности. 16 по-
добных сигналов были зарегистрированы 
при выполнении контролируемой пробы 
Вальсальвы (рис. В22.14).

Рис. В22.14 Тест на 
функционирование 
овального окна: дву-
стороннее ТКД-мо-
ниторирование СМА. 
Высокоинтенсивные 
транзиторные сигна-
лы (стрелки) в обеих 
СМА (слева больше, 
чем справа), опреде-
ленные во время про-
ведения пробы Валь-
сальвы (сброс справа 
налево через откры-
тое овальное окно).
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Окклюзия среднего отрезка сегмента М1 
правой СМА. Раннее отхождение хорошо 
развитой височной ветви правой СМА, ко-
торая изначально была ошибочно принята 
за сегмент М1 при ультразвуковом иссле-
довании. Активация коллатерального леп-
томенингеального кровотока по правым 
ПМА и ЗМА. Небольшой по объему сброс 
крови справа налево через открытое оваль-
ное окно в покое и умеренно выражен-
ный – при выполнении пробы Вальсальвы, 
наличие типичных эхокардиографических 
признаков.

Данные 
нейрорадиологической 
диагностики (день 11)

Выполнение МРТ головного мозга по-
зволило идентифицировать признаки ге-
моррагической трансформации в области 
инфаркта, а также умеренно выраженный 

локальный отек. Зона инфаркта достигала 
островковой области, а также теменной 
доли правого полушария головного мозга. 
При выполнении ВП МРА удалось иден-
тифицировать окклюзию проксимального 
отдела сегмента М1 правой СМА, одна-
ко височная ветвь при этом не визуализи-
ровалась (рис. В22.15, В22.16). В тот же 
день с целью устранения противоречий 
в полученных данных была выполнена 
ЦСА, которая подтвердила наличие ок-
клюзии среднего отрезка сегмента М1 
правой СМА, раннее отхождение хорошо 
развитой височной ветви правой СМА, 
признаки активации коллатерального леп-
томенингеального кровотока по правым 
передней и задней мозговым артериям, 
а также наличие фетального типа строе-
ния ЗМА (см. рис. В22.17–В22.19).

На рисунке В22.20 схематически изобра-
жены экстра- и интракраниальные сег-
менты артерий, кровоснабжающих голов-
ной мозг, в рассматриваемом нами клини-
ческом случае.

Рис. В22.15 МРТ, Т2-взвешенное изображение, 
аксиальная проекция (день 11). Признаки гемор-
рагической трансформации инфаркта с умеренно 
выраженным локальным отеком. По сравнению 
с преды дущей КТ отмечается увеличение площади 
инфаркта. Теперь имеет место частичное пораже-
ние островка, а также правой теменной доли.

Рис. В22.16 ЗD ВП МРА, коронарная ПМИ. При-
знаки окклюзии проксимального отдела сегмента 
М1 правой СМА (стрелка). Височная ветвь правой 
СМА, а также ветви СМА, отходящие от ее сильвие-
вого сегмента, не визуализируются. Определяется 
крупный по размерам артефакт, обусловленный 
наличием геморрагической трансформации.
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Рис. В22.17 ЦСА левой ВСА, заднепередняя про-
екция. Нормальное наполнение интракраниальных 
артерий. Обращает на себя внимание наличие пря-
мого сегмента М1 СМА, а также небольшой по раз-
мерам артерии – вариант раннего отхождения ви-
сочной ветви (наконечник стрелки).

Рис. В22.19 ЦСА правой ВСА, поздняя артериаль-
ная фаза, заднепередняя проекция. Признаки акти-
вации лептоменингеального коллатерального кро-
вотока в бассейне СМА, осуществление кровотока 
за счет ПМА и ЗМА (стрелки).

Рис. В22.20 Схематическое изображение экстра- 
и интракраниальных сегментов артерий, крово-
снабжающих головной мозг (Клинический слу-
чай 22). У пациентки имеет место окклюзия сред-
него отдела сегмента М1 правой СМА (двойная 
окружность). Коллатеральный кровоток в бассейне 
СМА осуществляется за счет тока крови по хорошо 
развитой ранней височной ветви, а также за счет 
лептоменингеального коллатерального кровотока 
по правым ПМА и ЗМА. Правая ЗМА имеет феталь-
ный тип строения.

П Л

Рис. В22.18 ЦСА правой ВСА, ранняя артериальная 
фаза, заднепередняя проекция. Окклюзия средне-
го участка сегмента М1 СМА (стрелка). Обращает 
на себя внимание наличие крупной артерии – ва-
риант раннего отхождения височной ветви от СМА 
(стрелки). При заполнении контрастным веществом 
ЗМА определяется фетальный тип ее строения (на-
конечник стрелки).
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Клинические проявления

Мужчина, 32 лет (турок по происхожде-
нию), поступил в наш медицинский центр 
с жалобами на эпизод кратковременной 
потери сознания (продолжительностью 
не более 2 мин), после чего появились 
тошнота и рвота. Кроме того, пациент от-
мечал снижение остроты зрения за 3 дня 
до поступления. За несколько лет до этого 
имел место похожий эпизод, также сопро-
вождавшийся потерей сознания, однако 
состояние было расценено как обуслов-
ленное ортостатическим расстройством. 
Неврологическое обследование, а так-
же нейровизуализация не выполнялись. 
Каких бы то ни было факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний у паци-

Клинический случай 23
Артериит Такаясу со стенозами подключичной 
и позвоночной артерий

ента отмечено не было; также в анамнезе 
не отмечалось каких-либо существенных 
общесоматических заболеваний. В ходе 
стандартного неврологического обследо-
вания на момент поступления были вы-
явлены признаки полной левосторонней, 
а также частичной правосторонней гомо-
нимной гемианопсии (3 балла по NIHSS). 
Кроме того, отмечалась асимметричность 
пульса на правой и левой лучевых арте-
риях.

Первичные данные 
нейрорадиологической 
диагностики

По результатам МРТ головного моз-
га были отмечены признаки формирую-
щихся с обеих сторон подострых очагов 
ишемии в бассейнах правой и левой ЗМА 
(рис. В23.1). МРА не выполнялась.

Предварительный диагноз

Транзиторный «синдром верхушки ОА» 
с неполной кортикальной слепотой вслед-
ствие двустороннего инфаркта в бассей-
нах правой и левой ЗМА.

Вопросы, на которые 
необходимо ответить 
в ходе УЗИ

Имеются ли признаки патологических • 
изменений в вертебрально-базилярной 
системе?
Если да, то каков генез патологических • 
изменений: атеросклеротическое пора-
жение или васкулит?

Рис. В23.1 МРТ головного мозга, Т2-взвешенное 
изображение, аксиальная проекция. Признаки 
формирующихся с обеих сторон подострых очагов 
ишемии в бассейнах правой и левой ЗМА. Бóльшая 
выраженность патологических изменений отмеча-
ется в правом полушарии (наконечники стрелок).
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нейросонологической 
диагностики

Экстракраниальное 
дуплексное сканирование

При выполнении экстракраниального 
ультразвукового дуплексного сканирова-
ния  сонных артерий не было выявлено 
признаков атеросклеротического пораже-
ния или изменений, характерных для ва-
скулита. Диаметры ПА были в пределах 
нормы (слева: 4,5 мм; справа: 3,9 мм). 
При сканировании левой ПА отмечались 
изменения гемодинамики по постстено-

тическому типу: идентифицировалась за-
держка нарастания систолического крово-
тока при уменьшении скорости кровотока 
в сегменте V2. В начальном отделе левой 
ПА определялось увеличение интенсив-
ности кровотока, причем значения пико-
вой систолической скорости кровотока 
достигали 246 см/с. Левая ПкА не визуа-
лизировалась. При проведении спектраль-
ного допплеровского анализа кровотока 
в сегменте V2 правой ПА отмечалось на-
личие интермиттирующего, преимуще-
ственно ретроградного потока, появление 
которого было обусловлено мышечной 
активностью правой руки. Правая ПкА 
не визуализировалась (рис. В23.2–В23.5). 

Рис. В23.3 Экстракраниальное дуплексное скани-
рование, продольная плоскость. При сканирова-
нии проксимального отдела сегмента V1 левой ПА 
определяется увеличение интенсивности кровото-
ка (скорость кровотока с учетом коррекции угла 
инсонации: 246/106 см/с).

Рис. В23.4 Экстракраниальное дуплексное ска-
нирование, продольная плоскость. При сканиро-
вании сегмента V2 правой ПА (нормальный диа-
метр – 3,9 мм) определяется интермиттирующий, 
преимущественно ретроградный кровоток (ско-
рость кровотока: 40/0 см/с).

Рис. В23.2 Экстракраниальное дуплексное скани-
рование, продольная плоскость. При сканировании 
левой ПА отмечается уменьшение скорости крово-
тока и уровня периферического сопротивления – 
изменения гемодинамики по постстенотическому 
типу в сегменте V2. Диаметр левой ПА в пределах 
нормы – 4,5 мм (скорость кровотока: 36/16 см/с).

V2-ПA-Л V1-ПA-Л

V2-ПA-П

Рис. В23.5 Экстракраниальное дуплексное скани-
рование, продольная плоскость. При сканировании 
сегмента V2 правой ПА на фоне мышечной активно-
сти правой руки идентифицируется ретроградный 
кровоток (скорость кровотока: 60/20 см/с).

V2-ПA-П
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ся нормальный трехфазный спектр пото-
ка. В проекции правой плечевой артерии 
определялись изменения гемодинамики 
по постстенотическому типу: наличие мо-
нофазного спектра потока со снижением 
уровня периферического сопротивления 
(иллюстрации не представлены).

Транскраниальное 
дуплексное сканирование

При выполнении транскраниального ду-
плексного исследования ПМА и СМА 
определялись нормальные спектры по-

тока. Удалось также идентифицировать 
обе ЗМА, однако во всех сегментах дан-
ных артерий отмечались значительно 
выраженные изменения гемодинамики 
по постстенотическому типу, заключав-
шиеся в уменьшении скорости кровотока 
и формировании «пучкообразного» типа 
тока крови со сниженным уровнем пе-
риферического сопротивления. При про-
ведении трансфораминального скани-
рования в сегменте V4 левой ПА также 
были выявлены изменения гемодинамики 
по постстенотическому типу, а в сегмен-
те V4 правой ПА определялся двунаправ-
ленный кровоток. Визуализировать ОА 
не удалось (рис. В23.6–В23.9).

Рис. В23.7 ТКДС, трансфораминальный доступ. 
В сегменте V4 правой ПА определяется дву-
направленный кровоток (скорость кровото-
ка: –10/15 см/с).

Рис. В23.6 ТКДС, трансфораминальный доступ. 
В сегменте V4 левой ПА определяются умеренно 
выраженные изменения гемодинамики по постсте-
нотическому типу (30/10 см/с).

Рис. В23.8 ТКДС, транстемпоральный доступ, ле-
восторонняя инсонация, уровень среднего мозга. 
В сегменте Р1 левой ЗМА идентифицируются зна-
чительно выраженные изменения гемодинами-
ки по постстенотическому типу, заключающиеся 
в уменьшении скорости кровотока и формирова-
нии «пучкообразного» типа тока крови (скорость 
кровотока: 30/25 см/с).

V4-ПA-Л
V4-ПA-П

P1-ЗМА-Л

Рис. В23.9 ТКДС, транстемпоральный доступ, 
правосторонняя инсонация на уровне среднего 
мозга. При сканировании проксимального отдела 
сегмента Р2 правой ЗМА идентифицируются зна-
чительно выраженные изменения гемодинамики 
по постстенотическому типу (скорость кровотока: 
34/20 см/с).

P2-ЗМА-П
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