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Введение
Разрывы аневризм интракра-

ниальных артерий являются
причиной 50–70% всех нетрав-
матических субарахноидальных
кровоизлияний, приводящих к
инвалидизации у 46% пациентов
[1–3]. Частота случаев бессимп-

томных аневризм в популяции
в несколько раз больше, чем ане-
вризм, выявляемых после разры-
ва [2, 4]. Возникновение и рост
аневризмы не только тесно свя-
заны с изменением локальной ге-
модинамики, но и, в свою оче-
редь, оказывают непосредствен-
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Цель исследования – определить влияние аневризм интра-
краниальных артерий на состояние коллатерального крово-
тока головного мозга и оценить зависимость этих изменений
от размеров и локализации аневризмы. 

Материал и методы. Компьютерно-томографическая
(КТ) перфузия и КТ-ангиография проведены 41 пациенту
с 47 интракраниальными аневризмами без разрыва, различной
локализации и размеров.

Результаты. У большинства пациентов с интракраниаль-
ными аневризмами диаметром менее 15 мм нарушения перфу-
зии выявлены не были.  У 70% пациентов с аневризмами разме-
ром 16–25 мм отмечена гипоперфузия в соответствующих ви-
сочной и затылочной долях. У 100% пациентов с аневризмами
размером более 25 мм диагностирована распространенная
гипоперфузия, причем частично тромбированные аневризмы
сопровождались более глубоким, необратимым дефицитом
непосредственно вокруг аневризматического мешка, вызван-
ным эффектом объемного воздействия, тогда как при наличии
нетромбированной аневризмы гипоперфузия в некоторых слу-
чаях охватывала кору всего полушария. Распространенность и
глубина гипоперфузии в данном исследовании зависели не от
локализации аневризмы, а от ее размера и степени тромбиро-
ванности просвета.  

Заключение. Использование КТ-перфузии может быть ре-
комендовано для включения в стандарт обследования пациентов
с выявленной интракраниальной аневризмой размером 16 мм
и более для своевременной диагностики нарушений микроцир-
куляции коры и недостаточности коллатерального кровотока,
что может повлиять на выбор метода лечения пациента.

Objective: to determine the impact of aneurysm of intracranial
arteries on cerebral collateral circulation and to assess the rela-
tionship between these changes and the site of the aneurysm.

Material and methods.  CT perfusion and CT angiography
were performed in 41 patients with 47 unruptured intracranial
aneurysms of different sites and sizes. 

Results. Impaired perfusion was not found in the majority
of the patients with intracranial aneurysms less than 15 mm in
diameter. Hypoperfusion in the respective temporal and occipital
lobes was noted in 70% of patients with aneurysms greater than
16–25 mm. Generalized hypoperfusion was diagnosed in 100%
of patients with aneurysms more than 25 mm, with the partially
thrombosed aneurysms accompanied by the severer, irreversible
deficit immediately around the aneurysmal sac, which was
induced by the effect of volumetric exposure while in the presence
of unthrombosed aneurysm, hypoperfusion occasionally involved
the cortex of the entire hemisphere. In this investigation, the
extent and depth of hypoperfusion depended on the thrombosis of
the lumen and the size of an aneurysm rather than the site of
the latter.

Conclusion. CT perfusion may be recommended as a stan-
dard examination of patients with detected intracranial aneurysm
that is 16 mm or more in size for the timely diagnosis of cortical
microcirculatory disorders and collateral circulatory insufficien-
cy, which can affect the choice of a treatment option for the
patient.
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ное влияние на скорость, направ-
ление движения крови и напря-
жение пристеночного сдвига в
сосудистом русле [4, 5]. Доказа-
но также, что скорость и объем
кровотока в пределах самой ане-
вризмы и в несущем сосуде зави-
сят от размеров аневризматичес-
кого мешка [2, 4]. Цель настоя-
щего исследования – определить
влияние интракраниальной ане-
вризмы на состояние коллате-
рального кровотока и оценить
зависимость этих изменений от
размеров и локализации анев-
ризмы. 

Материал и методы

В период с 01.01.2013 г. по
30.07.2014 г. на базе НИИ СП
им. Н.В. Склифосовского и Ле-
чебно-диагностического центра
«ПАТЕРО КЛИНИК» проведе-
на компьютерно-томографичес-
кая (КТ) ангиография и КТ-пер-
фузия 41 пациенту с 47 интра-
краниальными аневризмами без
разрыва (у 6 пациентов выявле-
ны множественные аневризмы –
по 2 аневризмы различной лока-
лизации, в том числе у 1 пациен-
та – «зеркальные» аневризмы
коммуникантных сегментов вну-
тренних сонных артерий). У 3 па-
циентов интракраниальные анев-
ризмы сочетались с гемодинами-
чески незначимыми стенозами
ампулярного отдела внутренних
сонных артерий, у 1 пациента –
с эмболизированной артериове-
нозной мальформацией (АВМ)

левой затылочной доли. Возраст
пациентов варьировал от 23 до
76 лет. Размеры и локализация вы-
явленных аневризм представле-
ны в таблице 1.

Компьютерно-томографичес-
кая ангиография была проведена
на КТ-сканере Somatom Defini-
shion Flash (Siemens), в режиме
спирального сканирования, с раз-
личными параметрами сканиро-
вания (кВ, мАс) и использовани-
ем технологии снижения дозы
облучения CareDose 4D; матрица
512×512, питч-фактор 1,2, кол-
лимация срезов 2 мм с реконст-
рукцией по 0,6 мм, кернель D30f.
Объем сканирования при КТ-ан-
гиографии охватывал промежу-
ток от уровня бифуркации об-
щих сонных артерий до уровня
перикаллезных артерий включи-
тельно, с наклоном по орбито-ме-
атальной линии, сканирование
осуществлялось в краниокау-
дальном направлении. Компью-
терно-томографическую перфу-
зию проводили толщиной слаба
76 мм, с захватом коры головного
мозга от уровня основания чере-
па и практически до верхних от-
делов теменных и лобных долей,
с коллимацией 1,2 мм, параметры
сканирования составили 80 кВ,
200 мАс, длительность сканиро-
вания 45 с. Предварительно с по-
мощью нативной КТ головного
мозга выявляли зоны интереса,
подозрительные в отношении на-
рушения перфузии. Общее коли-
чество йодсодержащего контраст-

ного вещества, введенного каж-
дому пациенту, составило 100 мл,
скорость введения при КТ-ангио-
графии 5 мл/с, при КТ-перфу-
зии – 6 мл/с. Полученные изобра-
жения обрабатывали на рабочей
станции Leonardo с использова-
нием алгоритмов постобработки
InSpace и Dual Energy, с построе-
нием 3D и многоплоскостных 2D
(MPR) реформаций. Данные КТ-
перфузии обрабатывали в про-
грамме VPCT Neuro, c вычисле-
нием объемной скорости кровото-
ка – CBF (мл/100 г/мин), объема
кровотока – CBV (мл/100 г), сред-
него времени транзита контрасти-
рованной крови – МТТ (с) и вре-
мени дренирования – TTD (с).
Cредними значениями для серого
вещества головного мозга в норме
считали: CBF 39–55 мл/100 г/мин
(в интенсивно кровоснабжаемых
зонах, в том числе в базальных
ядрах и в области островка – 70–
100 мл/100 г/мин), CBV 3– 
4 мл/100 г, МТТ 2–4 с (не более
6 с) [6]. 

Результаты

В анамнезе у пациентов эпи-
зодов нарушения мозгового кро-
вообращения зафиксировано не
было. При проведении КТ голо-
вного мозга нативно у 40 пациен-
тов очаговые изменения плотно-
сти вещества головного мозга не
выявлены, у 6 обнаружены пост-
ишемические глиозные измене-
ния перифокально вокруг анев-
ризмы, у 1 – сосудистые очаги

Таблица 1
Распределение пациентов в зависимости от размера и локализации выявленных аневризм (n=47)

Наибольший размер 
аневризмы, мм

До 3 (n=8) – 4 2 2 – –

4–15 (n=22) 6 8 4 2 2

16–25 (n=10) 4 1 2 1 1 1

Более 25, с внутрипросветными 
тромбами (n=4) 1 – 1 1 1 –

Более 25, без признаков тромбирования 
просвета аневризмы (n=3) 1 – – – – 2

Примечания. ВСА – внутренняя сонная артерия; СМА – средняя мозговая артерия; ПМА-ПСА – передняя мозго-
вая артерия-передняя соединительная артерия; ЗМА – задняя мозговая артерия; БА – базиллярная артерия.

СМА
ВСА,

офтальмический
сегмент

ЗМАПМА-ПСА БА
ВСА,

коммуникантный
сегмент
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в белом веществе и мелкая пост-
ишемическая киста в хвостатом
ядре на фоне дисциркуляторной
энцефалопатии. Диаметр интра-
краниальных аневризм у пациен-
тов с постишемическими измене-
ниями был не менее 16 мм. 

По данным КТ-ангиографии
были диагностированы 30 интра-
краниальных аневризм с макси-
мальным размером купола до
15 мм, из них 18 – внутренней
сонной артерии, 6 – средней моз-
говой артерии, 4 – передней моз-
говой артерии-передней соеди-
нительной артерии, 2 – базил-
лярной артерии (рис. 1). 

При КТ-перфузии нарушения
регионарного кровотока у боль-
шинства пациентов этой группы
не обнаружены (см. рис. 1). У 1 па-
циента с милиарной аневризмой
офтальмического сегмента пра-
вой внутренней сонной артерии
выявлено локальное снижение
CBF в правой височной доле до
35 мл/100 г/мин, при неизменен-
ном CBV и увеличении МТТ до
5 с. У 2 пациентов с аневризмами
офтальмического сегмента ВСА
размером до 10–12 мм диагнос-
тирован аналогичный отграни-
ченный дефицит перфузии в лоб-
ной и височной долях со стороны
аневризмы со снижением CBF до
30–35 мл/100 г/мин, при неизме-
ненном CBV (до 3,5 мл/100 г)

и увеличением МТТ до 5–6 с
(табл. 2). 

У 10 диагностированных при
КТ-ангиографии интракрани-
альных аневризм максимальный
размер купола варьировал от 16
до 25 мм, из них в 5 случаях
выявлены аневризмы ВСА, в 2 –
СМА, в 1 – ПМА-ПСА, в 1 –
ЗМА, в 1 – бифуркации БА
(рис. 2). У большинства пациен-
тов этой группы (70%) наблю-
дали изменения параметров 
КТ-перфузии, преимущественно
в виде распространенной гипо-
перфузии в височной и затылоч-
ной долях со стороны аневриз-
мы, со снижением CBF в среднем
на 44–49% по сравнению с про-
тивоположной стороной, практи-
чески симметричным CBV (мак-
симальное снижение на 8%), уве-
личением МТТ на 38–45% (см.
рис. 2). У пациентов с аневризма-
ми БА (1 наблюдение) и ЗМА

(1 наблюдение) гипоперфузия
распространялась на обе заты-
лочные доли, стволовые структу-
ры и оба таламуса.

Минимальные абсолютные
значения CBF для пациентов
этой группы составили 29 мл/
100 г/мин,  CBV – 2 мл/100 г,
максимальное значение МТТ –
до 7 с, TTD – до 9 с (табл. 3).

Гигантские аневризмы, с мак-
симальным размером купола бо-
лее 25 мм, были диагностирова-
ны у 7 пациентов, из них у 6 вы-
явлены мешотчатые аневризмы
различной локализации, у 1 паци-
ента – фузиформная аневризма ба-
зиллярной артерии. У 4 пациен-
тов из этой группы просвет анев-
ризм был частично тромбирован,
с сохранением контрастирования
примерно 1/3–1/2 объема (рис. 3).
У пациентов с частично тромбиро-
ванными гигантскими аневризма-
ми при КТ-перфузии обнаружен

Рис. 1. Результаты исследования пациента с мешотчатой аневризмой коммуникантного сегмента правой внутренней
сонной артерии, с высотой купола 3 мм: а – 3D КТ-ангиография, аневризма указана стрелкой; б – при КТ-перфузии
показатели CBF, CBV и МТТ симметричны в белом и сером веществе обоих полушарий, в пределах нормы. 

а б

Таблица 2
Изменения, выявленные при КТ-перфузии 

у пациентов с интракраниальными аневризмами 
с наибольшим размером менее 15 мм (n=30)

Локализация
аневризм

ВСА 15 3

СМА 5 –

ПМА-ПСА 5 –

БА 2 –

С признаками нарушения
перфузии (n=3)

Без очаговых изменений 
перфузии (n=27)
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преимущественно локальный де-
фицит перфузии, со снижени-
ем CBF до 7–10 мл/100 г/мин,
CBV – до 1–1,5 мл/100 г и увели-
чением МТТ до 7–8 с (см. рис. 3). 

У 3 пациентов с гигантскими
нетромбированными аневризма-
ми внутренней сонной артерии
и 1 пациента с фузиформной ане-
вризмой базиллярной артерии

отмечается обширная зона гипо-
перфузии белого и серого веще-
ства, порой охватывающая прак-
тически все полушарие со стороны
аневризмы (рис. 4), со снижени-

Рис. 2. Результаты исследования пациента с мешотчатыми аневризмами коммуникантных сегментов обеих внутрен-
них сонных артерий, с диаметром купола до 7 мм – справа, до 20 мм – слева: а – 3D КТ-ангиография, аневризма пра-
вой ВСА указана длинной стрелкой, левой ВСА – короткой стрелкой; б – при КТ-перфузии отмечается обширная зо-
на гипоперфузии в левой височной и затылочной долях (указана красной стрелкой), соответствующая бассейну более
крупной аневризмы, с асимметричным снижением CBF до 38–49 мл/100 г/мин (клинически незначимая гипоперфу-
зия, снижение на 49% по сравнению с противоположным полушарием), снижением CBV до 3 мл/100 г (на 19% ниже,
чем справа), увеличением МТТ до 5,4 с (на 43% выше, чем справа); в – менее выраженные изменения отмечаются в ко-
ре левой лобной доли: CBF 48–54 мл/100 г/мин (на 21% меньше, чем справа), CBV 2,9 мл/100 г (на 11% меньше, чем
справа), МТТ 4,5 с (на 25% больше, чем справа).

в

а б

Таблица 3
Изменения, выявленные при КТ-перфузии у пациентов 

с интракраниальными аневризмами с наибольшим размером 16–25 мм (n=10)

Локализация аневризм

ВСА 3 2
СМА – 2
ПМА-ПСА – 1
БА – 1
ЗМА – 1

С признаками нарушения перфузии (n=7)Без очаговых изменений перфузии (n=3)
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ем CBF до 15–29 мл/100 г/мин,
CBV – до 2–3 мл/100 г, увеличе-
нием МТТ до 7–9 с. 

Изменения КТ-перфузии у
пациентов с гигантскими анев-
ризмами представлены в таб-
лице 4. 

При сравнении основных па-
раметров выявленных аневризм
и распространенности и глубины
гипоперфузии в бассейне несу-
щей артерии оказалось, что наи-
большее значение имеют размер
и степень тромбированности
просвета аневризмы, в то время

как точная локализация (напри-
мер, офтальмический либо ком-
муникантный сегмент ВСА) не
играла существенной роли. В таб-
лице 5 представлены сводные
данные о локальной и распрост-
раненной гипоперфузии в зави-
симости от размеров и степени
тромбирования выявленной ане-
вризмы. 

Дефицит перфузии чаще от-
мечали при наличии аневризм
с максимальным размером более
16 мм (в 14 наблюдениях из 47),
причем распространенные нару-

шения перфузии преобладали
над локальными. При аневриз-
мах размером от 4 до 25 мм сни-
жение CBF в бассейне несущей
артерии сочеталось с практичес-
ки неизмененным либо незна-
чительно сниженным CBV, что
характерно для компенсирован-
ной либо субкомпенсированной
гипоперфузии с достаточно раз-
витым коллатеральным кровото-
ком. Напротив, локальный де-
фицит перфузии, который чаще
наблюдался при частично тром-
бированных гигантских аневриз-

Рис. 3. Результаты исследования пациента с гигантской частично тромбированной аневризмой бифуркации правой
средней мозговой артерии, с высотой купола 42 мм: а – 3D КТ-ангиография, контрастируется менее 30% от общего
объема аневризматического мешка, максимальный размер купола аневризмы указан желтой линией; б – КТ-ангио-
графия, MIP-реформация в коронарной плоскости, истинный размер аневризматического мешка указан стрелкой; 
в – КТ-перфузия: в правой височной доле, по периферии от аневризматического мешка, отмечается снижение CBF до
7–14 мл/100 г/мин (характерно для глубокой необратимой ишемии), CBV=1–1,4 мл/100 г, МТТ=8–10 с, зона дефи-
цита перфузии выделена овалом.

в

а б
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мах, сопровождался снижением
как CBF, так и CBV до значений,
соответствующих глубоким ише-
мическим изменениям, что, воз-

можно, является следствием дли-
тельной компрессии паренхимы
головного мозга за счет купола
аневризмы.

В таблице 6 показана связь
зон дефицита перфузии с бассей-
ном несущей артерии у пациен-
тов с аневризмами. 

Рис. 4. Результаты исследования пациента с гигантской нетромбированной аневризмой базиллярной артерии, с рас-
ширением верхней мозжечковой и задней мозговой артерий справа: а – 3D КТ-ангиография, аневризма указана стрел-
кой; б, в – КТ-перфузия: отмечается обширная зона дефицита перфузии в правой затылочной, височной и теменной
долях, в стволовых структурах и в обоих таламусах, CBF снижена до 27–40 мл/100 г/мин (соответствует неврологи-
чески значимой гипоперфузии), CBV=2,1–2,8 мл/100 г (на 38% меньше, чем слева), МТТ=7–8 с. Зона гипоперфузии
выделена овалом.

в

а б

Таблица 4
Изменения КТ-перфузии у пациентов с интракраниальными аневризмами 

с наибольшим размером более 25 мм (n=7)

Локализация аневризм

ВСА 1 1

СМА 1 –

ПМА-ПСА 1 –

БА – 2

ЗМА 1 –

Распространенные нарушения перфузии 
(n=3)

Преимущественно локальные изменения
перфузии вокруг аневризмы  (n=4)
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Обсуждение

При выявлении интракрани-
альных аневризм без разрыва не-
избежно возникает дилемма: тре-
буется ли хирургическое лечение
либо возможно наблюдение в ди-
намике. В большинстве случаев
решение принимается на основа-
нии ряда факторов, среди кото-
рых немалую роль играют так на-
зываемые факторы риска разры-
ва аневризмы. К ним относятся
размер и форма аневризматичес-
кого мешка, локализация анев-
ризмы и ее взаимоотношение
с несущей артерией, индекс анев-
ризмы и индекс артерии, пульса-
ция купола аневризмы и состоя-

ние интракраниальных артерий
в целом [2, 4, 7, 8]. Таким обра-
зом, большинство исследований
гемодинамики аневризм посвя-
щено изучению поведения стен-
ки сосуда и потока крови в преде-
лах самого аневризматического
мешка, при этом редко затрагива-
ется такой немаловажный ас-
пект, как влияние аневризмы на
кровоток в несущей артерии
и изменение кровоснабжения со-
ответствующей зоны коры голо-
вного мозга. Поскольку в прото-
кол обследования пациентов
с подозрением на интракрани-
альную аневризму, по данным
разных авторов, входит только
КТ- либо МР-ангиография [1, 3],

состояние микроциркуляции го-
ловного мозга остается неясным.  

Взаимоотношения сосудистых
образований (к которым можно
отнести и аневризмы) и перифе-
рического (капиллярного) кро-
вотока обсуждаются с 1970-х гг.,
когда появились первые работы,
в которых рассматривалась воз-
можность развития артериаль-
ной эмболии и последующего
ишемического инфаркта голо-
вного мозга у пациентов с арте-
риовенозными мальформациями
и интракраниальными аневризма-
ми [2, 9]. В литературе описаны
примеры нарушения церебральной
гемодинамики у пациентов с АВМ
вследствие патологического сброса

Таблица 5

Зависимость зон гипоперфузии от размеров  и степени тромбирования 
интракраниальных аневризм  (n=47)

Размер
аневризмы, 

мм 

До 3 (n=8) 8 – – – – – – –

4–15 (n=22) 19 3 27–35 3,3 5–6 – – –

16–25 (n=10) 3 7 – – – 29–46 3–4 5–6

Более 25, нетромби-
рованные (n=3) – 3 – – – 21–30 1,5–2 7–9

Более 25, тромбы 
в просвете (n=4) – 4 7–17 1–1,2 6–8 – – –

max МТТ, 
с

Патология
перфузии

min CBV,
мл/100 г

min CBF,
мл/100 г/мин

max МТТ,
с

min CBV, 
мл/100 г 

Перфузия 
в норме

min CBF,
мл/100 г/мин

Число наблюдений
(n=47)

Преимущественно 
локальные изменения перфузии,

ограниченные областью аневризмы  

Распространенные 
изменения перфузии 

в бассейне несущей артерии

Таблица 6

Взаимосвязь зон гипоперфузии с бассейном несущей артерии у пациентов с аневризмами (n=17)

Локализация
аневризмы

ВСА, офтальмический 
сегмент (n=8) 5 3 1 2 –

ВСА, коммуникантный 
сегмент (n=2) – 2 – 1 –

СМА (n=3) – 3 – – –

ПМА-ПСА (n=1) 1 – – – –

ЗМА (n=1) – 1 – 1 –

БА (n=2) – – – 2 2

затылочная
доля

теменная
доля

стволовые
структуры мозга

височная
доля

лобная 
доля

Зоны гипоперфузии, число наблюдений



крови в сосудах мальформации
и формирования хронической
ишемии в зоне «обкрадываемой»
артерии [1, 10]. Однако, по дан-
ным большинства источников,
воздействие интракраниальных
аневризм, прежде всего гигантских
(размером более 25 мм), на це-
ребральную гемодинамику огра-
ничивается развитием локальной
ишемии на уровне «масс-эффек-
та» вследствие компрессии ку-
полом аневризмы либо наруше-
ния мозгового кровообращения
(ОНМК) по ишемическому типу
в бассейне несущей артерии из-за
микроэмболии дистального рус-
ла из аневризматического мешка
[2, 9, 11, 12]. 

Частота развития тромбоэм-
болии артерий головного мозга
у пациентов с аневризмами со-
ставляет, по разным данным,
5–59% [9]. Этот процесс более
характерен для фузиформных
и гигантских аневризм [2, 9, 12].
Риск тромбообразования и эмбо-
лии увеличивается у пациентов
с гигантскими мешотчатыми ане-
вризмами внутренней сонной
и средней мозговой артерий,
а также с фузиформными анев-
ризмами базиллярной артерии
и кавернозного отдела внутрен-
ней сонной артерии [2, 4]. 

В остром периоде при эмбо-
лическом инфаркте головного
мозга нативная КТ малоинфор-
мативна, методом выбора явля-
ются МРТ и МР-диффузия, поз-
воляющие уже в первые часы
после развития ишемических
изменений визуализировать мно-
гоочаговое поражение головного
мозга различной локализации,
характерное для эмболии. Чувст-
вительность КТ-перфузии в оцен-
ке ранних ишемических измене-
ний достигает 98% [1, 3], метод
демонстрирует замедление кро-
вотока и снижение параметров
CBF и CBV в множественных
разнокалиберных очагах ише-
мии, реже, в случае эмболии
крупной артерии, – снижение по-
казателей перфузии в бассейне
пораженного сосуда. Следствием
перенесенного ишемического ин-
фаркта являются кистозно-гли-

озные изменения, хорошо визуа-
лизируемые при КТ, однако при
транзиторной ишемической ата-
ке (ТИА) либо повторных мик-
роэмболиях нативная КТ может
быть малоинформативна. Таким
образом, хотя возможности на-
тивной КТ в оценке очаговых из-
менений головного мозга при ос-
трой ишемии ограничены, отда-
ленные последствия ишемии
диагностируются при КТ с высо-
кой точностью. 

В нашем исследовании дефи-
цит перфузии в бассейне несу-
щей артерии диагностировали
у пациентов с 17 интракраниаль-
ными аневризмами из выявлен-
ных 47, в том числе у 70% паци-
ентов с максимальным размером
аневризмы 16–25 мм и у 100%
пациентов с аневризмами разме-
ром более 25 мм, что соответст-
вует высокому риску развития
тромбоэмболии по данным лите-
ратуры. Однако очаговые изме-
нения плотности вещества голо-
вного мозга, характерные для
ишемических и постишемичес-
ких изменений, выявлены при
КТ только в 7 (41%) из 17 наблю-
дений, из них в 6 описанные из-
менения определялись по пери-
ферии аневризматического меш-
ка, в 1 случае – в базальных
ядрах на стороне, противополож-
ной аневризме, при этом эпизоды
ТИА либо другие нарушения
мозгового кровообращения в ана-
мнезе у исследуемых пациентов
отсутствовали. Множественные
разнокалиберные участки пони-
женной плотности, более харак-
терные для эмбологенной ише-
мии, у пациентов данной группы
не наблюдались. Напротив, сни-
жение CBF и увеличение МТТ
коры головного мозга в бассейне
несущей артерии у всех пациен-
тов с нарушениями перфузии
было диффузным, однородным,
без четких границ, что не харак-
терно для эмболии. Гипоперфу-
зию наблюдали преимуществен-
но при аневризмах с минималь-
ным размером более 16 мм,
любой локализации и формы
(мешотчатая или фузиформная),
независимо от диаметра шейки

аневризмы. В случае «зеркаль-
ных аневризм» внутренних сон-
ных артерий (1 наблюдение) ги-
поперфузию диагностировали
в бассейне аневризмы диаметром
20 мм, нарушения регионарного
кровотока в бассейне ВСА со сто-
роны аневризмы меньших разме-
ров (7 мм) не были выявлены.
Распространенность зон гипо-
перфузии оказалась связана со
степенью тромбирования про-
света аневризмы: частично тром-
бированные аневризмы с мень-
шим функционирующим просве-
том вызывали преимущественно
локальные нарушения перфузии,
возможно, связанные с «масс-эф-
фектом», в то время как нетром-
бированные аневризмы сопро-
вождались обширными зонами
гипоперфузии в бассейне несущей
артерии. Снижение объемной
скорости кровотока у пациентов
с нетромбированными аневриз-
мами по данным КТ-перфузии,
как правило, компенсировалось
хорошо развитыми коллатераля-
ми, хотя и представляло собой
зону риска развития ишемичес-
ких изменений. Показатели CBF
и CBV у пациентов с гигантскими
частично тромбированными и не-
тромбированными аневризмами
были существенно ниже, чем у
пациентов с аневризмами с мак-
симальным размером 16–25 мм,
и свидетельствовали о более глу-
боком дефиците перфузии на
уровне объемного воздействия
аневризматического мешка. 

Не отрицая высокий риск раз-
вития тромбоэмболии у пациен-
тов с интракраниальными анев-
ризмами, все же можно пред-
положить, что диффузное сни-
жение показателей перфузии в
бассейне несущей артерии у па-
циентов с аневризмами размером
16 мм и более, возможно, имеет
и другие причины. В исследова-
ниях S. Tatеshima (2007 г.),
D.M. Sforza (2009 г.), J.R. Cebral
(2011 г.), изучавших гемодина-
мику и факторы, влияющие на
рост и разрыв аневризмы, на при-
мере математических моделей,
подчеркивается, что скорость по-
тока крови в пределах аневриз-
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матического мешка резко замед-
ляется и составляет до 14–17%
от скорости в несущей артерии
[7, 8, 13], а в несущем сосуде на-
растает напряжение пристеноч-
ного сдвига. По данным S. Tate-
shima et al. [13], скорость потока
крови, поступающего в аневриз-
му, выше скорости потока, выхо-
дящего из аневризмы в несущий
сосуд. Возможно, при аневризме
большого размера с каждым сер-
дечным циклом в несущий сосуд
помимо основного, ламинарного,
потока крови поступает допол-
нительная порция крови из анев-
ризматического мешка с более
медленной скоростью и турбу-
лентным током. В сочетании
с увеличением напряжения при-
стеночного сдвига нельзя исклю-
чить изменение объемной скоро-
сти кровотока и нарушение нор-
мальной адаптационной реакции
несущей артерии на этом уровне,
что, в свою очередь, может вы-
звать расширение мелких капил-
ляров коры головного мозга и
развитие зоны гипоперфузии.
Вероятно, длительно существую-
щие нарушения кровотока на
уровне аневризмы становятся бо-
лее распространенными и вклю-
чают несколько механизмов пе-
рестройки микроциркуляции. 

Данная гипотеза, разумеется,
требует дальнейшего изучения
и подтверждения. Тем не менее
наличие неврологически значи-
мых нарушений микроциркуля-
ции головного мозга у пациентов
с интракраниальными аневриз-
мами имеет большое значение,
так как увеличивает риск раз-
вития ишемических изменений
не только во время операции и
в послеоперационном периоде,
но и до операции, например,
на фоне артериальной гиперто-
нии. Выявленные нарушения
перфузии у пациентов с интра-
краниальными аневризмами, во-
зможно, послужат причиной для
расширения показаний к хирур-
гическому вмешательству, а так-
же более активного использова-
ния методов защиты мозга во
время операции и в послеопера-
ционном периоде.

Заключение

Исходя из результатов насто-
ящего исследования, использова-
ние КТ-перфузии может быть ре-
комендовано для включения в
стандарт обследования пациентов
с выявленной интракраниальной
аневризмой размером 16 мм и бо-
лее с целью своевременной диа-
гностики нарушений микроцир-
куляции коры и недостаточности
коллатерального кровотока, что
может повлиять на выбор метода
лечения пациента.
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