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Реферат
Билатеральная окклюзия внутренних сонных артерий — редкая патология, которая может выра-
жаться в виде различных неврологических проявлений — от бессимптомного течения до развития 
инсульта, нередко приводящая к смерти. В большинстве ранее описанных случаев данное состояние 
сопровождалось ишемическим инсультом. Мы приводим клинический случай билатеральной ок-
клюзии внутренних сонных артерий с одновременным развитием ишемического и геморрагического 
инсультов. Ведение пациента осуществлялось консервативное, на фоне чего была отмечена положи-
тельная динамика в виде улучшения состояния пациента, регресса неврологической симптоматики.

Ключевые слова: билатеральная окклюзия внутренних сонных артерий, инсульт, компьютерная то-
мография, магнитно-резонансная томография.

Abstract
Bilateral occlusion of the internal carotid arteries is a rare pathology, which usually manifests from 
asymptomatic course to the development of a stroke, and often leading to death. In most of the previously 
described cases this condition was accompanied by ischemic stroke. We present a clinical case of bilateral 
occlusion of internal carotid arteries with simultaneous development of ischemic and hemorrhagic stroke 
of the brain. The management of the patient was conservative, the patient's condition was improvement.
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Актуальность 
Окклюзия обеих внутренних сонных 
артерий (ВСА) – очень редкое патоло-
гическое состояние, частота встречае-
мости его по разным данным составляет 
0,4–3,8 % среди всех пациентов с болез-
нями ВСА [3–5]. Клиническое течение 
может быть как бессимптомным, так и 
проявляться в виде транзиторной ише-
мической атаки или впервые возникше-
го инсульта с летальным исходом [7]. 
Частота встречаемости повторного ише-
мического инсульта у данной группы 
пациентов достигает 20 %, а смертность 
в первые 6 лет после выявления окклю-
зии составляет около 52 % [5].

В данной статье представлено кли-
ническое наблюдение билатеральной 
окклюзии ВСА с одновременным разви-
тием ишемического и геморрагического 
инсультов головного мозга.

Клиническое наблюдение
Пациент Х., 46 лет, был доставлен бри-
гадой скорой медицинской помощи 
(БСМП) в приемное отделение ГБУЗ 
«Городская клиническая больница № 4 
Департамента здравоохранения города 
Москвы» в тяжелом состоянии, в связи 
с чем жалоб не предъявлял. Со слов род-
ственников, за 6 дней до госпитализации 
у больного отмечались головокружение, 
эпизоды потери сознания, головные 
боли и нарушение речи. Пациент само-
стоятельно не лечился, к врачам не об-
ращался. В день госпитализации не мог 
встать с кровати, был дезориентирован, 
родственники вызвали бригаду скорой 
медицинской помощи. 

Из анамнеза известно, что паци-
ент страдает гипертонической болез-
нью с максимальным подъемом АД до 
170/100 мм рт. ст., гипотензивную те-
рапию не получает, а также сахарным 
диабетом 2-го типа, в связи с чем нере-
гулярно принимает гипогликемические 
препараты.

При общем осмотре отмечались 
умеренное оглушение (13–14 баллов по 
шкале комы Глазго), дизартрия, девиа-
ция языка влево, правосторонний геми-
парез до 4–4,5 балла. Менингиальных 
симптомов не выявлялось. Движение 
глазных яблок в полном объеме, глазные 
щели и зрачки равномерные, фотореак-
ция сохранена. Анизокория отсутство-
вала. Лицо симметрично. Глоточные, 
сухожильные рефлексы и мышечный 
тонус сохранены. Чувствительных рас-
стройств не определялось.

С целью исключения патологиче-
ских изменений головного мозга была 
выполнена компьютерная томография 
(КТ), при которой в левой височной доле 
определялась внутримозговая гематома 
примерным объемом около 7 мл (рис. 1, 
а). Помимо этого в мозолистом теле, суб-
кортикальных отделах правой лобной 
доли, перивентрикулярных и субкорти-
кальных отделах левой лобной и темен-
ной долей и в области базальных ядер 
слева выявлялись гиподенсные участки 
плотностью около 15 HU (рис. 1, б — г).

Для уточнения характера выявлен-
ных изменений проведена магнитно-
резонансная томография (МРТ) голов-
ного мозга с в/в контрастированием.  
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Рис. 1. Компьютерные томограммы головного мозга в аксиальной плоскости (а — г). В ле-
вой височной доле определяется внутримозговая гематома (черная стрелка). Визуализиру-
ются гиподенсные участки в мозолистом теле (зеленая стрелка), области базальных ядер 
слева (белая стрелка) и в белом веществе левой лобной доли (голубая стрелка)

Рис. 2. МР-томограммы головного мозга в аксиальной плоскости: а, г, ж — FLAIR ИП; б, д, 
з — ДВИ; в, е, и — ИКД-карта. В мозолистом теле, области базальных ядер слева, перивен-
трикулярно в левой лобной доле визуализируются участки гиперинтенсивного МР-сигнала 
на FLAIR ИП с признаками ограничения диффузии на ИКД-картах
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В субкортикальных отделах правой лоб-
ной доли, перивентрикулярных и суб-
кортикальных отделах левой лобной и 
теменной долей и в области базальных 
ядер слева визуализировались участ-
ки гиперинтенсивного МР-сигнала на  
Т2-ВИ и FLAIR ИП с признаками огра-
ничения диффузии на ИКД-картах — 
признаки ишемии вещества головного 
мозга (рис. 2). После введения контраст-
ного препарата (КП) в зонах ишемии от-
мечались мелкие участки его накопле-
ния (рис. 3).

Помимо этого в левой височной 
доле определялась в острой стадии вну-

тримозговая гематома (изоинтенсивно-
го МР-сигнала на Т1-ВИ, пониженной 
интенсивности на Т2-ВИ, гипоинтен-
сивного на Т2*-ВИ) размером 40 × 16 × 
15 мм с умеренным перифокальным оте-
ком. На уровне сканирования обращал 
на себя внимание повышенный МР-
сигнал на FLAIR ИП от ВСА с обеих 
сторон (рис. 4).

С целью оценки проходимости ВСА 
проведена КТ-ангиография брахиоце-
фальных и интракраниальных артерий 
головного мозга с в/в контрастировани-
ем, при которой отмечалась окклюзия 
обеих ВСА на всем протяжении, начи-

Рис. 4. МР-томограммы головного мозга в аксиальной плоскости, Т1-ВИ (а), Т2-ВИ (б), 
FLAIR ИП (в), Т2*-ВИ (г). В левой височной доле определяется внутримозговая гематома 
в острой стадии. Обращает на себя внимание повышение МР-сигнала от обеих внутренних 
сонных артерий на FLAIR ИП (красные стрелки)

Рис. 3. МР-томограммы головного мозга в аксиальной плоскости, Т1-ВИ до (а, б) и после 
(в, г) введения контрастного препарата. Определяются участки накопления контрастного 
препарата (черные стрелки)
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ная от их устья, за счет смешанных ате-
росклеротических бляшек (рис. 5). Ин-
тракраниальные сегменты ВСА также 
не контрастировались. Кровоснабжение 
головного мозга осуществлялось за счет 
позвоночных артерий с равномерным 
контрастированием последних. Перед-
ние, средние и задние мозговые артерии 
контрастировались равномерно, симме-
тричны относительно друг друга. Отме-
чался замкнутный тип виллизиева круга: 
задние и передняя соединительные арте-
рии развиты (рис. 6). Данных о наличии 
аневризм, артериовенозных мальформа-
ций, признаков артериита артерий голов-
ного мозга получено не было.

В общем и биохимическом анализах 
крови отмечалось повышение показате-
лей глюкозы до 9,3 ммоль/л и холесте-
рина до 7,25 ммоль/л.

После проведенного обследования 
и на основании лучевых методов иссле-
дования был выставлен диагноз: вну-
тримозговая гематома в левой височной 
доле; ОНМК по ишемическому типу 
преимущественно в бассейнах обеих 
ПМА; атеросклероз брахиоцефальных 
артерий, билатеральная окклюзия ВСА.

Больной был консультирован ней-
рохирургом и сосудистым хирургом, 
даны рекомендации по консерватив-
ному ведению пациента в условиях ре-
анимации и дальнейшее оперативное 
лечение после стабилизации состояния. 
Пациенту была назначена нейропротек-
тивная, гемостатическая, антибактери-
альная, инфузионно-корригирующая, 
симптоматическая, антисекреторная те-
рапия.

При проведении контрольной КТ 
головного мозга через 8 дней в левой 
височной доле отмечалось уменьшение 
объема геморрагического компонента 
до 4 мл и снижение плотностных харак-
теристик гематомы. Выявленные ранее 
участки ишемии в мозолистом теле и 
в области базальных ядер слева умень-
шились в размерах, а также отмечалось 
снижение их плотности до 5 HU (рис. 7). 

На фоне проводимой терапии со-
стояние пациента улучшилось: регрес-
сировал неврологический дефицит, 
снизилась общемозговая симптоматика, 
наросла общефизическая активность, 
уменьшилась выраженность пареза 7-го 
и 12-го пар черепно-мозговых нервов, 

Рис. 5. Компьютерные томограммы брахиоцефальных артерий с в/в контрастированием, 
3D-реконструкции (а, в) и сагиттальная плоскость (б, г). Определяются окклюзии правой 
(а, б) и левой (в, г) внутренних сонных артерий за счет смешанных атеросклеротических 
бляшек
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наросла сила в левых конечностях, но 
сохранялись речевые нарушения в виде 
акустико-мнестической афазии, сниже-
ние критики к своему состоянию. Паци-
ент самостоятельно глотал, сидел, одна-
ко нуждался в посторонней помощи при 
проведении процедур личной гигиены, 
перемещения. Пациент был выписан 
через 16 дней с рекомендациями по ме-
дикаментозной терапии, наблюдения у 
профильных специалистов и повторной 

консультации сосудистого хирурга для 
решения вопроса о хирургическом лече-
нии.

Обсуждение 
Билатеральная окклюзия ВСА — до-
статочно редкое состояние, характери-
зующееся, как правило, неблагопри-
ятным прогнозом. Причиной развития 
окклюзии каротидных артерий может 
быть атеросклероз, травматическое по-

Рис. 6. Компьютерные томограммы интракраниальных артерий головного мозга с в/в кон-
трастированием, MIP-реконструкции в косоаксиальной (а) и сагиттальной (б) плоскостях. 
Определяется замкнутый виллизиев круг (а) и равномерно контрастируемые передние 
мозговые артерии и их ветви

Рис. 7. Компьютерные томограммы головного мозга в аксиальной плоскости (а — в). По 
сравнению с предыдущим исследованием отмечается уменьшение размеров и плотности 
внутримозговой гематомы (черная стрелка) и участков ишемии в мозолистом теле (зеленая 
стрелка), в области базальных ядер слева (белая стрелка) 
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вреждение, артериит, фибромышечная 
дисплазия, болезнь Мойя-Мойя и др. 
К числу факторов риска, приводящих к 
изменению сосудистой стенки и форми-
рованию артериальных тромбозов, от-
носятся и метаболические нарушения. 
Так, при сахарном диабете значительно 
повышается риск развития как микро-, 
так и макрососудистых ишемических 
осложнений, в том числе и инсульта, в 
результате нарушения целостности эн-
дотелия [5, 8–10]. В представленном 
случае у пациента присутствовало сра-
зу несколько факторов, способствую-
щих развитию окклюзии обеих ВСА: 
гиперлипидемия, атеросклеротическое 
поражение, сахарный диабет и гипер-
тоническая болезнь. Данные о наличии 
травматических повреждений отсут-
ствовали.

Клиническое течение билатераль-
ной окклюзии ВСА может быть острым 
или хроническим. В первом случае на-
блюдается быстрое развитие симптома-
тики, обширных ишемических инфар-
ктов головного мозга, что чаще всего 
приводит к смерти [7]. Во втором случае 
могут отмечаться бессимптомное тече-
ние, проявления сосудистой энцефало-
патии, клиники транзиторной ишемиче-
ской атаки или ишемического инсульта. 
Такая вариативность проявлений об-
условлена развитием коллатеральной 
артериальной сети, что дает более бла-
гоприятные прогнозы по сравнению с 
острым течением [4, 6]. Коллатеральное 
кровообращение может осуществляться 
через систему вертебробазилярной арте-
рии (ВБА), а также заполнение средней 
мозговой артерии через наружную сон-
ную артерию, через глазничную арте-
рию или в комбинации нескольких ана-
стомозов [9]. В представленном случае 
у пациента развился коллатеральный 

кровоток через позвоночные артерии с 
увеличением их диаметра.

В доступной литературе описаны 
лишь несколько случаев развития изо-
лированного кровоизлияния в боковые 
желудочки головного мозга или суб-
арахноидального кровоизлияния у па-
циентов с билатеральной окклюзией 
ВСА, однако сочетание ишемического 
поражения головного мозга и внутри-
мозговой гематомы у таких пациентов 
описано не было [2]. 

Для определения структурных из-
менений вещества головного мозга, а 
также оценки динамики и осложнений 
послеоперационного периода использу-
ют методы нейровизуализации — КТ и 
МРТ. С целью уточнения характера вы-
явленных изменений, их дифференци-
альной диагностики применяют внутри-
венное контрастирование для оценки 
характера накопления КП выявленны-
ми патологическими очагами. При этом, 
как в описанном случае, контрастный 
препарат может накапливаться в зоне 
ишемии в подострой фазе в связи с на-
рушением проницаемости гематоэнце-
фалического барьера. Из неинвазивных 
методов диагностики поражения экс-
тракраниальных сосудов головного моз-
га используются ультразвуковое иссле-
дование (УЗИ), КТ- и МР-ангиография. 
УЗИ позволяет выявить изменение ге-
модинамики, наличие атеросклеротиче-
ских бляшек в просвете, их структуру, а 
также извитость и деформацию сосудов. 
Для подтверждения выявленных изме-
нений при УЗИ рекомендуется прове-
дение КТ-ангиографии (КТА) или МР-
ангиографии (МРА). КТА позволяет с 
высокой достоверностью определять 
локализацию, форму и степень стеноза, 
а также морфологические особенности 
строения атеросклеротической бляшки. 
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Визуализация паравазальных структур 
позволяет выявить топографо-анато-
мические особенности расположения 
брахиоцефальных артерий, что дает до-
полнительную информацию при пла-
нировании хирургического вмешатель-
ства. МРА позволяет получить точную 
анатомическую визуализацию артерий, 
данную методику можно использовать 
в планировании хирургического лече-
ния. Однако МРА по сравнению с УЗИ 
и КТА менее чувствительна к оценке 
кальциноза артерий, также существуют 
сложности в дифференциации критиче-
ского стеноза и окклюзии. В то же время 
«золотым стандартом» в диагностике 
патологии экстракраниальных артерий 
остается инвазивный метод — рентгено-
контрастная ангиография. Однако при 
сочетании применения методик УЗИ и 
КТА или МРА, совпадении их резуль-
татов решение о необходимости хирур-
гического лечения может применяться 
без рентгеноконтрастной ангиографии 
[1, 5–7].

Общепринятый подход к лечению 
пациентов с билатеральной окклюзией 
ВСА до сих пор отсутствует. Применя-
ют как консервативные, так и хирурги-
ческие методы. По данным некоторых 
авторов, терапевтическое ведение па-
циентов имеет благоприятный прогноз, 
но в краткосрочном периоде – в течение 
первых 2 лет [8, 10]. Согласно проведен-
ному исследованию, риск повторного 
инсульта и уровень смертности в группе 
пациентов с консервативным ведением 
составил 9,6 %, а в группе с хирургиче-
ским ведением пациентов – 30 %. Од-
нако в долгосрочном периоде наблюде-
ния (более 2 лет) повторные инсульты в 
группе консервативного ведения случа-
лись в 17,4 % случаев, а в группе с хи-
рургическим лечением — в 10 % [9, 10]. 

К хирургическим методам лечения от-
носятся наложение экстраинтракрани-
ального микроанастомоза, каротидное 
стентирование и ангиопластика [1, 5]. 
Таким образом, выбор метода лечения 
определяется специалистами в каждом 
случае индивидуально. 

Заключение
Билатеральная окклюзия ВСА — очень 
редкая патология, чаще встречающая-
ся у пожилых пациентов, страдающих 
атеросклерозом, гипертонической бо-
лезнью, сахарным диабетом и в боль-
шинстве случаев сопровождающаяся 
ишемическим инсультом. Лучевые ме-
тоды исследования, в первую очередь 
КТ и МРТ, позволяют выявить при-
знаки как внутримозговых изменений, 
так и поражения брахиоцефальных 
артерий головного мозга. Методом вы-
бора в диагностике патологии экстра- и 
интракраниальных артерий головно-
го мозга является КТА, позволяющая 
определить топографо-анатомические 
особенности расположения артерий, 
наличие стеноза и/или окклюзии, а 
также морфологические особенности 
строения атеросклеротической бляш-
ки. При билатеральной окклюзии ВСА 
могут применяться как терапевтиче-
ские, так и хирургические методы лече-
ния, что определяется в каждом случае 
индивидуально. 
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