
Патофизиология 

гемодинамической 

значимости деформаций ВСА 



Градиент давления, как гидродинамическая сущность септума: 20-30 мм рт.ст. 

интраоперационно (Derrick е.а.. 1962,1965), зависим от угла (Wang е.а., 2016), на 

трупах (Лазарян и др., 2007). Градиент Vps, как критерий наличия градиента и 

гемодинамической значимости извитости. 









  Винтовая эволюция извитости 

  
-МСКТ, интраоперационно - винтообразный характер извитости 

-Изгибы и бифуркации - фактор закрутки потока крови (Грант РФФИ №12-01-00910) 

-Векторное картирование кровотока (MULTIVOX, 2015, Лаборатория медицинских 
компьютерных систем) 

-Снижает сопротивление потоку в зоне деформации и увеличивает массоперенос 
 

     



-Извитости ВСА чрезвычайно распространены: 19% при АГ (Ghilardi  

е.а., 1993), 13% взрослые и 27% дети с неврологическими жалобами 

(Куликов, Хорев, Герасименко и др., 2000; Смирнова, Куликов, Хорев, 

2000 ) 

 

-Удлинение, coils и kinks СА как правило бессимптомные. Редко 

извитость симптомная, требующая хирургической коррекции (Stilo 

е.а.\Ann Vasc Surg.-2017, 28; Cappabianca е.а.\ Surg Radiol Anat. 2016.-

38(8):893-902)  

 

-Симптомная извитость в основном у пожилых в сочетании с 

атеросклерозом (Pancera е.а., 1998) 

 

-Что же тогда приводит к ОНМК у детей с извитостью ВСА? 

Эластичность не нарушена, стенозов нет.  

 



Гидродинамическая сущность деформации -  дезорганизация потока 
 

Осредненное  поле  сдвиговых  напряжений  на стенке извитой СА показывает, что наиболее опасные 
места для развития повреждения - зоны с отрывом потока, которые наблюдаются с внутренней 
стороны изгиба сосуда. В них величина сдвиговых напряжений на стенке мала и не достигает нижней 
границы физиологического значения 1 Па. Отрыв приводит к тому, что в фазу замедления потока 
формируется небольшое возвратное течение. Индекс колебаний сдвиговых напряжений достигает 
максимального значения 0,3 в местах отрыва потока (Грант РФФИ №12-01-00910) 
 

Отрыв потока в фазу замедления течения 

(t / T = 0,43) на втором изгибе сонной артерии 



Диагностический приоритет дезорганизации 
кровотока: независимость от угла и отражение 
патофизиологической сущности деформации  

 
 

     



Турбуленция с повреждением эндотелия, активацией Тц и плазменного 

гемостаза – важнейшее звено патогенеза тромбоэмболии при 

деформации ВСА 
 
-Предположение о ПИ ВСА как причине тромбоза СМА (Верещагин Н.В., 1980; Nakamura H., 

Yamada H., Nagao T. et al. , 1993; Koskas F. Е.а., 1994) 

 

-Заболеваемость инфарктом мозга у больных СК-анемией связана с извитостями СА и ПА, 

что может быть обусловлено нарушением ламинарного потока в извитости и тромбозом 

(Buch е.а.\ J Neuroimaging.-2016,20) 

 

-Деформация ВСА как донорский источник артерио-артериальной церебральной эмболии 

– прямое доказательство при помощи ТКДГ-монитогинга с эмболодетекцией, 

Микроэмболические сигналы в СМА были выявлены у 32 и 44% взрослых и детей с ПИ ВСА, 

во всех случаях односторонней деформации МЭС регистрировались на стороне 

деформации (Куликов, Федюнина, Довыдова, УЗД и ФД, 2009, 5) 

 



 

  

-турбулентность (рост спектрального расширения) 

 

-острый угол 

 

-прирост линейной скорости в зоне деформации и ее снижение 

дистальнее на 30% и более при 0 значении допплеровского угла 

УЗ-КРИТЕРИИ  ЛОКАЛЬНОЙ  ГЕМОДИНАМИЧЕСКОЙ ЗНАЧИМОСТИ  

ДЕФОРМАЦИЙ  ВСА 



 

  

-асимметрия кровотока по СМА со снижением на стороне 

поражения на 30% и более при односторонней деформации 

 

-снижение цереброваскулярной-СО2-реактивности, в том числе при 

двухсторонних  деформациях 

 

-Регистрация МЭС при ТКДГ-мониторинге 

КРИТЕРИИ  РЕГИОНАЛЬНОЙ  ГЕМОДИНАМИЧЕСКОЙ  ЗНАЧИМОСТИ  

ДЕФОРМАЦИЙ  ВСА 



ЧТО ЖЕ ТАКОЕ “ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ” ИЗВИТОСТЬ ВНУТРЕННЕЙ СОННОЙ АРТЕРИИ? 
 
 -Связь с фиброзно-мышечной дисплазией (Effeney e.a., 1979), мезенхимальной дисплазией, 

расслоение и кровоизлияния в стенку (Паулюкас П.А., Мацкевичус З.К., Баркаускас Э.М., 

1989), повреждение эндотелия, снижение тромборезистентности сосудов.  

 

-Генетический анализ – ассоциация ПИ ВСА с полиморфизмом гена транскрипционного 

фактора Sр4 (Воевода М.И., Куликов В.П., Куликов И.В. и др. Кардиология. - 2009. - N 7-8) 

 

-Связь с церебральными аневризмами (Labeyrie е.а.\ Int J Stroke. 2017.-1), диссекцией 

экстракраниальных БЦА (Virgilio е.а.\Eur J Vasc Endovasc Surg. 2017 Mar;53(3):425-430; 

Haussen е.а.\Interv Neurol. 2016 5(3-4):185-192; Saba е.а.\ Neuroradiology.-2015,57(2):149-53) 

 

Извитость ВСА – одно из проявлений системнойй мезенхимальной 

дисплазии (ангиодисплазия) в виде удлиннения, изгибов и петель БЦА с 

наследственной предрасположенностью, широкой асимптомной 

распространенностью, связанная с ФМД и интракраниальными 

аневризмами, фактор риска диссекции БЦА, разрыва аневризм и 

тромбоэмболии интракраниальных артерий  
 


