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Дисциркуляторная энцефалопатия 

Диабетическая энцефалопатия. 

Увеличение продолжительности жизни больных в связи с совершенствованием методов контроля и коррекции гликемии привело к росту числа поздних осложнений СД, первое место среди которых занимает диабетическая нейропатия (ДН). Развитие ДН оказывает существенное влияние на качество жизни, трудоспособность и социальную активность больных, увеличивает общую летальность при СД в 2-3 раза. 

   Исследования, посвященные изучению развития ДН, показали, что как при инсулин потребном  сахарном диабете, так и инсулин независимом  сахарном диабете неврологические нарушения прогрессируют, несмотря на полноценность гипогликемизирующей терапии СД [Belmin J., Valensi P., 1996, Котов С.В. и соавт., 2000, и др.], декомпенсация углеводного обмена является фактором, обостряющим течение ДН, однако не основополагающим для ее развития, поскольку тканевые метаболические нарушения сохраняются постоянно, независимо от уровня гликемии и, по-видимому, генетически детерминированы. В связи с этим проблема профилактики и лечения ДН приобретает наиважнейшее значение. 

   В соответствии с классификацией дисциркуляторной энцефалопатии выделяют периферическую и центральную формы поражения нервной системы. 

Наиболее серьёзно  развитие центральных форм ДН, к которым относятся острые нервно-психические расстройства (ОНПР) на фоне декомпенсации метаболизма, острые нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) - инсульт, преходящие нарушения мозгового кровообращения, диабетическая энцефалопатия (ДЭ). К истинно диабетической принято относить прогредиентно развивающуюся на фоне нарушений углеводного обмена дисметаболическую энцефалопатию. Однако выделение "чистой" дисметаболической формы энцефалопатии при СД весьма проблематично, поскольку с течением заболевания прогрессирующие церебральные сосудистые нарушения, обусловленные развитием диабетической ангиопатии, артериальной гипертензии и автономной нейропатии. 

   ДЭ обычно развивается исподволь, у молодых ее хронические проявления усугубляются последствиями перенесенных острых кетоацидотических и гипогликемических эпизодов, у пожилых к тому же - нарушениями мозгового кровообращения. Как и при других метаболических энцефалопатиях клинические проявления ДЭ неспецифичны, наиболее часто развивается нарушение когнитивных функций: снижение памяти и внимания, замедление мышления, апатия, депрессия, указывающие на преимущественную дисфункцию неспецифических срединных структур головного мозга. 

Включение ОНМК в классификацию ДН - вопрос по настоящее время дискутабельный. Безусловно, нельзя не согласиться с тем, что эта форма центральной ДН является осложнением атеросклеротического поражения сосудов мозга, артериальной гипертензии и нарушений общей гемодинамики. Рассматривая эту проблему с позиций патогенеза основных факторов риска ОНМК, в частности - атеросклеротического и гипертензивного поражения сосудов, оказывается, что при СД их развитие определяется едиными механизмами, в основе которых лежат генетически детерминированные факторы и нарушения углеводного обмена. 

Длительное время развитие ОНМК у таких больных воспринималось как второе заболевание. Однако, частота инсульта при СД далеко выходит за рамки случайного совпадения двух заболеваний. Большинство исследователей, изучавших распространенность цереброваскулярных расстройств в популяции, приходят к выводу, что СД является весомым фактором риска ОНМК [Chambless L.E. и соавт., 1996]. Проведенные исследования показали, что 37% больных, перенесших инсульт в среднем и пожилом возрасте, страдали СД. В популяции лиц того же возраста без инсульта СД выявлен лишь у 9%. 

ОНПР на фоне декомпенсации метаболизма являются особой формой острой метаболической энцефалопатии, в формировании которой гипер- или гипогликемия играют роль инициального "куркового" фактора. В последующем повреждающее воздействие на мозговую ткань оказывают и другие индуцированные патологические изменения: нарушение гемореологических свойств крови с расстройством микроциркуляции, микротромбообразованием и гипоксией, компенсаторное перераспределение мозгового кровотока в пользу функционально более значимых срединных структур, изменение кислотно-щелочного состояния, водно-солевого баланса и др. 

ОНПР при прогрессивно нарастающих расстройствах церебрального метаболизма встречается при всех типах декомпенсации СД, в одних случаях они занимают центральное место в клинической картине, в других - слабо выражены и нивелируются выраженными соматическими нарушениями. Клиническая манифестация заболевания ОНПР представляет порой значительные трудности в дифференциальной диагностике с неврологическими и психическими заболеваниями, для которых острые изменения нервно-психической деятельности являются характерными. 

   Центральный тип ДН был представлен ДЭ, которая клинически выявлялась у всех больных. Определяющим фактором прогрессирования ДЭ являлось, наряду с тяжестью течения ИЗСД, развитие повторных гипогликемических состояний на фоне погрешностей в диете, изменения образа жизни, неадекватной гипогликемизирующей инсулинотерапии (дозы инсулина составляли 40-60 ед/сут.). 

   Клинически ДЭ проявлялась церебрастеническим синдромом в виде снижения фона настроения, снижения умственной и физической работоспособности, утомления, не адекватного нагрузкам, нарушения ритма сна-бодрствования - дневная сонливость при нарушении ночного сна. Синдром когнитивных расстройств у большинства больных проявлялся снижением памяти, внимания, что значительно затрудняло у ряда больных процесс обучения в школе или институте, достигая у 4 уровня легкой деменции по C.P.Hughes и др. [1982]. Пароксизмальные состояния были представлены психовегетативными приступами по типу панических атак у  больных, гипогликемических приступов с вегетативными нарушениями и гипогликемических приступов с нарушением уровня сознания. 

В общей группе периферическая ДН (дистальная сенсомоторная полинейропатия, мононейропатия, радикудопатия, проксимальная преимущественно моторная нейропатия) в клинически выраженной форме обнаружена у 61% больных, субклинические формы, выявляемые при использовании дополнительных исследований - у 100%. 

  Поскольку у больных СД, получающих гипогликемизирующую терапию, несмотря на относительно нормальный уровень глюкозы в крови, патологические тканевые обменные нарушения сохраняются постоянно, необходимо профилактическое лечение ДН вазоактивными и метаболическими средствами. Высокоэффективным препаратом для лечения ДЭ оказался Инстенон, комбинированный препарат нейропротективного действия, включающий вазоактивный агент из группы пуриновых производных, вещество, влияющее на состояние восходящей ретикулярной формации и корково-подкорковые взаимоотношения, и, наконец, активатор процессов тканевого дыхания в условиях гипоксии. 

Этофиллин, вазоактивный препарат пуринового ряда, активирует метаболизм миокарда с увеличением ударного объема, минутного объема сердца и сердечного индекса без заметного возрастания частоты сердечных сокращений с одновременным снижением общего периферического сопротивления сосудов. Переход гипокинетического типа кровообращения в нормокинетический сопровождается усилением мозгового кровотока. Немаловажными компонентами действия являются повышение почечного кровотока и, как следствие, дегидратационный и диуретический эффекты. 

Этамиван оказывает ноотропный эффект в виде прямого воздействия на процессы памяти, внимания, умственной и физической работоспособности в результате повышения адаптационных возможностей ретикулярной формации ствола головного мозга. 

Нейропротективное действие гексобендина заключается в избирательной стимуляции обмена веществ головного мозга на основе повышения утилизации глюкозы и кислорода вследствие активации анаэробного гликолиза и пентозных циклов. Гексобендин, модулируя обмен лактата и пирувата, стабилизирует физиологические механизмы ауторегуляции церебрального и системного кровотока. 

Лечение инстеноном проведено 50 больным ИНЗСД, 23 мужчинам и 27 женщинам в возрате 52,3+2.5 лет, имеющим проявления ДЭ. Терапию начинали с внутривенного капельного введения 2,0 мл препарата в 200,0 мл физ. раствора медленно, в течение 2 часов, на курс 5-10. Затем переходили к пероральному приему Инстенона-Форте по 1 табл. трижды в день в течение месяца. 

Оценку эффективности терапии производили с учетом данных объективного наблюдения, ЭЭГ, изучения микроциркуляторного кровотока методом биомикроскопии сосудов бульбарной конъюнктивы по методике Н.Б.Шульпиной, нейропсихологического обследования. Существенной проблемой в подборе терапии у больных СД является взаимодействие лекарственных препаратов с гипогликемизирующими средствами. Поэтому в процессе лечения инстеноном всем больным осуществлялся мониторинг уровня гликемии, при этом ни в одном случае не было выявлено существенных сдвигов уровня глюкозы крови. 

В результате проведенного лечения к 7-10 дню от начала лечения больные отмечали существенное улучшение самочувствия, что проявлялось в первую очередь в снижении уровня когнитивных расстройств в виде улучшения памяти, внимания, повышения умственной трудоспособности. Отчетливый регресс очаговой неврологической симптоматики отмечен к 15-20 дню лечения. 

Результаты нейропсихологических исследований, свидетельствовали об улучшении процессов запоминания, сохранения и воспроизведения аудиальной информации. Предпринятое параллельное исследование процессов концентрации и устойчивости внимания с использованием корректурной пробы также выявило достоверное улучшение. Наблюдалось снижение уровня личностной тревоги, которую выявляли при проведении теста Спилбергера: из общего числа больных с исходным высоким уровнем тревожности после лечения он сохранялся у 30%, у 70% - сменялся средним. Из 100% больных с исходно средним уровнем тревоги, он не изменился лишь у 35%. Наблюдалось появление уверенности в себе, готовность к действию, бодрость, полнота сил, улучшение настроения, повышение интереса к жизни у 75% больных  с исходно сниженными показателями теста САН. 

На ЭЭГ после проведенного лечения у больных отмечены положительные изменения биоэлектрической активности мозга. Коррекция изменений состояла, прежде всего, в уменьшении количества медленноволновой активности тета- и дельта-диапазона и нормализации показателей альфа-ритма. Улучшение показателей альфа-ритма наблюдали как в фоновой ЭЭГ, так и в период ритмической фотостимуляции и гипервентиляции. После лечения расширялся диапазон усвоения ритмов в период ритмической фотостимуляции. У больных с очаговыми нарушениями было зафиксировано уменьшение их выраженности. Ухудшения биоэлектрической активности головного мозга после лечения инстеноном не наблюдали. 

При исследовании системной гемодинамики в процессе лечения выявлено, что наибольшее увеличение значений показателей сердечного выброса (МОК, СИ) после проведенного курса лечения наблюдали у больных с исходно гипокинетическим типом, причем разница значений до и после лечения составила 1,01 л/мин и 0,57 л/мин/м2 соответственно. Достоверное увеличение МОК, СИ подтверждает влияние препарата на активацию метаболических процессов в миокарде и положительное инотропное действие этофиллина, при этом системное давление менялось незначительно (лишь у 4 больных из группы). Снижение ОПСС также отмечено в большей степени в подгруппе больных с исходно гипокинетическим типом гемодинамики. У больных с исходно эукинетическим и гиперкинетическим типом обнаружено мягкое нормализующее воздействие, поэтому противопоказаний к назначению препарата в зависимости от типа центральной гемодинамики и показателей АД не выявлено, однако, наиболее эффективно его действие при исходно гипокинетическом типе, наиболее часто выявляемом у больных ИНЗСД. 

Таким образом, ДЭ выявлена у большинства больных ИЗСД и ИНЗСД, причем у лиц молодого возраста преобладает метаболический компонент патогенеза церебральных расстройств (при этом немаловажную роль играют неоднократно переносимые гипогликемические эпизоды), в то время как у больных среднего и пожилого возраста энцефалопатия имеет дисциркуляторно-метаболический характер. Эффективным методом терапии ДЭ является применение инстенона. Омечено отчетливое воздействие препарата на состояние когнитивных функций, психоэмоциональное состояние больных и электрогенез головного мозга. Выявлено нормализующее влияние препарата на состояние системной и региональной гемодинамики. 
Поражения МАГ
Поражения прецеребральных артерий у больных ишемической болезнью мозга носят распространенный характер. В 87% поражаются две и более артерии. В 2/3 наблюдений страдают сосуды трех и более сосудистых бассейнов головного мозга. У 70% больных обнаруживают полную непроходимость хотя бы одной прецеребральной артерии, а у 90% — гемодинамически значимый стеноз. Атеросклеротические изменения находят преимущественно в начальных сегментах внечерепных отделов артерий, кровоснабжающих головной мозг. Интракраниальные поражения обнаруживают в 4 раза реже. Окклюзии и стенозы чаще поражают сонные артерии (54-57% наблюдений) и каротидный бассейн (в общем на 20% чаще, чем базилярный). В каротидных бассейнах часто встречаются многоуровневые (эшелонированные или тандемные) поражения одного сосудистого бассейна.

В США ежегодно регистрируется более полумиллиона инсультов, 20-30% которых обусловлено поражением сонной артерии, при этом на долю бессимптомного стеноза приходится 2-5%. Несмотря на изучение природы инсульта на протяжении трех столетий, только в пятидесятых годах XX века была определена роль экстракраниального стеноза и окклюзии внутренней сонной артерии в развитии инсульта и преходящих нарушений мозгового кровообращения.

Первая операция по поводу локального атеросклеротического поражения внутренней сонной артерии (анастомоз между наружной и внутренней сонными артериями) выполнена Carrea в 1951 году. В 1953 году DeBakey выполнил эндартерэктомию из внутренней сонной артерии, но об этом до 1975 года не сообщалось. Еще раньше такие попытки предпринимались в Китае и Аргентине. Первое официальное сообщение об успешной каротидной реконструкции у больного с преходящими нарушениями мозгового кровообращения принадлежит H. Eastcott (1954).

В настоящее время количество ежегодно выполняемых эндартерэктомий только в США составляет 80-100 тысяч в год. К сожалению, большинство отечественных врачей общей практики и неврологов поликлинического звена не осведомлены о современном состоянии вопросов диагностики и комплексного лечения облитерирующего атеросклероза церебральных артерий.

Клинические проявления ишемической болезни головного мозга, обусловленные атеросклеротическим поражением сонных артерий и их ветвей, могут быть классифицированы следующим образом: 
1. Бессимптомное (малосимптомное) течение: у пациента доминируют клинические проявления дисциркуляторной энцефалопатии, сосудистого паркинсонизма, без признаков пирамидной недостаточности или чувствительных нарушений, указаний на перенесенные эпизоды преходящей ишемии головного мозга или глазного яблока.

2. Больные с острыми или анамнестическими преходящими нарушениями мозгового или ретинального кровообращения.

3. Больные с острыми или анамнестическими пролонгированными ишемическими атаками.

4. Больные с последствиями ишемического инсульта в каротидном бассейне.

Стенозы или окклюзии сонных артерий у пациентов первой группы относятся к т.н. «бессимптомным», у пациентов второй-четвертой групп — к «симптомным».

Степень сужения сонной артерии на шее определяется исходя из соотношения диаметра артерии в зоне максимального сужения к диаметру «референтного» сегмента сосуда, в качестве которого выступает: 
1) внутренняя сонная артерия выше уровня луковицы ВСА (критерии рандомизированного исследования NASCET);

2) предполагаемый должный диаметр внутренней сонной артерии на уровне максимального сужения (критерии рандомизированного исследования ECST);

3) общая сонная артерия на 1 см проксимальнее уровня бифуркации (индекс ССА);

4) общая сонная артерия на 3-4 см проксимальнее уровня бифуркации (индекс СSI).

В соответствии с выбранным алгоритмом определяется степень сужения артерии по диаметру по формуле:

% стеноза=(1–d/D)x100, 
где d — диаметр ВСА в зоне максимального сужения, D — диаметр референтного сегмента сосуда.

Степень стеноза сонной артерии должна быть измерена с максимально возможной точностью по результатам визуализирующей диагностики. Из приведенных индексов наиболее объективным является индекс общей сонной артерии (ССА), но в силу традиций и технических особенностей наиболее распространенными остаются индексы стеноза NASCET и ECST, разработанные в ходе рандомизированных исследований в США и Европе в 1991 году.

По степени стеноза условно различают: малый стеноз (0-29%); умеренный (30-50%); выраженный (50-69%); критический (70-99%); окклюзию (100%).

Принципиально важной является возможность градации стенозов менее 50%, не подлежащих хирургической коррекции, и стенозов более 75%, как правило, являющихся объектом хирургической коррекции.

Помимо степени стеноза, атеросклеротическая бляшка, вызвавшая сужение сосуда, классифицируется по ряду признаков: 
— по структуре: гомогенные (низкой, умеренной, высокой плотности); гетерогенные (с преобладанием зон пониженной/повышенной плотности); петрифицированные/ непетрифицированные;

— по распространенности: локальные (менее 1,5 см); пролонгированные (более 1,5 см);

— по локализации: сегментарные (занимают до 0,25 окружности сосуда); полуконцентрические (занимают до 0,5 окружности сосуда); концентрические (занимают более 0,5 окружности сосуда);

— по форме поверхности: с ровной поверхностью; с неровной поверхностью;

— по факту наличия осложнений: неосложненные; с осложнениями (изъявление, интрамуральное кровоизлияние, внутрипросветный тромб). Совокупность этих данных определяется по результатам комплексного обследования, включающего методы визуализации просвета сосудистого русла и состояния сосудистой стенки.

Патогенетическое значение атеросклеротической бляшки сонной артерии в развитии инсульта связано с тремя основными механизмами:

1. Прогрессирующее снижение перфузионного давления, вследствие нарастания стеноза артерии. Прогрессирующее сужение артерии, достигающее 75%, приводит к существенному повышению циркуляторного сопротивления на уровне стеноза, снижению давления в постстенотических сегментах, что приводит к развитию гипоперфузии бассейна средней мозговой артерии и развитию гемодинамического инфаркта в зонах смежного кровоснабжения бассейнов СМА, с одной стороны, и ПМА/ЗМА, с другой.

2. Артерио-артериальная микроэмболия ветвей мозговых артерий атероматозным материалом, кристаллами солей кальция, микротромбами с поверхности бляшки, кратера или полости интрамурального кровоизлияния. Эмболический механизм является ведущим в патогенезе преходящих нарушений мозгового и ретинального кровообращения, малых корковых инфарктов в бассейне СМА.

3. Переход сужения артерии в острую закупорку, вследствие острого тромбоза артерии, как правило, восходящего, или расслоения артериальной стенки. Как правило, приводит к развитию обширных корково-подкорковых инфарктов в бассейне СМА.

Таким образом, окклюзирующие поражения сонной артерии приводят к развитию ишемии мозга по эмболическому, гемодинамическому и тромботическому механизмам.

Риск ишемического инсульта напрямую связан со степенью сужения просвета артерии. По обобщенным данным при бессимптомном стенозе ВСА более 75% риск инсульта составляет 5,5% в год; при бессимптомном стенозе 60% — 11% в течение 5 лет. Окклюзия ВСА приводит к развитию инсульта с частотой до 40% в течение 1-го года после окклюзии, а затем с частотой около 7% в год.

Диагностика ишемической болезни головного мозга (ИБМ) и окклюзирующих поражений магистральных артерий в аспекте хирургического лечения осуществляется комплексно. Основной задачей этапа неврологического и общесоматического обследования является: 
— определение типа течения ИБМ — симптомный/малосимптомный (последний часто выявляется при сочетанном атеросклерозе артерий нижних конечностей, коронарной патологии);

— оценка степени выраженности неврологического дефицита, психического ущерба, психологических нарушений;

— оценка выраженности дислипемии и нарушений гемостаза;

— факт наличия и выраженность сопутствующих и фоновых заболеваний (сахарный диабет, гипертоническая болезнь, язвенная болезнь);

— выявление неврологических и соматических факторов риска осложнений оперативных вмешательств.

Используются классические методики неврологического, лабораторного обследования, функциональные методы оценки функционального состояния сердечно-сосудистой и дыхательной систем. 
Основными клиническими симптомами окклюзирующего поражения магистральных артерий шеи являются: 
— асимметричная пульсация сонных и поверхностных височных артерий;

— сосудистый шум, выслушиваемый фонендоскопом в проекции бифуркации сонной артерии (в 68% наблюдается при стенозах более 70% по диаметру);

— снижение давления в центральной артерии сетчатки.

Наличие анамнестических указаний на острую ишемию мозга или сетчатки, факт выявления атеросклероза артерий нижних конечностей, коронарных артерий является основанием к проведению углубленного обследования головного мозга и его сосудистой системы для исключения локальных поражений, являющихся факторами риска первичного или повторного нарушения мозгового кровообращения.

Показаниями к хирургическому лечению служат ДАВМ, характеризующиеся: 
— симптомным течением;

— наличием дренирования в систему корковых вен.

Основными задачами диагностического поиска являются:

— выявление окклюзирующего поражения ВСА;

— оценка локализации и выраженности стеноза;

— определение состояния структурного и функционального резервов компенсации;

— определение структуры и эмбологенной активности атеросклеротической бляшки;

— исследование морфологического и функционального состояния головного мозга;

— определение типа течения заболевания;

— оценка факторов риска оперативного вмешательства.

Оптимальная последовательность применения отдельных методов функциональной и лучевой диагностики для выявления окклюзирующих поражений магистральных артерий шеи и головного мозга может быть следующей:

Оценка состояния головного мозга: 
— оценка степени выраженности морфологических изменений: КТ головного мозга с внутривенным усилением МРТ головного мозга;

— оценка функционального состояния: ЭЭГ, соматосенсорные и зрительные вызванные потенциалы.

Оценка состояния сосудистой системы головного мозга:

— оценка степени выраженности морфологических изменений: транскраниальная допплерография, дуплексное сканирование артерий шеи, спиральная КТ-ангиография/МР-ангиография, церебральная ангиография.

Оценка функционального состояния: транскраниальная допплерография, однофотон-эмиссионная или позитрон-эмиссионная компьютерная томография.

Задачей лучевых методов оценки состояния головного мозга является исключение иных, нежели ишемия, причин неврологического дефицита. В настоящее время чувствительность МРТ в раннем выявлении признаков ишемического поражения головного мозга превышает КТ и составляет около 90% против 60% для КТ. Начальный признак, косвенно отражающий нарушение мозгового кровообращения, может появиться уже в первые часы и даже минуты инсульта. Немаловажным в выборе сроков и вида оперативного лечения является соотношение размеров очагов ишемического повреждения мозга по данным КТ и МРТ. Преобладание объема мозга, с видимыми изменениями сигнала при МРТ над таковым, полученным при КТ, свидетельствует о потенциально обратимом характере неврологических выпадений.

Оценка функционального состояния головного мозга осуществляется при использовании электрофизиологических методов диагностики. Она направлена на определение функциональной состоятельности и «подвижности» двигательного анализатора, косвенно характеризует состояние проводящего аппарата, интегративной функции мозга, системы мозгового кровообращения.

Ведущее значение в определении показаний к хирургическому лечению атеросклеротического поражения магистральных артерий головы и шеи играют методы ультразвуковой и лучевой сосудистой диагностики. Они позволяют определять характер и степень окклюзирующего поражения, состояние компенсаторных механизмов, функциональное состояние церебральной гемодинамики.

Ультразвуковая допплерография является ведущим методом скрининга при подозрении на окклюзионно-стенотические поражения магистральных артерий головы и шеи. При этом характерным для стенозов артерий более 50% по диаметру является сочетание специфических допплерографических паттернов «стеноза», «остаточного потока» и «затрудненной перфузии» на разных уровнях прецеребрального русла, что позволяет в большинстве случаев точно (чувствительность 79%; специфичность — 88%) диагностировать уровень и степень поражения артерии. Наиболее характерным изменением для стеноза внутренней сонной артерии является возрастание систолической частоты/скорости кровотока в устье пораженной артерии, что позволяет достаточно точно определять степень сужения артерии по диаметру (см. таблицу 1).
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Помимо градации степени стеноза, по максимальной линейной скорости кровотока допплерография позволяет определять степень гемодинамической значимости поражения по признаку функционирования окольных путей кровоснабжения мозга, степени снижения перфузионного давления вследствие стеноза. Методика позволяет выявлять эшелонированные стенозы/окклюзии интракраниальных сегментов ВСА/СМА. На основании результатов компрессионных тестов (пережатия сонной артерии на шее) возможно прогнозирование риска развития неврологических осложнений при переходе стеноза ВСА в окклюзию, что позволяет рекомендовать операцию даже при меньшей степени сужения артерии. ТКДГ является единственной методикой, позволяющей в режиме реального времени проводить детекцию микроэмболов, источником которых является нестабильная атеросклеротическая бляшка сонной артерии. При определении показаний к каротидной эндартерэктомии благодаря точной оценке состояния коллатерального кровоснабжения ТКДГ позволяет оценить потребность во временном внутрипросветном шунтировании на этапе пережатия сонной артерии. Применение ТКДГ не имеет альтернативы при интраоперационном мониторинге в ходе каротидной эндартерэктомии и послеоперационном наблюдении.

Дуплексное сканирование обеспечивает точную детекцию стенозов внечерепных отделов сонных артерий, определение структуры, размеров, формы, осложнений атеросклеротической бляшки. Сканирование в двухмерном режиме (В-mode) позволяет определить плотность атеромы, состояние внутренней оболочки артерии — толщину слоя интима-медиа, охарактеризовать протяженность атеросклеротического поражения. Подключение допплеровского режима обеспечивает проведение спектрального анализа линейной скорости кровотока в зоне стеноза и его градацию. Визуализация потоков крови в режимах цветного картирования допплеровского спектра и энергии (ультразвуковая ангиография) позволяют неинвазивно получать изображение просвета сосудистого русла. Методика себя оправдала как средство предоперационной диагностики стенозов и окклюзий сонных артерий, а также как средство послеоперационного контроля.

Спиральная КТ-ангиография (СКТА) является современным неинвазивным методом комплексной визуализации просвета сосудистого русла, сосудистой стенки паравазальных структур. Признаком атеросклеротического поражения экстракраниального отдела сонных артерий на аксиальных срезах при СКТА является атеросклеротическая бляшка, которая проявляет себя локальным изменением толщины и плотностных характеристик сосудистой стенки, дефектом наполнения просвета сосуда.

Оптимальным методом представления данных СКТА при стенозирующих поражениях сонных артерий является проекция максимальной интенсивности, которая дает возможность оценить сонные артерии на значительном протяжении. Получение 8-12 проекций под различным углом позволяет оценить протяженность зоны поражения, определить степень сужения сосуда. Признаками атеросклеротического поражения являются неровность контура сосуда, «дефект наполнения» на одной или нескольких корректно построенных проекциях. При наличии «дефекта наполнения» на нескольких последовательных реконструкциях расчет процента стеноза осуществляют по наибольшему сужению. Чувствительность СКТА в диагностике степени стеноза составляет 100%, специфичность 87,5%.

Возможности магнитно-резонансной ангиографии (МРА) в диагностике стенозов сонных артерий несколько ниже за счет ограничения разрешения метода в силу негативного влияния высокой линейной скорости кровотока, пульсации артерий, дыхательных движений пациента. Преимущество МРА выявляется в диагностике стенозов и окклюзий внутричерепных ветвей сонных артерий. МРА артериального круга преследует цель изучения коллатерального кровотока. Если имеется замкнутый артериальный круг, то визуализируются передняя и задние соединительные артерии. При гипоплазии соединительных артерий или их вторичном запустевании при артериолосклерозе, они не видны на типичных трехмерных времяпролетных ангиограммах (3D TOF). Для оценки состояния артериального круга лучше использовать фазово-контрастную МРА (РС).

СКТА и МРА являются конкурирующими методами, в связи с чем предпочтение отдается одному из них, в зависимости от факторов доступности, предполагаемого уровня поражения и объема диагностических задач.

Церебральная ангиография является «золотым стандартом» в качестве визуализации просвета сосудистого русла. К сожалению, ангиографическое изображение лишь косвенно характеризует состояние сосудистой стенки, функциональное состояние церебральной гемодинамики и состояние коллатерального кровоснабжения мозга при окклюзирующих поражениях магистральных артерий.

В настоящее время основными показаниями к проведению ангиографического исследования являются диагностированные гемодинамически значимые окклюзионно-стенотические поражения магистральных артерий головного мозга и шеи, рассматриваемые как потенциальный объект хирургической коррекции, особенно в случаях диагностических расхождений по данным различных методов, или при подозрении на эшелонированный стеноз внутричерепной части внутренней сонной артерии.

В 80% наблюдений показания к каротидной эндартерэктомии выносят без проведения ангиографического исследования, что с учетом травматичности этого метода исследования (4% ишемических инсультов при ангиографии у больных с ПНМК), позволяет существенно улучшить статистику исходов хирургического лечения.
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