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Ч
ільне місце серед усіх серцево�судинних зах�

ворювань посідає гостре порушення мозково�

го кровообігу. У світі на інсульт хворіють

15,6–16,0 млн людей на рік. Мозковий інсульт за�

лишається однією з найскладніших медико�соці�

альних проблем. Це пояснюється його значною по�

ширеністю, високим рівнем смертності (у 2005 році

від інсультів у світі померли 5,6 млн людей), інва�

лідизації, а також чіткою тенденцією до зростання

частоти гострих цереброваскулярних захворювань

в осіб молодого, працездатного віку.

Первинна та вторинна профілактика цереб�

роваскулярних ускладнень лишаються найважли�

вішими й актуальними напрямками сучасної ме�

дицини. Вони поєднують у собі найсучасніші на�

укові досягнення, лежать у сфері інтересів різних

фахівців і часто потребують досить специфічних

рішень. Сучасний погляд на реалізацію ефектив�

ної стратегії запобігання гострим цереброваску�

лярним подіям ґрунтується на впровадженні ши�

рокомасштабних заходів з контролю чинників

ризику, що передбачає, зокрема, лікування арте�

ріальної гіпертензії, цукрового діабету, фібриляції

передсердь, гіперліпідемії, застосування антиаг�

регантної та антикоагулянтної терапії, інвазійних

втручань — атеромектомії, ангіопластики й стен�

тування [1, 2]. У цьому зв’язку об’єднання зусиль

неврологів, кардіологів, судинних хірургів та ін�

ших фахівців є передумовою досягнення бажано�

го клінічного результату [3]. Найефективнішою

та економічно вигідною є первинна профілакти�

ка, що передбачає, крім контролю чинників ри�

зику, виявлення осіб із груп ризику, які потребу�

ють превентивного, зокрема й хірургічного, ліку�

вання.

Однією з причин порушення церебральної ге�

модинаміки є патологія брахіоцефальних артерій,

а саме патологічна звивистість (ПЗ) екстра� та інт�

ракраніального відділу сонних артерій (СА) [4, 5].

Частота ішемічних порушень мозкового крово�

обігу внаслідок патологічної деформації СА ста�

новить 8–40%. 

За характером і формою змін судини вирізня�

ють С� і S�подібну звивистості та подовження ар�

терії, перегин артерії під прямим кутом з утворен�

ням септи або множинних перегинів, множинні

спіралеподібні перегини та петлі.

Зміна форми судин змінює характер кровообі�

гу та супроводжується структурною перебудовою

самих судин, залучених до патологічного процесу.

Локальні порушення гемодинаміки в зоні дефор�

мації зумовлюють турбуленцію, елайзинг�ефект,

формування внутрішньосудинного градієнта пі�

кової систолічної швидкості кровообігу по осі

внутрішньої сонної артерії й асиметрії лінійної

швидкості кровообігу з контралатерального боку

[6]. Найвиразніші місцеві гемодинамічні пору�

шення в зоні деформації виникають за наявності

S� і петлеподібних звивистостей внутрішніх СА.

Гемодинамічні порушення супроводжуються мор�

фологічними змінами в різних зонах ПЗ. У зоні

перед звивистістю виявляють розриви медії й

зменшення кількості або повну відсутність елас�

тичних волокон. У зоні за звивистістю наявні дис�

пластичні зміни стінки внутрішньої сонної артерії

(ВСА), еластичні волокна заміщені сполучними

елементами. В інтимі — нерівномірна гіперплазія

і фіброз, просочування стінки ліпідними речови�

нами. У медії розвивається осередковий, мозаїч�

ний перерозподіл глікозаміногліканів, фуксино�
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філія, картина неоколагенозу (наявний переваж�

но колаген ІІІ типу), мозаїчна пікринофілія, що

свідчить про активність процесу фіброзування.

В адвентиції йде фіброзний процес із найбільшою

виразністю на малій кривині ПЗ, що фіксує вигин

артерії. Зміни морфологічної структури судин у зо�

ні ПЗ зумовлюють збільшення ступеня деформа�

ції артерій і прогресивне погіршення гемодина�

мічних показників [4].

Немає єдиної думки щодо причин формуван�

ня ПЗ. Як вважають деякі дослідники, виникнен�

ня ПЗ є компенсаторним механізмом у відповідь

на підвищення артеріального тиску [2], інші гада�

ють, що ПЗ є наслідком сполучнотканинної дис�

плазії і має генетичний характер. На нашу думку, у

процесі утворення ПЗ мають значення як чинни�

ки природженої схильності, так і вплив на судини

надмірного артеріального тиску.

Тактику ведення пацієнтів з патологічною де�

формацією ВСА обирають, зважаючи на клінічні

симптоми, ефективність консервативної терапії,

функціональний стан мозкового кровообігу за да�

ними транскраніальної доплерографії (ТКДГ),

показники функціональних навантажувальних

проб, часову динаміку ступеня звивистості, наяв�

ність супровідної патології.

Успішне запобігання порушенням мозкового

кровообігу, зумовленим ПЗ СА, та ефективне лі�

кування їх відчутно гальмувалися через недостат�

ню дослідженість патофізіологічних закономір�

ностей і механізмів розвитку порушень мозкової

гемодинаміки безпосередньо в зоні звивистості та

в інтракраніальних судинах. Це було пов’язане з

відсутністю донедавна інформативного неінвазій�

ного методу дослідження кровообігу в ектра� й

інтракраніальних артеріях голови та шиї [7, 8].

Проведення оперативної корекції для усунен�

ня ПЗ створює досить високий ризик інтра� та

післяопераційних ускладнень. Однак за наявності

виразної звивистості до ступеня утворення петлі,

що супроводжується значними гемодинамічними

порушеннями, оперативне втручання є методом

вибору і дає змогу запобігти розвитку ішемічного

інсульту.

Наводимо клінічний приклад. Хвора Ф. віком

31 рік звернулася до невропатолога зі скаргами на

запаморочення, напади головного білю, епізоди

панічного стану, почуття нудоти, серцебиття. Го�

ловний біль, запаморочення періодично турбува�

ли, починаючи з підліткового віку. Стан погір�

шився два роки тому після емоційного стресу. 

У квітні 2005 року під час проведення ТКДГ

виявили гемодинамічно помірно значущу S�по�

дібну звивистість правої ВСА з прискоренням

кровообігу в місці вигину до 170 см/с. За даними

кольорових картограм, середня мозкова артерія

(СМА), передня мозкова артерія (ПМА), задня

мозкова артерія (ЗМА) анатомічно орієнтовані,

звичайних калібрів. Наявна ділянка різноспрямо�

ваного кровообігу з прискоренням у ПМА, аси�

метрія кровообігу в ПМА становить 25 %. Викону�

ючи магніторезонансну томографію (МРТ) голов�

ного мозку в режимі ангіографії, виявили помірну

ПЗ правої ВСА, що поєднувалася з ПЗ правої

ПМА. Була призначена консервативна терапія:

судинні препарати, ноотропи, антикоагулянти й

седативні засоби. На тлі проведеного лікування

стан хворої практично не змінився. 

У вересні 2006 року повторне дослідження

ТКДГ виявило гемодинамічно значущу петлепо�

дібну деформацію правої ВСА з двома перетяжка�

ми, з розширенням артерії перед місцем вигину зі

стоншенням її стінки. Прискорення кровообігу в

місці вигину до 300 см/с з ознаками виразної тур�

булентності. За даними кольорових картограм,

СМА, ПМА, ЗМА анатомічно орієнтовані, зви�

чайних калібрів. Ділянка різноспрямованого кро�

вообігу з прискоренням у правій ПМА, асиметрія

кровообігу у ПМА становить 33 %. За результата�

ми капнопроби мозковий перфузійний резерв пе�

ребував у стані декомпенсації. Повторно проведе�

на МРТ у режимі ангіографії підтвердила збіль�

шення ступеня звивистості правої ВСА до петле�

утворення, певне посилення звивистості правої

ПМА (мал. 1).

Зважаючи на швидкі темпи збільшення ступе�

ня звивистості, погіршення показників гемодина�

міки за даними ТКДГ, після консиліуму із судин�

ними хірургами ухвалено рішення про оперативне

лікування ПЗ для запобігання розвитку ішемічно�

го інсульту.

Хвору госпіталізували до відділення судинної

хірургії Інституту невідкладної та відновної хірур�

гії АМН України. Об’єктивне обстеження. Стан

пацієнтки задовільний. Шкіра й видимі слизові

оболонки чисті, слідів немедикаментозних ін’єк�

цій немає. У легенях везикулярне дихання, хрипів

немає. Діяльність серця ритмічна. Артеріальний

тиск 125/80 мм рт. ст. Пульс 78 за 1 хв. Живіт

м’який, безболісний. Дослідження неврологічно�

го статусу. Хвора емоційно напружена. Виявлено

згладженість правої носо�губної складки, легку

девіацію язика вправо. Сухожилкові рефлекси

жваві, D = S. Симптоми Штрюмпеля, Вартенберга

більш виразні ліворуч. Розладів координації та

чутливості не відзначено.

Відхилень лабораторних показників досліджен�

ня не виявлено. Вміст матриксних металопротеаз

(желатинази) у сироватці крові був незначно зни�

жений: 112 ммоль/л (норма 162–705 ммоль/л).

24.10.06 хворій виконали резекцію, редреса�

цію правої ВСА. Післяопераційний період прохо�



Практика і досвід № 1, березень 2008

Медицина транспорту України12

див без ускладнень. На 9�й день після операції па�

цієнтку в задовільному стані виписали на амбула�

торне лікування до невропатолога. У цей час хво�

ра почувалася добре. Запаморочення, головний

біль не турбували. Панічних атак не було. Показ�

ники гемодинаміки за даними ТКДГ були задо�

вільними.

Отже, у розглянутому клінічному випадку

оперативне лікування стало методом вибору як

первинна профілактика гострих мозкових подій.

Швидке наростання ступеня патологічної звивис�

тості, прогресивне погіршення показників гемо�

динаміки загрожували розвитком гострого пору�

шення мозкового кровообігу. Регрес клінічної

симптоматики, значне поліпшення показників

кровообігу за даними транскраніальної доплеро�

графії засвідчили правильний вибір тактики ліку�

вання.

Мал. 1. Дані МРТ та ангіографії хворої Ф., 31 рік, від 29.09.06. 
Патологічна звивистість правої внутрішньої сонної артерії (а) і правої передньої мозкової артерії (б)

а б
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