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Актуальность
По данным территориа льно 

популяционного регистра инсульта и 
протокола международного исследова­
ния Monitoring Trends and Determinantsin 
Cardiovascular Disease (MONICA) в пери­
од с 2009 по 2016 гг. среди лиц мужского 
пола показатель смертности от острого 
нарушения мозгового кровообращения 
(ОНМК) снизился в 2,2 раза: с 1,59 до 
0,71  случая на 1000 населения (p = 0,004). 

При этом максимальные значе­
ния IQR зарегистрированы в 2009, 2010, 
2012 и 2014 гг., минимальные — в 2011, 
2013, 2015 и 2016 гг., Среди лиц жен­
ского пола в 2009–2010 гг. показатель 
смертности максимально составили 
соответственно  5,18 и 4,79 со значитель­
ным снижением в последующие годы (на­
пример, в 2015 г. — 0,99, в 2016 г. — 0,79). 
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Резюме. Клиническое наблюдение образова-
ния аневризмы ВСА при ее патологической извитости, 
проанализированы возможные механизмы патогенеза, 
приведшие к образованию аневризмы. В анализе кли-
нического наблюдения  математическое моделирова-
ние подтвердило предположение, взаимосвязь между 
биомеханическими условиями в области аневризмы 
независимо от этиологии. 
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Abstract. A case of ICA aneurysm is presented, all possible pathogenesis mechanisms that led to the formation 
of an aneurysm are analyzed. In the analysis of the clinical case, mathematical modeling confirmed the assumption of the 
relationship between biomechanical conditions in the aneurysm area, regardless of etiology.
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Все территории, на которых происходил 
сбор данных, вступили в Федеральную 
программу реорганизации помощи па­
циентам с инсультом в 2009 г., согласно 
приказу Министерства здравоохранения 
и социального развития РФ от 6 июля 
2009 г. №389 «Об утверждении Порядка 
оказания медицинской помощи боль­
ным с острыми нарушениями мозгового 
кровообращения» [1–3]. По данным ВОЗ 
уровень смертности от ОНМК в Запад­
ной Европе и США, достигает 12% [4; 5]. 
В целом в РФ, доля цереброваскулярной 
патологии в 1995 г. составила 27,3% и уже 
в 1998 г. — 29,2% от всех болезней систе­
мы кровообращения, т.е. наблюдается 
рост доли цереброваскулярных заболе­
ваний [6; 7].

Наиболее часто причиной ОНМК 
является атеросклеротический стеноз 

ВСА, видимо это объясняет присталь­
ное внимание исследовательских цен­
тров всего мира. ПИ ВСА встречается 
реже и изучена не настолько подроб­
но. Под термином «патологическая из­
витость» принято понимать изменение 
прямолинейного хода сосуда, его изги­
бание или закручивание в петлю. Со­
гласно данным, полученным в 1998 г. 
Prencipe  G. ПИ ВСА встречалась у 25,9% 
обследованных людей с клиническими 
симптомами [8]. 

Клиническое наблюдение
Бной П., 58 лет. Поступил 14.04. 

2023 г. в плановом порядке с жалобами 
на наличие образования в области шеи 
слева, головокружение.

Указанные симптомы отметил около 
2–3 месяцев назад. Обследован хирургом 
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по месту жительства, где при дуплексном 
сканировании брахиоцефальных арте­
рий (27.03.2023 г.) выявлено расширение 
участка внутренней яремной вены, что 
представлено на сонограмме. Данных за 
аневризму ВСА получено не было.

Дуплексное сканирование брахи­
оцефальных артерий от 09.03.2023 г. и 
27.03.2023 г.: Расширенный участок сон­
ной артерии до 14 мм. В общих и вну­
тренних сонных артериях внутрипрос­
ветные образования не определяются. 
Общие сонные артерии: 7,3 мм, комплекс 
интимамедиа: справа — 0,6 мм, сле­
ва  — 0,5 мм, не утолщен, эхогенность не 
повышена. ЛСК: справа — 33 см/с. Ri: 0,7; 
слева — 30 см/с. Ri: 0,9. Внутренняя сон­
ная артерия: ЛСК: справа — 29 см/с; сле­
ва  — 20 см/с. Позвоночная артерия (ПА): 
диаметр: справа — 2,5 мм, слева — 3,3 мм. 
ЛСК: справа — 19 см/с; слева — 18 см/с. 
Умеренная непрямолинейность хода. 
Брахиоцефальный ствол (БЦС) — тип 
кровотока магистральный. Подключич­
ная артерия (ПКА): тип кровотока ма­
гистральный. Внутренняя яремная вена: 
справа — 14 мм; слева — 12 мм.

Факторы риска: Наследственность 
не отягощена, табакокурение, алкоголь 
и наркотики отрицает. Перенесенных 
гемотрансфузий не было. Перенесенные 
заболевания: гепатиты и онкологические 
заболевания отрицает.

Объективное обследование: Общее 
состояние удовлетворительное. Созна­
ние ясное, контактен, адекватен. Телос­
ложение правильное. Развитие подкож­
ной клетчатки избыточное. Кожные по­
кровы бледнорозовой окраски. Язык чи­
стый, влажный. Лимфатические узлы не 
пальпируются. Мышцы без особенно­
стей. Дыхательная система. Грудная клет­
ка правильной формы. Частота дыхатель­
ных движений 17 в мин. Дыхание жест­
кое, проводится во все отделы. Хрипов 
нет. Данные перкуссии: легочный звук. 
Сердечнососудистая система. Тоны серд­

ца приглушены, ритмичные. Шумов серд­
ца нет. ЧСС = 74 уд/мин. АД: на обеих ру­
ках — 132/72 мм рт. ст. Пульс удовлетво­
рительного наполнения = 74 уд./мин. Ап­
петит сохранен. Живот мягкий, слабо бо­
лезненный в левой подвздошной области. 
Стул в норме. Мочеотделение свободное, 
безболезненное. Поколачивание по по­
ясничным областям болей не вызывает. 

Status localis: В проекции ле­
вой ВСА определяется пульсирую­
щее объемное образование 2×2,5 см, 
плотноэластичной консистенции, при 
пальпации безболезненное, смещаемое. 
Пульсация на брахиоцефальных арте­
риях определяется отчетливо, систоли­
ческий шум над ВСА не выслушивает­
ся. Пульсация на периферических арте­
риях определяется на всех уровнях. Тро­
фических и воспалительных изменений 
на нижних конечностях нет. Движения в 
суставах в полном объеме.

Обследования: рентгенография орга­
нов грудной клетки (ОГК) от 17.04.23 г.: на 
рентгенограмме в прямой проекции: ви­
димые легочные поля без очаговых и ин­
фильтративных изменений. Корни струк­
турны. Сердце обычно расположено, уме­
ренно расширено влево. Купола диафраг­
мы четкие, синусы свободны. Заключение: 
Патологических изменений не выявлено. 

Рентгенография ОГК от 18.04.2023 г.: 
гипертрофия левого желудочка. Склероз, 
аневризматическое расширении дуги 
аорты.

ЭКГ от 14.04.23 г.: ритм синусовый, 
55 в мин. Направление ЭОС горизон­
тальное.

По данным лабораторных иссле­
дований: повышение моноцитов, сни­
жение микроцитов, повышение АЛТ, 
альфаамилазы. Снижение общего бел­
ка.

Рис. 1.	 Дуплексное сканирование брахиоце‑
фальных артерий  (расширение внутрен‑
ней яремной вены).

Рис. 2.	 Дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий. А — данные УЗИ аневризмы;  
Б — вид аневризмы в момент ее заполнения. 

А Б

Рис. 3.	 Полное контрастирование всего 
приточноотточного сегментов ВСА и 
аневризмы.

Дуплексное сканирование брахи­
оцефальных артерий от 17.04.2023 г. 
(Рис. 2 А, Б). 

Ангиография брахиоцефальных 
артерий от 17.04.2023 г. Аневризма левой 
ВСА диаметром 20 мм (Рис. 3).

Пациент обсужден на консилиуме 
при участии сердечнососудистых хи­
рургов, кардиологов и анестезиологов. 
Учитывая неотягощенный статус боль­
ного, принято решение о выполнении 
операции. 

Ход операции (18.04.2023 г.) 
Резекция аневризмы ВСА сле­

ва (Рис. 4). По внутренней поверхно­
сти грудино-ключично-сосковая мыш­
цы выделены ОСА, ВСА и НСА. ВСА 
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А

Рис. 4.	 Интраоперационные фото. Этапы сосудистой операции. А — вид аневризмы ВСА по‑
сле выделения; Б — после резекции аневризмы и окончания создания анастомоза;  
В — вид макропрепарата.

Б В

Рис. 5.	 Варианты исходов диссекции ВСА (Malek A.M., 2000).
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на 1,5 см выше устья расширена до 
3,5–3 см. После введения  5000 ЕД ге­
парина, артерии раздельно пережаты, 
ВСА отсечена. Резецирована аневриз­
ма, сформировано новое устье в ко­
торое реимплантирована ВСА нитью 
«Prolene»  6,0. Пуск кровотока, отчетли­
вая пульсация всей реконструкции. Ге­
мостаз. Послеоперационная рана уши­
та послойно с активным дренировани­
ем. Асептическая наклейка. Из особен­
ностей — стенка артерии при сшива­
нии «расползлась», нити прорезались.

Больной выписан на 8 сутки по­
сле операции, в удовлетворительном со­
стоянии.

Обсуждение
Существуют различные мнения, 

что считать аневризмой ВСА. Так, по 
мнению Ю.В. Белова и соавт. референт­
ными значениями считается диаметр 
ВСА у мужчин 0,55±0,06 см в среднем 
отделе и 0,99±0,10 см — в устье, у жен­
щин 0,49±0,07 см и 0,92±0,10 см, соот­
ветственно [9]. K. De Jong et al. считают, 

что аневризмой ВСА следует считать рас­
ширение бифуркации ОСА более чем на 
100% по сравнению с диаметром ВСА 
или на 50% относительно диаметра ОСА 
[10]. Общепринятого мнения нет, точ­
ные различия между аневризмой и фи­
зиологической дилатацией бифуркации 
и луковицы сонной артерии до сих пор 
не определены.

Кроме тривиального определения 
аневризмы ВСА, в иностранной литера­
туре встречается термин «диссекцион­
ная аневризма сонной артерии» (от лат. 
dissectio — проникать между, рассекать), 
под которым понимают продольный над­
рыв только интимального слоя или вме­
сте с медиальным слоем артерии с про­
никновением крови из просвета меж­
ду слоями артериальной стенки c фор­
мированием интрамуральной гемато­
мы [11–15].

Как результат, формируется анев­
ризма внутренней сонной артерии, 
причем автор трактует их как псевдоа­
невризму [16]. Такой вариант развития 
диссекции с формированием аневриз­
мы рассматриваются многими совре­
менными авторами [16–19] (Рис. 5). 
Наиболее выраженные морфологиче­
ские изменения стенки ВСА выявлены 
в зоне максимального ее изгиба, где от­
мечалось сужение просвета ввиду вы­
пячивания дупликатуры сосудистой 
стенки и выраженного пролифератив­
ного процесса. Дадашов  С.А. в 2012 г. 
описал закономерность: по малой кри­
визне извитости сосудистая стенка зна­
чительно толще за счет всех слоев, чем 
по большой кривизне, на которой ча­
сто встречаются микроаневризмы. Ав­
тор отметил, что в интиме отмечались 
неравномерная гиперплазия и фиброз, 
пропитывание липидами, внутренняя 
эластическая мембрана была участка­
ми расщеплена, многослойна, преры­
виста, в медии выявлялось очаговое 
мозаичное перераспределение глико­
заминогликанов, картина неоколлаге­
ноза, фуксинофилия, мозаичная пи­
кринофилия [20].  

Активная хирургическая такти­
ка лечения аневризм экстракраниаль­
ных отделов ВСА относится только к 
0,6–3,8% всех экстракраниальных вме­
шательств на сонных артериях [21–33], 
0,6–2% от всех операций на ВСА, вклю­
чая эндартерэктомию из ВСА [23; 25; 
27] и 0,4–2% всех экстракраниальных 
артериальных вмешательств [14; 17]. 
Значительная часть аневризм ВСА ха­
рактеризуется тем, что они клинически 
«немые». Практически первым и един­
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ственным клиническим проявлением 
аневризмы экстракраниальных отде­
лов ВСА являются очаговые невроло­
гические симптомы, включая транзи­
торные ишемические атаки (ТИА) или 
ишемический инсульт [18; 34–37]. Пуль­
сирующее образование, с компрессией 
черепномозговых нервов, встречается 
значительно реже. 

В целом информация о естествен­
ном течении аневризмы ВСА скудна, а 
общие принципы лечения вообще от­
сутствуют. Одни авторы утверждают, 
что эффективным является консерва­
тивное лечение, другие — хирургиче­
ское; в последнее время набирает по­
пулярность эндоваскулярное лечение 
[35; 36; 39–41; 43]. Медикаментозное ле­
чение включает антитромботическую 
терапию и регулярное наблюдение и, 
повидимому, может применяться при 
лечении бессимптомных пациентов. 
Безусловным показанием для традици­
онного хирургического лечения, явля­
ется симптомное течение или быстрый 
рост аневризмы. Операция заключается 
в резекции аневризмы с прямым швом 
(как в анализируемом случае) или за­
мещении резецированного участка экс­
плантатом [35; 41]. Однако этот подход 
несет ряд опасностей, таких как инсульт 
или повреждения черепномозговых не­
рвов [44].

Очевидно, что решение подобных 
задач анализом фактического материа­
ла не является прогностически эффек­
тивным. Эти задачи, ассоциированные с 
биомеханикой, невозможно решить без 
математического моделирования. Так, 
сравнивая результаты покадрового ана­
лиза ангиографии и математической мо­
дели, представленной в ряде литератур­
ных источников, мы выявили аналогич­
ные результаты. При создании матема­
тической модели наше предположение о 
распределении потока крови подтверди­
лось (Рис. 6).

Рис. 6.	 За счет разницы давления у выпуклой 
и вогнутой стороны стенки изгиба воз‑
никают потоки поперечной циркуляции, 
имеющие характер завихрения (по 
Коссович Л.Ю. с соавт.). А

Рис. 7.	 А — приносящее колено еще практически не контрастируется, начинает заполняться дно анев‑
ризмы; Б — начальные фазы контрастирования при ангиографии; В — виден спиралевидный 
поток, аневризма, несмотря на отчетливое контрастирование приносящего колена извитости, 
практически только угадывается. 

Б В

А Б

Рис. 8.	 А — наибольшее контрастирование идет по внутренней стенке, как бы омывая заднюю стен‑
ку аневризмы, приносящее колено начинает опорожняться. Основной поток крови бьет в дно 
аневризмы. Заполнение аневризмы идет через сужение (обведено кружком); Б — тугое за‑
полнение контрастным веществом аневризмы. Приточное колено отчетливо контрастирует‑
ся. Отчетливо видно расширение в приточном колене (обведено кружком), сужение на входе 
в аневризму отсутствует. Отточное колено имеет слабое контрастирование.

Результаты, полученные при ма­
тематическом моделировании, под­
тверждаются при покадровом анализе 
ангиографии. Результат покадрового 
анализа АГ БЦА представлен на рисун­
ке (Рис. 7).

Объяснить образование дефектов 
в стенке артерии можно только гидро­
динамикой. Очевидно, что собственно 
механизм должен запускаться причи­
нами, заложенными в стенке артерии, 

и, которые, обусловлены ангиоархитек­
тоникой.

В математическом моделировании, для 
исследования процессов в стенке артерии, 
наиболее широко используются касатель­
ные напряжения, эквивалентные напряже­
ния и циклические деформации. В качестве 
рабочей модели мы использовали результа­
ты, полученные в Саратовском националь­
ном исследовательском государственном 
университете имени Н.Г. Чернышевского.
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Распределение касательного напря­
жения (КСН).

Распределение касательного напря­
жения на стенке ВСА в систолическую 
фазу (напряжение сдвига (или касатель­
ное напряжение) — механическое напря­
жение, которое возникает при деформа­
ции чистого сдвига) [45].

Распределение касательного напря­
жения на стенке сонной артерии в диасто­
лическую фазу.

   Низкие касательные напряжения 
наблюдаются не только в ампуле сонной 
артерии, но и в месте наибольшей кри­
визны сосуда. Низкие КСН (менее 1.5 Па) 
считаются одним из наиболее повреж­
дающих факторов, способствующих по­
вреждению сосудистой стенки [46].

 Распределение эквивалентного напряже­
ния в диастолическую фазу (1 с).

Значения эквивалентного напря­
жения возрастают в зоне патологи­
ческого участка на вогнутой стороне 
стенки.

Распределение циклических дефор­
маций. 

Расчет показал, что величина объ­
емного кровотока по ВСА с извитостью 
отличается от объемного кровотока по 
ВСА в норме в систолическую и диасто­
лическую фазы. Наиболее опасным ви­
дом патологической извитости являет­
ся «перегиб», поскольку он уменьшает 
объемный кровоток по ВСА на 21%. Из 
медицинских источников известно, что 
именно эти виды ПИ ВСА наиболее ча­
сто связывают с сосудистомозговой не­
достаточностью [47].

Конечноэлементное моделирова­
ние сонных артерий с патологическими 
извитостями выявило закономерности 
нарушения нормальной гемодинамики. 
Резкое искривление линий тока в изви­
тости вызывает значительную асимме­
трию распределения давления и скоро­
сти в поперечном сечении сосуда. Это 
приводит к образованию локальной 
зоны возвратного течения крови, ко­
торое уменьшает средний объемный 
кровотока в извитости. По этой при­
чине на выпуклой стороне стенки из­
витости наблюдаются низкие значения 
касательных напряжений её по сравне­
нию с КСН, возникающими на стенке 
артерии в норме. На вогнутой стороне 
её в области максимального изгиба на­
блюдается увеличение значений экви­
валентных напряжений и циклических 
деформаций, все вышеуказанное спо­
собствует повреждению сосуда. Тем са­
мым извитости создают дополнитель­
ные благоприятные условия для появле­
ния и развития патологических состоя­
ний [48], что в совокупности с травмой 
сосудистой стенки, привело к образова­
нию аневризмы.

Морфология
При изучении морфологии стенки 

аневризмы был обнаружен бесструктур­
ный детрит. Фактически произошло рас­

слоение с разрывом стенки ВСА в колене 
извитости (Рис. 9 АЖ). На слабость ар­
териальной стенки как причины диссек­
ции указывали различные авторы [51].

Учитывая, что у больного имеет­
ся ПИ обеих ВСА и формы извитости 
с двух сторон идентичны, то это позво­
лило нам сравнить морфологическую 
структуру.

В квадрате идентичные изменения 
в стенке артерии (Рис. 9 Д).

На (Рис. 11 Б) резко выраженный 
фиброз всех слоев стенки артерий с су­
жением просвета. На (Рис. 11 Г) нормаль­
ная стенка артерии.

Морфологические препараты кон­
сультированы Л.В. Кактурским.

Данная схожесть формы извитости 
и морфологических находок, позволила 
предположить, что это различные этапы 
формирования аневризмы. Таким об­
разом, математическое моделирование 
подтвердило предположение о патоге­
незе появления и эволюции аневризмы 
ВСА в наиболее благоприятных для это­
го сегменте.

Заключение
Спонтанная диссекция экстра­

краниальных сегментов сонных ар­
терий являние достаточно редкое. По 
данным исследований, проведённых в 
США и Франции, в среднем в этих стра­
нах ежегодно регистрируется от 2,5 до 3 
случаев спонтанной диссекции сонной 
артерии в экстракраниальном сегмен­
те на 100000 населения. Случаи спон­
танных диссекций позвоночных арте­
рий, по данным тех же исследований, 
колеблется от 1 до 1,5 на 100000 насе­
ления [49; 50]. 

Если суммировать результаты про­
веденного анализа, то можно предпо­
ложить:
1.	 У больного анамнестически имеется 

варикозное расширение вен нижних 
конечностей и аневризматическое 
расширение дуги аорты. Больной не 
страдает гипертонической болезнь, 
не имел травмы шеи в анамнезе, 
больному 58 лет. Т.о. у больного име­
лась слабость эластического каркаса 
сосудистой стенки и, соответственно, 
предрасположенность к образованию 
аневризмы. Этиологией может быть 
любой фактор. От общепринятых, до 
мало изученных, таких как заболева­
ния зубов.

2.	 Следующий немаловажный факт  — 
это то, что аневризма имела бы­
стрый рост: от не определяемой 
при УЗАС, до 20 мм. Так, за период 

Распределение эквивалентного на­
пряжения в систолическую фазу (0,08 с).
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А Б В

Рис. 9.	 А и В — участки фиброза с некротическим детритом; Г — нормальная стенка артерии с кровоизлиянием в адвентиции; Д  — циркулярные фи‑
брозные структуры в стенке артерии (происхождение непонятно, нельзя исключить мальформацию — порок развития. Возможно это результат 
перестройки вследствие гемодинамической нагрузки изза деформации стенки артерии. Второй вариант более предпочтителен); Е — стенка ар‑
терии с резко выраженным периадвентициальным фиброзом; Ж — некротизированная ткань стенки артерии.

Г Д Е Ж

Рис. 10.	 Ангиография брахиоцефальных артерий.  ПИ обеих ВСА. Аневриз‑
ма левой внутренней сонной артерии диаметром 3.0 см.

А Б

В Г

Рис. 11.	 А. и В.  фрагмент стенки артерии с выраженным фиброзом, осо‑
бенно справа. Справа с формированием циркулярных фиброзных 
структур.

с 09.03.2023 г. (расширенный уча­
сток сонной артерии с 14 мм) до 
17.04.2023 г. (аневризматическое 
расширение до 20 мм).

3.	 Существующая извитость в резуль­
тате своей эволюции привела к над­
рыву интимы и образованию анев­
ризмы в сегменте, являющимся наи­
более подверженным повреждению, 
что доказывает исследование биоме­

ханики и создание математической 
модели.

4.	 Надрыв интимы, как пусковой меха­
низм образования аневризмы, неза­
висимо от действующего фактора, 
описаны рядом авторов [52–55].
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