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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

АД – артериальное давление 

ВСА – внутренняя сонная артерия 

ИВМР – индекс вазомоторной реактивности 

МСКТА – мультиспиральная компьютерная ангиография 

ММП – матриксная металлопротеаза 

МРТ, МРА – магнитно-резонансная томография / ангиография 

ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения 

ПМА – передняя мозговая артерия 

РКТ – рентгеновская компьютерная томография 

САД – систолическое артериальное давление 

СМА – средняя мозговая артерия 

ТКДГ – транскраниальная допплерография 

СЦГ – синдром церебральной гиперперфузии 

ЦАГ – церебральная рентгенконтрастная ангиография 

ЭИКМА – эсктра-интракраниальный микроанастомоз 

CBV               – cerebral blood volume – объѐм крови в 100 г вещества мозга 

MTT                – median transit time – среднее время прохождения контрастно-

го вещества 

CBF                – cerebral blood flow – объѐмная скорость кровотока 
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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования 

Одной из ведущих причин снижения качества жизни, инвалидизации и 

смертности являются острые нарушения мозгового кровообращения. Среди них 

первое место занимают ишемические инсульты [5]. Ведущая причина ишемиче-

ских инсультов – атеросклеротическое поражение брахиоцефальных артерий [7]. 

Для профилактики этой патологии во второй половине XX века начали приме-

няться хирургические методы. Операции можно разделить на две большие группы 

‒  реконструктивные (каротидная эндартерэктомия и стентирование внутренней 

сонной артерии) и реваскуляризирующие (наложение экстра-интракраниальных 

микроанастомозов). Эффективность каротидной эндартерэктомии и стентирова-

ния доказана несколькими большими исследованиями (NASCET, ECST, CREST), 

техника проведения продолжает совершенствоваться [10, 17, 18, 28]. Изучается 

эффективность наложения и совершенствуется техника реваскуляризации голов-

ного мозга [12, 15, 16, 20, 21, 28, 57, 73, 81, 101]. Но операции могут иметь ослож-

нения, одним из которых является синдром церебральной гиперперфузии (СЦГ). 

Частота его развития составляет, по данным разных авторов, от 0,2 до 50% [22, 34, 

46, 69].  

Синдром церебральной гиперперфузии представляет собой комплекс симп-

томов, к которым приводит увеличение кровотока в бассейне стенозированной 

или окклюзированной артерии после реконструкции или реваскуляризации, пре-

вышающее метаболические потребности головного мозга [3, 22]. Клинические 

проявления этого синдрома обычно характеризуются триадой симптомов: невро-

логическим дефицитом, фокальными припадками, ипсилатеральной головной бо-

лью, отсутствующей ранее, кроме того могут присутствовать транзиторные пси-

хические нарушения [20]. Синдром церебральной гиперперфузии может приво-

дить к кровоизлияниям, в том числе фатальным [14, 32, 91]. 
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Степень разработанности темы исследования 

В литературе имеется большое число публикаций о синдроме церебральной 

гиперперфузии после реконструктивных операций на сонных артериях, в том 

числе отечественных [3]. Подробно описан синдром церебральной гиперперфузии 

после реваскуляризации при болезни мойа-мойа [68, 71, 118, 126]. Количество 

публикаций о синдроме церебральной гиперперфузии после реваскуляризации 

при атеросклеротической окклюзии внутренней сонной артерии мало. Нет по-

дробного описания клинической картины и особенностей церебральной гемоди-

намики в периоперационном периоде у пациентов с атеросклеротической окклю-

зией внутренней сонной артерии после реваскуляризации головного мозга. Оста-

ется нерешенным вопрос о факторах, оказывающих влияние на развитие синдро-

ма церебральной гиперперфузии после реваскуляризации головного мозга у паци-

ентов с атеросклеротической окклюзией внутренней сонной артерии [3, 14, 25, 28, 

51, 70, 72, 113, 123]. Это обстоятельство обосновывает высокую научную и прак-

тическую значимость изучения синдрома церебральной гиперперфузии после ре-

васкуляризации головного мозга при атеросклеротической окклюзии внутренней 

сонной артерии, что послужило основной мотивацией для проведения данного 

диссертационного исследования.  

Цель исследования 

Улучшить диагностику синдрома церебральной гиперперфузии после рева-

скуляризации головного мозга у пациентов с односторонней окклюзией внутрен-

ней сонной артерии атеросклеротического генеза путѐм изучения особенностей 

клинической картины, частоты встречаемости и факторов риска. 

Задачи исследования 

1. Изучить особенности клинических проявлений и частоту синдрома 

церебральной гиперперфузии у пациентов с односторонней окклюзией внутрен-
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ней сонной артерии атеросклеротического генеза после реваскуляризации голов-

ного мозга. 

2. Оценить значения параметров мозгового кровотока в больших полу-

шариях, цереброваскулярную реактивность средних мозговых артерий у пациен-

тов с односторонней атеросклеротической окклюзией внутренней сонной артерии 

перед операцией реваскуляризации головного мозга по данным транскраниальной 

допплерографии и КТ-перфузии. 

3. Разработать прогностическую модель вероятности развития синдрома 

церебральной гиперперфузии у пациентов с односторонней атеросклеротической 

окклюзией внутренней сонной артерии. 

 

Научная новизна 

 

Уточнена частота синдрома церебральной гиперперфузии после реваскуля-

ризации головного мозга у пациентов с атеросклеротической окклюзией внутрен-

ней сонной артерии. 

Изучена клиническая картина СЦГ после реваскуляризации головного мозга 

у пациентов с атеросклеротической окклюзией внутренней сонной артерии. Пока-

зано, что в клинической картине преобладают очаговый неврологический дефи-

цит и изменения сознания.  

Расширены представления о факторах риска развития синдрома церебраль-

ной гиперперфузии после реваскуляризации головного мозга при односторонней 

окклюзии внутренней сонной артерии атеросклеротического генеза. 

 

Теоретическая и практическая значимость результатов исследования 

Выявлена статистически значимая связь между средним временем прохож-

дения контрастного вещества на стороне окклюзии и значением межполушарной 

асимметрии среднего времени прохождения контрастного вещества при доопера-
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ционном перфузионном исследовании и развитием синдрома церебральной ги-

перперфузии.  

Построена математическая модель для прогноза вероятности развития син-

дрома церебральной гиперперфузии после реваскуляризации головного мозга у 

пациентов с односторонней окклюзией ВСА атеросклеротического генеза.  

Уточнена клиническая картина синдрома церебральной гиперперфузии по-

сле реваскуляризации головного мозга у пациентов с односторонней окклюзией 

внутренней сонной артерии атеросклеротического генеза. 

  

Методология исследования 

Методология, использованная в ходе проведенной работы, базируется на 

теоретических и практических основах нейрохирургии, включающих основные 

принципы диагностики и лечения пациентов с окклюзирующими поражениями 

внутренних сонных артерий, применяемых в отечественных и зарубежных клини-

ках. Объект исследования ‒  пациенты с односторонней окклюзией внутренней 

сонной артерии атеросклеротического генеза, которым проведена операция рева- 

скуляризации головного мозга в условиях нейрохирургического отделения ГАУЗ 

МКДЦ за 2008‒ 2016 годы. Предмет исследования: пол, возраст, клинические 

проявления до и после операции, дооперационые показатели экстракраниального 

дуплексного сканирования, данные КТ-перфузии и транскраниальной допплеро-

графии до и после операции. 

Исследование когортное, ретроспективное и проспективное. Соблюдены 

принципы доказательной медицины, полученные результаты проанализированы с 

помощью современных методов обработки данных. 
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Основные положения, выносимые на защиту 

1. Синдром церебральной гиперперфузии после реваскуляризации го-

ловного мозга при окклюзии внутренней сонной артерии является клинически 

значимым осложнением, частота в исследуемой группе составила 23,36%. 

2. Характерные клинические проявления СЦГ у пациентов с односто-

ронней окклюзией ВСА атеросклеротического генеза после реваскуляризации го-

ловного мозга - очаговый неврологический дефицит и нарушения сознания (в ви-

де угнетения сознания и/или психомоторного возбуждения) — 59,38% наблюде-

ний каждый. Чаще клиническая картина СЦГ проявляется в первые сутки после 

операции (84,38%) и, в большинстве наблюдений, сохраняется до семи суток 

(81,25%). 

3. Значимыми факторами риска развития синдрома церебральной гипер-

перфузии после реваскуляризации головного мозга являлись значения среднего 

времени прохождения контрастного вещества на стороне окклюзии 7,08±1,29 с. 

(р=0,006) и его межполушарной асимметрии 43,61±24,21% (р=0,0328) перед опе-

рацией (по данным КТ-перфузии головного мозга). 

 

Степень достоверности и апробация результатов исследования 

 

Достоверность результатов проведенного исследования подтверждена до-

статочным количеством используемых современных методов диагностики. Ис-

пользованные методы статистической обработки данных соответствуют совре-

менным требованиям, а их результаты отличаются высокой степенью достоверно-

сти. Научные выводы и практические рекомендации основаны на достоверных ре-

зультатах, представленных в таблицах, и иллюстрированы качественными рисун-

ками.  

Материалы диссертации доложены и обсуждены на Российско-японском 

нейрохирургическом симпозиуме (Казань, 2016), конференции «Белые цветы» 

(Казань, 2017 и 2018 гг.), I Российско-китайском конгрессе нейрохирургов (Уфа, 
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2017), Четвертой Всероссийской (с международным участием) научно-

практической конференции «Бехтеревские чтения - 2018 (Казань, 2018), XVII 

Всероссийской научно-практической конференции "Поленовские чтения" (С.-

Петербург, 2018 г.). 

 

Личный вклад автора в получение результатов 

 

Автор сформулировал цели и задачи исследования, самостоятельно собрал 

и изучил данные литературы, составил программу исследования, выполнил сбор и 

обработку материалов, провел их обобщение и анализ полученных результатов. 

Вклад соискателя в сбор статистического материала – 100%, в статистическую 

обработку материала – 80%, в обобщение и анализ результатов исследования – 

100%.  

 

Внедрение результатов в практику 

 

Результаты диссертационного исследования внедрены в клиническую прак-

тику нейрохирургического отделения ГАУЗ «Межрегиональный клинико-

диагностический центр» г. Казань, а также используется в учебно-педагогической 

деятельности кафедры неврологии и нейрохирургии ФПК и ППС Казанского гос-

ударственного медицинского университета. 

 

Публикации 

 

По материалам диссертационного исследования опубликовано 14 печатных 

работ, в том числе 3 рекомендованные Перечнем ВАК Министерства науки и об-

разования РФ для диссертационных исследований. 
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Структура и объѐм диссертации 

Диссертация изложена на 142 страницах машинописного текста, состоит из 

введения, 4 глав, выводов, заключения, результатов собственных исследований, 

практических рекомендаций, списка литературы, включающего 126 источников, 

из них 19 отечественных, 105 зарубежных. Работа содержит 26 таблиц, иллюстри-

рована 49 рисунками.   
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1 История изучения синдрома церебральной гиперперфузии 

Несмотря на то, что термин «синдром церебральной гиперперфузии» впер-

вые использовал Sundt в 1981 году, описания клинической картины этого фено-

мена были ранее, но авторы не связывали их с гиперперфузией [115, 116]. Напри-

мер, реактивная гиперемия предплечья после пережатия артерий впервые описана 

в 1925 году Леви и Грантом [78].  Первое описание клинических проявлений, со-

ответствующих синдрому церебральной гиперперфузии после каротидной эндар-

терэктомии сделано в 1964 году в статье Wilie и соавт. В ней описано 5 наблюде-

ний кровоизлияния после каротидной эндартерэктомии, сопровождающихся кли-

нической картиной, характерной для синдрома церебральной гиперперфузии 

[122]. В 1966 году введен термин «роскошная перфузия» для состояния после 

возобновления кровотока в мозге [75]. В 1975 году Leviton  описал головные боли 

после каротидной эндартерэктомии и связал их с нарушением ауторегуляции моз-

гового кровотока. В том же году Sundt описал наблюдения судорог после каро-

тидной эндартерэктомии [77, 115]. В 1998 году Uno и соавт. описали наблюдение 

синдрома церебральной гиперперфузии у женщины после реваскуляризации го-

ловного мозга при болезни мойа-мойа, причем отметили характерный локальный 

отек в зоне анастомоза и локальную гиперперфузию по данным однофотонной 

эмиссионной компьютерной томографии [119]. Przybylskiс с соавторами, Okada и 

соавт. в 1998 году первыми описали кровоизлияния после реваскуляризации го-

ловного мозга, связанные с гиперперфузией при болезни мойа-мойа [98, 104]. 

Описание гиперперфузии после удаления артериовенозной мальформации было 

сделано Spetzler в 1978 году, он объяснил еѐ «прорывом нормального перфузион-

ного давления» [111]. Также в литературе описаны наблюдения синдрома цере-

бральной гиперперфузии после клипирования аневризм [23, 29, 57, 73, 87, 114]. 

Margules и Jallo предполагают, что отек мозга после декомпрессивной краниэкто-

мии может быть связан с гиперперфузией [82].   



13 

 

1.2 Патогенез, клиническая картина, диагностика и лечение синдрома цере-

бральной гиперперфузии  

 

Патогенез синдрома церебральной гиперперфузии 

 

Основной механизм патогенеза синдрома церебральной гиперперфузии ‒  

большой поток крови, поступающий в мозг после операции реваскуляризации или 

реконструкции ВСА, превышающий метаболические потребности головного моз-

га. Не у всех пациентов с гиперперфузией развивается синдром церебральной ги-

перперфузии [85, 90]. Клинические проявления могут возникать при объѐмной 

скорости кровотока (CBF), превышающей дооперационный уровень, чаще всего 

на 100%, но в литературе описаны наблюдения синдрома церебральной гипер-

перфузии при менее выраженном объѐмной скорости кровотока. По данным Беля-

ева и соавт., синдром церебральной гиперперфузии развивался при повышении 

объѐмной скорости кровотока на 48% по сравнению с исходным уровнем [3]. По 

данным Крайника и соавт., клинические проявления развиваются при увеличении 

объѐмной скорости мозгового кровотока на 30-50% по сравнению с исходным 

[11]. Ведущие факторы риска синдрома церебральной гиперперфузии – артери-

альная гипертензия в периоперационном периоде и нарушение ауторегуляции 

мозгового кровотока. В физиологических условиях механизмы церебральной 

ауторегуляции обеспечивают постоянство перфузионного давления путем дила-

тации или констрикции артериол. При стенозе или окклюзии внутренней сонной 

артерии вследствие снижения перфузионного давления  происходит компенса-

торное расширение артериол [8, 11]. По данным обзора Крайника и соавт., при от-

сутствии ишемии кровоток достигает максимума в первый день после операции, 

нормализуется к 4-5 дню. При хронической гипоперфузии это происходит дольше 

‒   на седьмой день [11]. В условиях хронической гипоперфузии уменьшается це-

ребральный метаболизм, дилатация сохраняется длительно, утрачивается способ-

ность к констрикции (по данным S. Bouri ‒  до 4 недель), что выявляется в виде 

сниженной реактивности к углекислому газу [8, 26]. При ишемии накапливаются 
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свободные радикалы кислорода, которые способствуют оксидантному стрессу в 

ишемизированном мозге, вырабатываются провоспалительные цитокины (интер-

лейкины ИЛ-1, ИЛ-6, фактор некроза опухолей (ФНО) α) [13, 27]. Еще в 1968 году 

Waltz и соавт. в опытах на кошках доказали, что церебральная ауторегуляция 

нарушается при хронической церебральной ишемии [120].  

Jung и соавт. в опытах на мышах с дефицитом магнийсодержащей суперок-

сиддисмутазой показали, что у таких мышей реперфузионные повреждения воз-

никают чаще [63]. 

Spetzler в 1978 г. предложил теорию «прорыва нормального перфузионного 

давления», чтобы объяснить отек и кровоизлияния после удаления артериовеноз-

ной мальформации большого потока. Их развитию способствовала ишемия неиз-

мененных участков мозга вследствие обкрадывания, которое приводит к хрониче-

ской вазодилатации в ишемизированной ткани. После удаления артериовенозной 

мальформации нарушенная ауторегуляция не успевает компенсировать возраста-

ние кровотока [112]. Описывается роль интраоперационной ишемии в развитии 

синдрома церебральной гиперперфузии, которую подтверждают описания симп-

томатики, характерной для синдрома церебральной гиперперфузии в сочетании с 

гиперперфузией после клипирования аневризм [73, 87].   

Вследствие ишемии начинается выработка медиаторов воспаления, развива-

ется дисфункция эндотелия, что повышает проницаемость сосудистой стенки.  

Также при ишемии вырабатывается оксид азота, который является вазодилатато-

ром и повышает проницаемость сосудистой стенки [58, 79, 85]. 

Еще одним фактором, увеличивающим проницаемость сосудов головного 

мозга, является артериальная гипертензия, что приводит к оксидантному стрессу 

и выработке провоспалительных цитокинов и при отсутствии ишемии [102]. 

По данным Lassen, роскошная перфузия – следствие реактивной гиперемии 

[75]. Naylor считает гиперперфузию реактивной гиперемией после пуска кровото-

ка [92].  
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Морфологический субстрат синдрома церебральной гиперперфузии ‒  отек 

мозга и кровоизлияние вследствие повышения проницаемости сосудов [11, 89, 91, 

92].  

Есть авторы, которые считают субстрат синдрома церебральной гиперпер-

фузии реперфузионными повреждениями и поэтому сам синдром называют ре-

перфузионным [22, 92].  

Значимое отличие патогенеза синдрома церебральной гиперперфузии после 

реваскуляризации головного мозга от его патогенеза при реконструкции сонных 

артерий – в зоне изменения кровотока. При реконструкции большой поток крови 

поступает антеградно в территорию кровоснабжения всей ВСА, при реваскуляри-

зации головного мозга увеличение кровотока относительно небольшое, но ло-

кальное в зоне, кровоснабжаемой реципиентным сосудом [43]. 

 

Клиническая картина синдрома церебральной гиперперфузии 

 

Для клинической картины синдрома церебральной гиперперфузии харак-

терна триада симптомов: головная боль, очаговый неврологический дефицит, 

эпилептические припадки. Кроме того, возможны изменения уровня сознания – 

как количественные, так и качественные [11, 22, 34, 55, 126].  

Головная боль – самое частое проявление синдрома церебральной гипер-

перфузии после каротидной эндартерэктомии. Обычно боль односторонняя, ин-

тенсивная, мигренозная по характеру [11]. Может сопровождаться болью в лице и 

глазах [33]. Исследования Pollock и соавт. показали, что и «обычная» мигрень в 

патогенезе имеет дилатацию артериол и гиперперфузию [101]. Точных данных о 

частоте головной боли после реваскуляризаци головного мозга нет, что объясни-

мо: дифференцировать боль после краниотомии и гиперперфузионную головную 

боль сложно. 

Эпилептические припадки могут быть как парциальными, так и генерализо-

ванными. Первично возникшие парциальные припадки могут переходить в гене-

рализованные. После каротидной эндартерэктомии эпилептические припадки 
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обычно развиваются позднее, чем головная боль. Они обусловлены раздражением 

коры головного мозга за счет отека или кровоизлияния [25, 89-91]. Kieburtz и со-

авт. опубликовали наблюдение пациента, у которого эпилептические припадки, 

возникшие при синдроме церебральной гиперперфузии, продолжались в течение 

жизни [68].  

Очаговый неврологический дефицит, обычно транзиторный, связан с оте-

ком и кровоизлиянием. Он может сопровождаться эпилептическими припадками. 

Конкретные проявления и выраженность зависят от локализации отека и /или 

кровоизлияния [11, 25, 92, 101]. 

Изменения сознания могут проявляться разнообразно – от угнетения созна-

ния до психоза, возможно чередование симптомов [26, 33, 92]. 

 

Диагностика синдрома церебральной гиперперфузии 

 

Компьютерная томография помогает в проведении дифференциальной диа-

гностики между появлением новых очагов инфаркта, кровоизлияниями и отѐком 

[68, 107]. Магнитно-резонансная томография в режиме FLAIR позволяет выявлять 

вазогенный отек, особенно локальный после наложения экстра-интракраниаль-

ного микроанастомоза, режим DWI позволяет выявить цитотоксический отек, со-

ответствующий ишемии, что помогает в дифференциальной диагностике синдро-

ма церебральной гиперперфузии и ишемического инсульта [45, 52, 102].  

Состояние перфузии головного мозга можно оценить по данным КТ перфу-

зии, однофотонной эмиссионной компьютерной томографии, позитронно-

эмиссионной томографии или МРТ в режиме ASL [33, 101]. После стентирования 

внутренней сонной артерии и каротидной эндартерэктомии может использоваться 

транскраниальная допплерография [25]. Важный критерий диагностики ‒   отсут-

ствие ишемии в зоне, топически ответственной за симптоматику [22, 33]. 

Дифференциальный диагноз необходимо проводить с транзиторными ише-

мическими атаками в раннем послеоперационном периоде.  В этом помогает про-

ведение перфузионного исследования во время развития симптомов [51].  
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Hayashi и соавт. предложили следующие критерии симптомной гиперпер-

фузии:  

1) подтвержденные ангиографически анастомоз или восстановление просве-

та внутренней сонной артерии; 

2) неврологические симптомы: очаговый неврологический дефицит и/или 

ипсилатеральная головная боль из-за геморрагических изменений; 

3) исключение любой ишемии, по данным МРТ в режиме DWI; 

4) увеличение кровотока в оперированном полушарии, превышающее кро-

воток в контрлатеральном полушарии; 

5) отсутствие патологии, которая может вызвать подобные клинические 

проявления (сдавления энцефалодуромиосинангиоза, анастомоза, транзиторной 

ишемической атаки, эпилепсии) [51]. 

Fujimura  и соавт. предложили свои критерии диагностики симптомной ги-

перперфузии после реваскуляризации головного мозга: 

1) локальное увеличение кровотока в регионе кровоснабжения реципиент-

ного сосуда, которое топически связано с клиническими проявлениями; 

2) визуализация анастомоза и отсутствие ишемии; 

3) отсутствие другой патологии, которая может вызвать аналогичную симп-

томатику [41]. 

 

Лечение синдрома церебральной гиперперфузии 

 

Для своевременного лечения важна ранняя диагностика синдрома цере-

бральной гиперперфузии, особенно исключение транзиторных ишемических атак 

и ишемического инсульта, так как тактики лечения противоположны. До сих пор 

общепринятой схемы лечения, основанной на принципах доказательной медици-

ны, не существует, что, вероятно, связано с относительно низкой частотой этой 

патологии. 

Наиболее часто используемый патогенетический метод лечения – нормали-

зация или даже снижение систолического артериального давления ниже нормы 



18 

 

при тяжелой гиперперфузии. Рекомендуемые предельные значения систолическо-

го артериального давления различаются, но чаще рекомендуется поддержание си-

столического давления менее 130 мм рт. ст. Для поддержания предельного уровня 

систолического АД рекомендуют избегать применения вазодилататоров, так как 

они могут способствовать гиперперфузии [11, 38, 92]. Важно не снижать систоли-

ческое АД ниже 80 мм рт. ст., так как это может привести к ишемическому ин-

сульту [38]. В зарубежной литературе часто упоминается успешный опыт приме-

нения эдаравона – нейтрализатора свободных радикалов [22, 38]. Fukuda, Nanba, 

применяют пропофоловую кому при тяжелом течении синдрома церебральной 

гиперперфузии [33, 45]. Naylor и соавт. большие надежды возлагают на мем-

браностабилизаторы и цитопротекторы [47]. 

Кроме того, в исследованиях Fujimura, Clark показан хороший эффект от 

доксициклина как ингибитора матриксной металлпротеазы-9, ингибитора адгезии 

лейкоцитов [27, 41]. При развитии эпилептических припадков показано введение 

противосудорожных препаратов [11]. При развитии кровоизлияний тактика зави-

сит от их характера, в случае агрессивных гематом показано оперативное лечение. 

 

1.3 Синдром церебральной гиперперфузии после реконструктивных опера-

ций на внутренних сонных артериях (каротидной эндартерэктомии и стентирова-

ния внутренней сонной артерии) 

 

При синдроме церебральной гиперперфузии после реконструкции внутрен-

ней сонной артерии, несмотря на большое количество описаний и почти сорока-

летнюю историю изучения, вопросы патогенеза остаются неясными. Частота син-

дрома церебральной гиперперфузии составляет от 0,2 до 18,9% после каротидной 

эндартерэктомии, до 5% – после стентирования внутренней сонной артерии [22, 

47].  

Механизм развития синдрома церебральной гиперперфузии скорее всего 

мультифакторный, по данным обзора Крайника и Козлова факторы патогенеза 

следующие: 
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1) артериальная гипертензия; 

2) выраженный стеноз внутренней сонной артерии (более 90% просвета со-

суда) с недостаточным коллатеральным кровообращением; 

3) низкая церебральная вазореактивность; 

4) высокая пиковая скорость кровотока; 

5) окклюзия контрлатеральной сонной артерии; 

6) операция на контрлатеральной сонной артерии менее 3 месяцев назад; 

7) интраоперационное давление в культе внутренней сонной артерии менее 

40 мм рт. ст.; 

8) интраоперационная ишемия; 

9) нарушение мозгового кровообращения или транзиторные ишемические 

атаки в анамнезе; 

10) наличие очага ранее перенесенного нарушения мозгового кровообраще-

ния, по данным компьютерной или магнитно-резонансной томографии; 

11) судорожный синдром в анамнезе или наличие очага эпиактивности на 

электроэнцефалограмме; 

12) микроэмболии во время проведения каротидной эндартерэктомии, реги-

стрируемые при помощи транскраниальной допплерографии; 

13) нарушение гемостаза, гипокоагуляция; 

14) признаки повышения мозгового кровотока в послеоперационном перио-

де [11]. 

Существует теория о дисфункции барорецепторов как причине синдрома 

церебральной гиперперфузии после реконструктивных операций на внутренней 

сонной артерии. Согласно этой теории, клиническая картина развивается при де-

нервации сонного гломуса при каротидной эндартерэктомии или стентировании. 

Park показал, что развертывание стента в области луковицы внутренней сонной 

артерии в 6 раз чаще приводит к синдрому церебральной гиперперфузии, чем при 

других локализациях [100].    

По мнению Лукомского, Ecker, Mao, в результате хронической ишемии раз-

вивается дисфункция эндотелия, которая сопровождается повышенным образова-
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нием медиаторов воспаления, перекисных радикалов [8, 13, 29, 80]. В капиллярах 

возникает стаз, выход плазмы в межклеточное пространство, возможен диапедез 

[8, 91]. Упоминается роль нарушения вазомоторной реактивности [26]. 

 

Клиническая картина синдрома церебральной гиперперфузии после рекон-

структивных операций на внутренних сонных артериях 

 

Как уже указывалось выше, основными проявлениями синдрома церебраль-

ной гиперперфузии являются ипсилатеральная головная боль мигренозного ха-

рактера, часто в области глазниц, эпилептические припадки и очаговый невроло-

гический дефицит. Кроме того, встречаются психические нарушения и нарушение 

когнитивных функций. Симптомы могут возникать как изолированно, так и в со-

четании друг с другом. До сих пор не существует четких диагностических крите-

риев синдрома церебральной гиперперфузии, поэтому возможна его гиподиагно-

стика, так как выявляются только тяжелые формы [11].  

Как уже указывалось выше, гиперперфузия не всегда приводит к развитию 

синдрома церебральной гиперперфузии, поэтому факт еѐ наличия недостаточен 

для диагноза, кроме того, симптоматика возникала и при относительном увеличе-

нии перфузии менее 100% от исходной. Также не везде есть возможность прово-

дить измерение перфузии с помощью однофотонной эмиссионной томографии.  

По данным Зияевой, синдром церебральной гиперперфузии развивается 

обычно на 2-7 сутки после операции, по данным Bouri – на 3-6 сутки [9, 26]. По-

сле стентирования синдром церебральной гиперперфузии может развиваться в те-

чение 30 минут после установки стента [92].  

По данным Bouri, в 81% наблюдений синдром церебральной гиперперфузии 

сопровождался гипертензией (систолическое АД более 180 мм рт.ст.), причем ги-

пертензия развивалась раньше [26].  

Головная боль, по данным литературы, встречается до 62% наблюдений 

синдрома церебральной гиперперфузии после каротидной эндартерэктомии [11, 

19, 26].  Боль чаще односторонняя, ипсилатеральная стороне операции. Характер 
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обычно мигренозный. Боль может быть точечная, иррадиировать в область лица, 

глазных яблок, обычно очень интенсивная, но бывает невыраженная [22]. По дан-

ным Naylor, возникает обычно в промежуток с 1 по 4 сутки после каротидной эн-

дартерэктомии [90]. Обычно головная боль – это первый симптом, который воз-

никает на первые сутки после операции, продолжается до 7 суток. По данным M. 

Reigel, гиперперфузионная головная боль чаще развивается на третьи сутки [106]. 

Мигренозный характер головной боли можно объяснить сосудистой теорией миг-

рени, согласно J.M. Pollock и соавт., сам приступ мигрени связан с расширением 

сосудов и гиперперфузией и следующим за ними отеком, который обуславливает 

и очаговую симптоматику [101]. 

Очаговый дефицит зависит от доминантости оперированного полушария и 

локализации повреждения, обычно это геми- или монопарез, гемианопсия, рече-

вые нарушения при поражении доминантного полушария. Неврологический де-

фицит при синдроме церебральной гиперперфузии после реконструктивных опе-

раций на внутренней сонной артерии обычно транзиторный, продолжается до 10-

14 дней после возникновения. Обычно он развивается позднее головной боли [22, 

39]. 

Кровоизлияния, по данным Rabee, развиваются с 1 по 17 день после опера-

ции, чаще на 4-5 дни [103]. Moulakakis  связывает кровоизлияние с разрывом со-

судов базальных ганглиев вследствие быстрого повышения артериального давле-

ния по сравнению с исходным [85].  

Эпилептические припадки могут быть как фокальными, так и генерализо-

ванными, от отдельных эпизодов до эпилептического статуса. Возможна вторич-

ная генерализация эпилептического припадка. Считается, что судорожный син-

дром обусловлен отѐком и/или кровоизлиянием в ткань мозга, перфузия которой 

увеличена. Обычно эпилептические припадки, связанные с гиперперфузией, раз-

виваются позже головной боли. После каротидной эндартерэктомии эпилептиче-

ские припадки обычно развиваются в промежуток с 6 по 13 сутки [68]. По данным 

Rabee, частота эпилептических припадков после каротидной эндартерэктомии со-

ставляет 0,4-10% [106].  
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Кроме того, возможны расстройства сознания в виде негативной или про-

дуктивной симптоматики (от угнетения сознания до делирия), когнитивные рас-

стройства с дезориентацией [22, 51].  

 

Диагностика синдрома церебральной гиперперфузии после реконструктив-

ных операций на внутренних сонных артериях 

 

Основанием для установления диагноза синдром церебральной гиперперфу-

зии является наличие характерной клинической картины при отсутствии ишемии, 

сопровождающейся увеличением перфузии головного мозга. Косвенным призна-

ком может служить средняя скорость кровотока по средней мозговой артерии, ис-

пилатеральной стороне операции [2, 3, 26]. Подтверждается диагноз с помощью 

проведения перфузионных исследований (ОФЭКТ, ПЭТ, КТ-перфузионное ис-

следование, МРТ в режиме ASL). 

 

Лечение и профилактика синдрома церебральной гиперперфузии после ре-

конструктивных операций на внутренних сонных артериях 

 

В качестве профилактической и лечебной меры важным является контроль 

артериального давления. Нейтрализатор свободных радикалов (Edaravone) ис-

пользуется в качестве патогенетического метода лечения, причем в русскоязыч-

ной литературе упоминания о его применении не найдены, препарат не зареги-

стрирован в РФ [22, 25, 85]. Fukuda и соавт., Nanba и соавт. рекомендуют приме-

нять барбитуровую кому при тяжелом течении синдрома церебральной гиперпер-

фузии [32, 89]. 
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1.4 Синдром церебральной гиперперфузии после реваскуляризации голов-

ного мозга при болезни мойа-мойа 

 

Частота синдрома церебральной гиперперфузии после реваскуляризации 

при болезни мойа-мойа составляет, по данным разных авторов, до 50% (данные 

различаются). Популяция разнообразная по возрасту, технике операций, количе-

ству оперированных полушарий [34, 69]. Есть два отличия от синдрома цере-

бральной гиперперфузии после реконструкций сонной артерии: наличие сосудов 

мойа-мойа и проводимая операция – создается анастомоз между ветвями поверх-

ностной височной артерии и средней мозговой артерии. В результате этого в бли-

жайшее время после операции происходит локальное увеличение кровотока. Но-

вообразованные сосуды при болезни мойа-мойа имеют неполноценную стенку. 

Кроме того, нарушается структура сосудов среднего калибра, что способствует 

развитию синдрома церебральной гиперперфузии [68, 126]. В исследованиях 

Awano показано, что после реваскуляризации головного мозга при болезни мойа-

мойа кора кровоснабжается сильнее, чем после реваскуляризации при другой па-

тологии [24]. 

В патогенезе синдрома церебральной гиперперфузии авторы также указы-

вают на роль хронической ишемии и ишемии во время клипирования реципиент-

ного сосуда, повышения кровотока [71, 118]. Также важна роль нарушения цере-

бральной ауторегуляции [126]. Кроме того, Mao и соавт., Fujimura и соавт. указы-

вают на роль матриксной металлпротеазы-9, образующейся в результате хрониче-

ской ишемии, так как у пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии по-

сле наложения экстра-интракраниального микроанастомоза ее концентрация, из-

меренная до операции, была выше. Выявлено, что она повышает проницаемость 

гематоэнцефалического барьера [40, 80]. В результате повышения проницаемости 

сосудов развивается локальный вазогенный отек, возможно развитие кровоизлия-

ния. По данным Fujimoto, кровоток в бассейне средней мозговой артерии после 

реваскуляризции головного мозга при болезни мойа-мойа увеличивается больше, 

чем при атеросклерозе, в первые 14 дней, с пиком на 14 день, далее выравнивает-
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ся [34]. По данным Kaku и соавт., увеличение кровотока сохраняется до 3-4 меся-

цев после операции [64]. Таким образом, при болезни мойа-мойа риск синдрома 

церебральной гиперперфузии выше, чем при атеросклеротической окклюзии [34, 

39, 42]. Предикторы синдрома церебральной гиперперфузии – геморрагическая 

форма болезни мойа-мойа, увеличение объѐмной скорости мозгового кровотока в 

территории кровоснабжения реципиентного сосуда по данным перфузионного ис-

следования, артериальная гипертензия в периоперационном периоде. Важно, что-

бы диаметры реципиентного и донорского сосудов были сопоставимы: если реци-

пиентный сосуд больше, то риск синдрома церебральной гиперперфузии возрас-

тает [25].  

В исследовании Kaku единственным прогностическим фактором синдрома 

церебральной гиперперфузии было увеличение экстракции кислорода по данным 

позитронной эмиссионной томографии. Причем только у пациентов с развивши-

мися позднее эпилептическими припадками был значительный гиперметаболизм 

кислорода [64]. 

 

Клиническая картина синдрома церебральной гиперперфузии после ревас-

куляризации головного мозга при болезни мойа-мойа 

 

Первое описание синдрома церебральной гиперперфузии после реваскуля-

риации при болезни мойа-мойа сделано в 1998 году Uno и соавт. Ими было опи-

сано наблюдение 47 летней женщины с гемипарезом и афазией, развившимися на 

второй день после операции [119]. Yu и соавт. разделяют симптомы на две груп-

пы: очаговый дефицит, вызванный синдромом церебральной гиперперфузии, и 

симптомы кровоизлияния, вызванного синдромом церебральной гиперперфузии. 

Ведущие симптомы: эпилептические припадки, головная боль, неврологический 

дефицит и нарушения сознания [125]. О частоте отдельных проявлений синдрома 

церебральной гиперперфузии после реваскуляризации головного мозга при бо-

лезни мойа-мойа сведений нет. Очаговые симптомы обычно преобладают над об-

щемозговыми. Чаще всего симптомы синдрома церебральной гиперперфузии раз-
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виваются в течение первой недели после операции, исчезают – в течение второй 

[51]. Кровоизлияния, по данным Yu, возникают в промежуток от 4 часов до 10 

дней после окончания операции, но есть описание наблюдения кровоизлияния во 

время операции [76, 113, 125]. Кровоизлияния могут быть как субарахноидаль-

ные, так и внутримозговые.  

По данным Fujimura, кровоизлияния развиваются в 3,3% наблюдений син-

дрома церебральной гиперперфузии после реваскуляризации головного мозга при 

болезни мойа-мойа, Lee и соавт. описали 7 наблюдений кровоизлияний в серии из 

450 операций, все кровоизлияния были в ранее ишемизированные участки мозга 

[44, 76].  

Описано наблюдение гиперперфузии в задней черепной ямке после наложе-

ния экстра-интракраниального микроанастомоза большого потока при болезни 

мойа-мойа, что показывает возможность гиперемических осложнений за предела-

ми бассейна, в котором произошла реваскуляризация. Авторы объяснили это яв-

ление недостаточностью симпатической иннервации в задней черепной ямке 

[105]. 

 

Диагностика синдрома церебральной гиперперфузии после реваскуляриза-

ции головного мозга при болезни мойа-мойа 

 

Диагноз устанавливается на основании клинической картины, включающей 

в себя появление или усугубление неврологического дефицита, характерную го-

ловную боль, эпилептические припадки и нарушения сознания, подтверждение 

функционирования анастомоза (КТ- или МРТ-ангиография, экстраскраниальное 

дуплексное сканирование, церебральная ангиография), увеличения объѐмной ско-

рости кровотока по данным КТ-перфузии и/или позитронно-эмиссионной томо-

графии и/или однофотонной компьютерной томографии.  
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Лечение и профилактика синдрома церебральной гиперперфузии после ре-

васкуляризации головного мозга при болезни мойа-мойа 

 

Общие принципы лечения синдрома церебральной гиперперфузии после ре-

васкуляризации при болезни мойа-мойа те же, что и при лечении синдрома цере-

бральной гиперперфузии после реконструктивных операций на внутренних сон-

ных артериях: строгий контроль артериального давления в периоперационном пе-

риоде и использование нейтрализатора свободных радикалов. Есть публикации об 

эффекте миноциклина как ингибитора матриксной металлопротеазы-9 [39]. Симп-

томатическое лечение – применение антиконвульсантов, в тяжелых случаях – се-

дация пропофолом [34, 122]. 

Профилактика синдрома церебральной гиперперфузии после реваскуляри-

зации при болезни мойа-мойа аналогична профилактике СЦГ после реконструк-

тивных операций, основные мероприятия – контроль артериального давления. 

Некоторые авторы предлагают длительную седацию пропофолом после операции 

[41, 95]. Важно, чтобы диаметр донорского сосуда не превышал диаметр реципи-

ентного [25]. Fujimura рекомендует профилактику миноциклином [42].  

 

1.5 Синдром церебральной гиперперфузии после реваскуляризации голов-

ного мозга при атеросклеротической окклюзии внутренней сонной артерии 

 

В литературе синдром церебральной гиперперфузии после реваскуляриза-

ции головного мозга при атеросклеротической окклюзии внутренней сонной ар-

терии изучен менее детально.  

В диссертации В.А. Лукшина в серии из 404 пациентов описано 21 наблю-

дение синдрома церебральной гиперперфузии. Клинические проявления в после-

операционном периоде были представлены сильными головными болями, раз-

дражительностью и негрубыми эмоционально-личностными расстройствами, а 

также пароксизмальной симптоматикой. Симптомы развивались на 1-3 сутки по-

сле создания ЭИКМА и в большинстве наблюдений регрессировали к первому ка-
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тамнестическому осмотру (2-3 месяца после операции). Стойкие клинические 

проявления, сопровождавшиеся снижением уровня качества их жизни и социаль-

но-бытовой адаптации, отмечались у 4 пациентов (1%) и были представлены 

нарастанием пароксизмальной симптоматики в сочетании с грубыми эмоциональ-

но-личностными нарушениями (раздражительность, некритичность, агрессивное 

поведение, эмоциональная лабильность). Геморрагических осложнений не было. 

В группе пациентов с контролем перфузии роскошная перфузия у 5 пациентов 

(7,6%). Лечение – строгий мониторинг системного АД с поддержанием систоли-

ческого не выше 120 мм рт.ст. Но исследуемая группа неоднородна, так как среди 

них были пациенты с болезнью мойа-мойа, поэтому непонятно, какова распро-

страненность СЦГ у пациентов с атеросклеротическими окклюзиями внутренних 

сонных артерий [14]. 

В работе W.J. Bai описано 2 наблюдения СЦГ в серии из 9 пациентов с ате-

росклеротической окклюзией внутренней сонной артерии. Синдром церебральной 

гиперперфузии развился у двух женщин 54 и 42 лет. У обеих пациенток были 

двигательный дефицит, онемение в конечностях, контрлатеральных стороне опе-

рации, у старшей пациентки была дисфазия. У первой женщины проявления были 

с 1 по 20 сутки после операции, у второй – со 2 по 7 сутки после операции. У обе-

их выявлена гиперперфузия по КТ-перфузии. Лечение заключалось в нормализа-

ции артериального давления. Также указаны потенциальные факторы риска раз-

вития СЦГ: относительно больший диаметр ветви поверхностной височной арте-

рии и большее время пережатия реципиентного сосуда были у пациентов с тран-

зиторным неврологическим дефицитом. Учитывая малый размер выборки, по 

данным публикации невозможно описать частоту СЦГ [25]. 

S.I. Stiver и C.S. Ogilvy описывают одно интраоперационное наблюдение 

синдрома церебральной гиперперфузии у пациентки со сниженным церебровас-

кулярным резервом. Во время операции наложения ЭИКМА большого потока по-

сле снятия клипс с М2 сегмента СМА развилась тотальная гиперемия полушария 

большого мозга, после чего произошли внутримозговое кровоизлияние и отек с 

масс-эффектом. Пережатие шунта не дало эффекта, пациентка погибла. Авторы 
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рекомендуют проводить тщательный подбор пациентов и строгий контроль АД в 

периоперационном периоде [113]. 

В работе Hayashi и соавт. описано одно наблюдение синдрома церебральной 

гиперперфузии в серии из 20 пациентов с односторонней атеросклеротической 

окклюзией ВСА. У шестидесятивосьмилетнего мужчины с ТИА в анамнезе на 

третьи сутки после наложения ЭИКМА появились дезориентация и дизартрия, ко-

торые продолжались до седьмых суток после операции. По данным послеопера-

ционной ОФЭКТ выявлен локальный участок гиперперфузии в территории крово-

снабжения реципиентного сосуда. Также авторы упоминают, что после реваску-

ляризации головного мозга при болезни мойа-мойа синдром церебральной гипер-

перфузии развивается чаще, чем после реваскуляризации головного мозга при 

атеросклеротической окклюзии ВСА. В качестве морфологического субстрата ав-

торами рассматривается вазогенный отек. Факторы риска синдрома церебральной 

гиперперфузии (согласно Hayashi и соавт.) – возраст и снижение цереброваску-

лярного резерва. Лечение: контроль АД  с использованием антагонистов кальцие-

вых каналов и нейтрализатор свободных радикалов, седация барбитуратами при 

тяжелых случаях для профилактики кровотечений [51]. 

Kuroda и соавт. описывают одно наблюдение синдрома церебральной ги-

перперфузии. Шестидесятичетырѐхлетней женщине наложено два экстра-

интракраниальных микроанастомоза слева при атеросклеротической окклюзии 

внутренней сонной артерии. До операции у пациентки выявлено снижение цереб-

роваскулярного резерва по данным ОФЭКТ. Через 18 часов после операции раз-

вилась афазия, которая продолжалась в течение 7 суток. По данным КТ выявлен 

отек в левой височной доле, который разрешился в течение 7 суток. По данным 

послеоперационной ОФЭКТ выявлена локальная гиперперфузия в левой височной 

доле, которая разрешилась на двенадцатый день после операции. Авторы считают 

описанные явления следствием временного клиппрования реципиентного сосуда. 

Сообщают, что после наложения экстра-интракраниального микроанастомоза 

синдром церебральной гиперперфузии развивается реже, чем после каротидной 

эндартерэктомии, потому, что поток крови через анастомоз меньше. Рекомендуе-
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мые лечебные мероприятия: дегидратация и назначение антигипертензивных пре-

паратов [72]. 

В работе Dumont и соавт. описано одно наблюдение синдрома церебральной 

гиперперфузии в серии из двадцати пациентов с атеросклеротическими окклюзи-

ями ВСА. В качестве проявлений синдрома церебральной гиперперфузии описа-

ны локальная гиперперфузия и очаговый неврологический дефицит. Описана кор-

реляция частоты СЦГ с возрастом и нарушением цереброваскулярной реактивно-

сти. Рекомендуемое авторами лечение: контроль АД и нейтрализатор свободных 

радикалов [28]. 

В работе Kim и соавт. описаны 11 пациентов с синдромом церебральной ги-

перперфузии в серии из 112 пациентов болезнью мойа-мойа и атеросклерозом, но 

не указано количество пациентов с каждой нозологией. СЦГ проявлялся транзи-

торным неврологическим дефицитом, манифестация была на 1-6 день после опе-

рации, продолжительность симптомов 1-15 дней. У троих пациентов, которым 

проводилась ОФЭКТ, выявлена локальная гиперперфузии вокруг анастомоза. Ле-

чение СЦГ не упоминается [70]. 

В статье Yamaguchi и соавт. серия из 50 пацентов в возрасте 37-76 лет с ате-

росклеротическими окклюзиями ВСА, у троих пациентов развился синдром цере-

бральной гиперперфузии. Проявления были в виде судорожных припадков, геми-

пареза, головной боли, расстройств сознания. У одного пациента развилось кро-

воизлияние в участок инфаркта. Симптомы разрешились в течение 72 часов. Ре-

комендуемые авторами лечебные мероприятия: контроль артериального давления 

в послеоперационном периоде, седация пропофолом, нейтрализатор свободных 

радикалов [123]. 

В публикации Shim и соавт. была серия из 60 пациентов, которым была вы-

полнена реваскуляризация головного мозга, из них 37 пациентов с атеросклероти-

ческой окклюзией ВСА, среди которых не было зарегистрировано ни одного 

наблюдения синдрома церебральной гиперперфузии [111]. 

Таким образом, сведений о частоте синдрома церебральной гиперперфузии 

на основе большого количества данных нет, но, по данным Yamaguchi в серии из 
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50 пациентов, частота составила 6% [123]. Клинические проявления – классиче-

ская триада симптомов и психические нарушения. Патогенез схож с патогенезом 

синдрома церебральной гиперперфузии при болезни мойа-мойа за одним отличи-

ем – отсутствуют новообразованные сосуды мойа-мойа. Не найдено данных о свя-

зи синдрома церебральной гиперперфузии с содержанием матриксной металло-

протеазы-9. Факторы риска – нарушение цереброваскулярной реактивности, арте-

риальная гипертензия в послеоперационном периоде [28, 123]. 

Лечение и профилактика синдрома церербральной гиперперфузии после ре-

васкуляризации головного мозга при атеросклеротической окклюзии внутренней 

сонной артерии аналогичны лечению синдрома церебральной гиперперфузии по-

сле реваскуляризации при болезни мойа-мойа за исключением применения док-

сициклина.Yamaguchi в своей группе применял контроль артериального давления 

с систолическим АД менее 120 мм рт.ст., эдаравон внутривенно и пропофол [28, 

51, 72, 123]. 

1.6 Заключение 

Синдром церебральной гиперперфузии – одно из осложнений хирургиче-

ской реваскуляризации головного мозга и реконструктивных операций на преце-

ребральных сосудах. Он развивается после оперативного вмешательства вслед-

ствие увеличения притока крови, превышающего метаболические потребности 

ткани головного мозга.  

Данные о частоте синдрома церебральной гиперперфузии различаются. 

Влияние оказывают вид операции, заболевание, приведшее к окклюзии и отсут-

ствие единых диагностических критериев. В диагностике наибольшее значение 

имеют перфузионные исследования (ПЭТ, ОФЭКТ, КТ- и МРТ-перфузия), кото-

рые помогают установить диагноз и исключить ишемические осложнения опера-

ций. 

Клинические проявления синдрома церебральной гиперперфузии характе-

ризуются преимущественно триадой симптомов, включающих в себя головную 

боль, эпилептические припадки, очаговый неврологический дефицит. Также воз-
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можны количественные и качественные нарушения сознания. То, что основные 

проявления не зависят от заболевания, приведшего к окклюзии внутренней сон-

ной артерии и вида операции, говорит о том, что после реваскуляризации проис-

ходят те же процессы, что и после реконструкции, но – локально, в зоне крово-

снабжения реципиентного сосуда. Возможны внутричерепные кровоизлияния, 

различающиеся по характеру: субарахноидальные, внутримозговые гематомы. 

Кровоизлияния могут стать причиной смерти. Авторы связывают их с повышени-

ем проницаемости сосудистой стенки.  

Морфологическим субстратом синдрома церебральной гиперперфузии счи-

таются локальный вазогенный отек мозга и кровоизлияние в области кровоснаб-

жения реципиентного сосуда. 

Знания о патогенезе синдрома церебральной гиперперфузии постоянно по-

полняются, но, несмотря на это, остается много вопросов, требующих комплекс-

ного изучения не только нейрохирургов, но и представителей фундаментальной 

науки.  

Ведущие факторы риска развития синдрома церебральной гиперперфузии – 

нарушение ауторегуляции церебрального кровотока и эндотелиальная дисфунк-

ция, к которым приводит ишемия. Вследствие дисфункции эндотелия повышается 

проницаемость сосудистой стенки, которая приводит к вазогенному отеку, а при 

усугублении ситуации – к кровоизлиянию. 

Так как сама по себе гиперперфузия не всегда приводит к развитию син-

дрома церебральной гиперперфузии, вероятно, есть еще факторы, способствую-

щие его развитию.  

Синдром церебральной гиперперфузии после наложения экстра-интра-

краниального микроанастомоза при атеросклеротической окклюзии изучен мало. 

По данным имеющейся литературы, частота составляет до 6%, но обычно серии 

пациентов или малы или разнородны. Также нет подробных описаний клиниче-

ской картины. Патогенез синдрома церебральной гиперперфузии после реваску-

ляризации головного мозга при этой патологии отличается от патогенеза синдро-

ма церебральной гиперперфузии при атеросклеротической окклюзии ВСА тем, 
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что нет сосудов мойа-мойа. Синдром церебральной гиперперфузии после наложе-

ния экстра-интракраниального микроанастомоза при атеросклеротической окклю-

зии внутренней сонной артерии требует дальнейшего изучения.  
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

 

2.1 Дизайн исследования 

 

Цель диссертации – описание клинической картины и установление частоты 

синдрома церебральной гиперперфузии после реваскуляризации головного мозга 

у пациентов с односторонней окклюзией внутренней сонной артерии атероскле-

ротического генеза. Исследование базируется на анализе историй болезни, дан-

ных обследования пациентов до и после операций, результатов контрольных по-

слеоперационных осмотров. Все пациенты проходили лечение в отделении 

нейрохирургии ГАУЗ «Межрегиональный клинико-диагностический центр» 

(МКДЦ) г. Казани в промежуток с 2008 по 2016 годы включительно. За это время 

в нейрохирургическом отделении ГАУЗ МКДЦ было выполнено 155 операций 

реваскуляризации головного мозга, прооперировано 144 пациента. Фиксирова-

лись и оценивались время возникновения симптомов, продолжительность клини-

ческих проявлений, данные нейровизуализации и функциональной диагностики 

до и после операции.  

Исследование состоит из двух частей: 

1. Ретроспективное исследование – анализ историй болезни пациентов, ко-

торым с 2008 по 2014 год выполнена операция реваскуляризации головного мозга 

в связи с перфузионно значимой окклюзией внутренней сонной артерии. 

2. Проспективное исследование – обследование и наблюдение за пациента-

ми с атеросклеротической окклюзией внутренней сонной артерии, которым вы-

полнена операция реваскуляризации головного мозга c 2014 по 2016 год включи-

тельно. 
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Критерии включения пациентов в исследование: 

1. Атеросклеротический генез окклюзии внутренней сонной артерии. 

2. Односторонняя окклюзия внутренней сонной артерии на экстракраниаль-

ном уровне. 

В исследуемую группу включено 137 пациентов, соответствующих крите-

риям включения, которым за период 2008-2016 гг. была выполнена операция ре-

васкуляризации головного мозга.  

Характеристика пациентов, включенных в исследование, представлена в 

таблице 1. 

Таблица 1 – Сводная характеристика пациентов, включенных в исследова-

ние 

Количество 

наложенных 

анастомозов 

Пол Возраст, лет 

Инсульт в 

анамнезе 

1 анастомоз 4 женщины 51-61 4 пациентки 

66 мужчин 38-77 48 пациентов 

2 и 3 анастомоза 60 мужчин 40-73 46 пациентов 

7 женщин 57-74 6 пациенток 

 

2.2 Методы обследования 

2.2.1 Дооперационное обследование 

Все пациенты с окклюзией внутренних сонных артерий перед операцией 

оценивались коллегиально несколькими нейрохирургами, неврологом.  

Изучались данные анамнеза: перенесенные острые нарушения мозгового 

кровообращения, оперативные вмешательства на сонных артериях. Оценивался 

неврологический статус до и после операции. 
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Обследование проспективной группы 

 

Для выполнения задач исследования пациентам проспективной группы про-

ведены транскраниальная допплерография и оценка перфузии головного мозга с 

помощью КТ-перфузии.  

В проспективную группу вошли 65 пациентов в возрасте 40-77 лет, средний 

возраст – 59,4 года, среди них 6 женщин, 59 мужчин. 

Характеристика пациентов проспективной группы представлена в таблице 

2. 

Таблица 2 – Сводная характеристика проспективной группы пациентов 

Пол Возраст, лет Инсульт в анамнезе 

11 мужчин 47-73 11 

6 мужчин 47-68 - 

6 женщин 57-66 5 

42 мужчины 40-77 29 

 

Транскраниальная допплерография выполнялась на допплерографе Nicolet 

Pioneer TC 4040 с датчиком частотой 2 МГц. Проводилось измерение линейных 

скоростей кровотока в М1 и М2 сегментах средней мозговой артерии (СМА) с 

обеих сторон через височные окна на глубине 45-65 мм с проведением нагрузоч-

ных проб на гиперкапнию и гипокапнию. 

Регистрировались и оценивались следующие параметры: 

- линейная скорость кровотока (ЛСК) по М1 сегменту СМА на стороне 

окклюзии; 

-         линейная скорость кровотока (ЛСК) по М2 сегменту СМА на стороне 

окклюзии; 

- реактивность на гиперкапнию; 

-         реактивность на гипокапнию; 

-         индекс вазомоторной реактивности (ИВМР); 

Проба на гиперкапнию (КП+) для оценки резерва дилатации проводилась  с 

помощью задержки дыхания в течение 30 секунд.  
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Расчет проводился по следующей формуле: 

КП+=  

 – средняя максимальная линейная скорость кровотока в покое; 

 – средняя максимальная линейная скорость кровотока на фоне гиперкап-

нической нагрузки [75]. 

Проба на гипокапнию (КП-) проводилась с гипервентиляцией в течение 30 

секунд с частотой дыхания 60 в минуту. 

Расчет проводился по следующей формуле: 

КП-=  

 – средняя максимальная линейная скорость кровотока в покое; 

 – средняя максимальная линейная скорость кровотока на фоне гипокап-

нической нагрузки [75].  

Также вычислялся индекс вазомоторной реактивности (ИВМР). Расчет про-

водился по формуле: 

ИВМР=  

 – средняя максимальная линейная скорость кровотока в покое; 

 – средняя максимальная линейная скорость кровотока на фоне гиперкап-

нической нагрузки; 

 – средняя максимальная линейная скорость кровотока на фоне гипокап-

нической нагрузки [103]. 

Показатели перфузии головного мозга оценивались с помощью методики 

КТ-перфузии (томограф Toshiba Aquilion 64) и использованием йодсодержащего 

контрастного вещества ("Омнипак 350", "Ультравист").  

Оценивались следующие показатели перфузии  головного мозга: 

- средняя объѐмная скорость мозгового кровотока (CBF) с обеих сторон, 

единица измерения в мл/100г*мин;  

- среднее время прохождения контрастного вещества (MTT) с обеих сторон, 

единица измерения в секундах;  
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- объем циркулирующей крови (CBV) с обеих сторон, единица измерения в  

мл/100 г. 

Также оценивалась межполушарная асимметрия этих показателей. Расчѐт 

проводился по указанным ниже формулам. 

Межполушарная асимметрия объѐмной скорости кровотока: 

 ассCBF , где CBFо – значение объемной скорости кро-

вотока на стороне окклюзии, CBFк – значение объѐмной скорости кровотока на 

контрлатеральной стороне. 

Межполушарная асимметрия объѐма крови в 100 г вещества мозга: 

ассCBV , где CBVо – значение объѐма крови в 100 г ве-

щества мозга на стороне окклюзии, CBVк – значение объѐма крови в 100 г веще-

ства мозга на контрлатеральной стороне. 

Межполушарная асимметрия среднего времени прохождения контрастного 

вещества: 

 ассMTT , где МТТо – среднего времени прохождения 

контрастного вещества на стороне окклюзии, МТТк – среднего времени прохож-

дения контрастного вещества на контрлатеральной стороне. 

Перфузия оценивалась в 12 областях интереса, на каждой стороне по 6 об-

ластей интереса: 

1) в бассейне передней мозговой артерии в проекции лобного полюса; 

2) в области стыка бассейнов передней и средней мозговых артерий в про-

екции средней лобной извилины; 

3) в бассейне средней мозговой артерии в проекции нижней лобной извили-

ны; 

4) в бассейне средней мозговой артерии в проекции верхней височной изви-

лины; 

 5) в бассейне средней мозговой артерии в проекции средней височной из-

вилины; 

6) в бассейне задней мозговой артерии в проекции затылочных извилин.  
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В работе учитывались показатели перфузии в бассейне средней мозговой 

артерии в проекции нижней лобной извилины и в проекции верхней височной из-

вилины.  

Области интереса перфузионного исследования показаны на рисунке 1. 

 

Рисунок 1  Области интереса перфузионного исследования (штриховкой 

выделены территории, учитываемые в исследовании) 

 

Для оценки электрической активности мозга выполнялась электроэнцефало-

графия. Электроэнцефалография выполнялась с помощью системы «Nicolet» на 

электроэнцефалографе Voyageur по 16 каналам с целью оценки электрической ак-

тивности мозга. Регистрировалась фоновая ЭЭГ и со стимулами (гипервентиля-

ция, фотостимуляция). Оценивались ритм, наличие патологической и пароксиз-

мальной активности. Исследование выполнялось всем пациентам проспективной 

группы. 

Для выявления последствий ОНМК, патологических образований выполня-

лась МРТ головного мозга. МРТ головного мозга (Т1, Т2 режимы, DWI, FLAIR 

последовательности) проводилась на аппарате «Signa DHXt» с напряженностью 

1,5 Тесла. Оценивались состояние коры и серого вещества головного мозга. МРТ 
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головного мозга перед операцией выполнена 29 пациентам проспективной груп-

пы. 

Визуализация сосудов головного мозга и экстракраниальных сосудов вы-

полнялась с помощью методик КТ-ангиографии, церебральной ангиографии, МР-

ангиографии. Также пациентам проводилось экстракраниальное дуплексное ска-

нирование. 

КТ-ангиография сосудов шеи и сосудов головного мозга с целью оценки со-

стояния экстракраниальных сосудов и церебральных сосудов выполнялась на 

рентгеновском компьютерном томографе Toshiba Aquilion 64. Внутривенно вводи-

лось 50 мл йодсодержащего контрастного вещества ("Омнипак 350", "Ультравист") 

со скоростью 5 мл/сек. Подтверждалась окклюзия внутренней сонной артерии, вы-

числялась степень стеноза контрлатеральной внутренней сонной артерии. Исследо-

вание выполнено 37 пациентам. 

Церебральная ангиография проводилась на ангиографической установке Ad-

vantax (GE). Она выполнялась для подтверждения окклюзии внутренней сонной 

артерии, оценки степени стеноза контрлатеральной внутренней сонной артерии, 

состояния коллатерального кровотока. Проводились пункция и катетеризация 

правой бедренной артерии с последующей катетеризацией обеих внутренних сон-

ных и позвоночных артерий. Использовалось 100 мл йодсодержащего контраст-

ного вещества "Омнипак 350". Церебральная ангиография до операции выполнялась 

2 пациентам проспективной группы. 

МР-ангиография в режимах 2D TOF и 3D TOF (магнитно-резонансный то-

мограф Signa HDXt 1,5 Тесла фирмы General Electric) проводилась для оценки со-

стояния внутричерепных отделов внутренней сонной артерии и дифференциаль-

ного диагноза атеросклеротической окклюзии и окклюзии внутренней сонной ар-

терии при болезни мойа-мойа. МР-ангиография перед операцией проведена 20 

пациентам проспективной группы. 

Экстракраниальное дуплексное сканирование в режимах В-сканирования и 

цветного дуплексного сканирования проводилось на аппаратах Vivid 7, Vivid I 

(фирма "GT", США), Voluson Expert (фирма "GE", США), Phillips HDI с линейны-
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ми датчиками 5-7,5 МГЦ. Обследовались брахиоцефальный ствол, общая сонная 

артерия на протяжении, экстракраниальный отдел внутренней сонной артерии с 

целью оценки степени стеноза и подтверждения окклюзии внутренней сонной ар-

терии. Экстракраниальное дуплексное сканирование до операции выполнено 62 

пациентам проспективной группы. 

Классификация степени стеноза внутренней сонной артерии проводилась  в 

соответствии с рекомендациями  NASCET, схема показана на рисунке 2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 2 – Схема определения степени стеноза по рекомендациям NAS-

CET (ОСА – общая сонная артерия, НСА – наружная сонная артерия, ВСА – 

внутренняя сонная артерия) 

Степень стеноза расчитывается по следующей формуле: 

 

Обследование ретроспективной группы 

 

В ретроспективную группу вошли 72 пациента в возрасте 38-76 лет: сред-

ний возраст – 58,1 лет, 67 мужчин и 5 женщин. Характеристика пациентов ретро-

спективной группы представлена в таблице 3. 
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Таблица 3 – Сводная характеристика ретроспективной группы пациентов 

Количество 

наложенных 

анастомозов 

Пол Возраст, лет 
Инсульт в 

анамнезе 

1 анастомоз 4 женщины 51-61 4 

49 мужчин 38-76 38 

2 и 3 анастомоза 1 женщина 74 1 

18 мужчин 47-73 16 

 

КТ-ангиография выполнялась до операции 19 пациентам ретроспективной 

группы.  

Церебральная ангиография выполнялась до операции 5 пациентам ретро-

спективной группы. 

МР-ангиография была проведена 12 пациентам ретроспективной группы. 

Экстракраниальное дуплексное сканирование выполнялось 67 из 72 пациен-

тов ретроспективной группы. 

До операции МРТ головного мозга выполнена 27 пациентам ретроспектив-

ной группы. 

 

2.2.2 Описание оперативного вмешательства 

 

Операции выполнялись под эндотрахеальным наркозом.  

Пациент находился в положении лежа на спине с жестко фиксированной го-

ловой в скобе Мэйфилда с поворотом головы на 30 градусов. Использовался пте-

риональный доступ. Выделялись теменная и лобная ветви поверхностной височ-

ной артерии. Внутривенно вводилось 2500 Ед гепарина. После вскрытия твѐрдой 

мозговой оболочки и ревизии сосудистой сети коры мозга принималось решение 

о количестве анастомозов. Интраоперационно применялся папаверин в виде ап-

пликации на донорский сосуд. Реципиентный сосуд подбирался с учѐтом соответ-

ствия диаметров с донорским сосудом, диаметр составлял 1-1,5 мм. Все операции 

выполнялись одним нейрохирургом (к.м.н. А.М. Немировский). 
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После операции пациенты минимум на 1 сутки переводились в палату ин-

тенсивной терапии с целью мониторинга состояния. 

 

2.2.3 Послеоперационное обследование 

 

В первые 24 часа после операции всем пациентам выполнялась компьютер-

ная томография головы с целью исключения геморрагических осложнений. При 

необходимости она проводилась повторно для исключения ишемии. 

Магнитно-резонансная томография  головного мозга в режимах Т1, Т2, DWI 

после операции проводилась 12 пациентам (магнитно-резонансный томограф 

Signa HDXt 1,5 Тесла фирмы General Electric).  

Транскраниальная допплерография в первые сутки после операции прово-

дилась 29 пациентам.  

Для оценки проходимости анастомоза в течение первых 7 суток после опе-

рации всем пациентам выполнялась КТ-ангиография сосудов головного мозга с 

3D-реконструкцией. Дополнительно проводилось транскраниальное дуплексное 

сканирование 78 пациентам и церебральная ангиография (с целью визуализации 

анастомоза) проводилась одному пациенту.  

110 пациентам проводилась контрольная КТ-перфузия головного мозга со 

вторых по 10 сутки после операции. 

В исследовании использовались клинические и инструментальные критерии 

диагностики синдрома церебральной гиперперфузии. 

Клинические критерии диагностики синдрома церебральной гиперперфу-

зии: 

a) углубление неврологического дефицита (в том числе транзиторно); 

b) нарушение сознания (количественные и качественные); 

c) впервые развившиеся эпилептические припадки. 

Инструментальные критерии диагностики синдрома церебральной гипер-

перфузии: 



43 

 

а) увеличение значений CBF, CBV и уменьшение MTT по данным измере-

ния перфузии (по данным КТ-перфузии головного мозга); 

b) отсутствие ишемии и/или оболочечного кровоизлияния или кровоизлия-

ния, вызванного несостоятельностью швов анастомоза, которые могли бы приве-

сти к возникновению симптомов, схожих с симптомами синдрома церебральной 

гиперперфузии. 

 

2.3 Статистическая обработка 

 

Статистическую обработку полученных данных проводили с помощью про-

грамм ”R” (R Foundation), Statistica 10 (Statsoft) и ”Excel 2010” (Microsoft). Для 

анализа распределения признаков применяли критерий Хи-квадрат. Различия 

между двумя независимыми группами анализировали с помощью критерия Уил-

коксона-Манна-Уитни и t-критерия Стьюдента. Результаты представлены как 

среднее значение ± стандартное отклонение и вероятностное отношение с 95-

процентным достоверным интервалом. Уровень значимости составляет 0,05 для 

каждого статистического анализа. Вероятность развития синдрома церебральной 

гиперперфузии оценивали с помощью модели логистической регрессии. Подбор 

переменных в модель осуществляли исходя из априорных предположений, ре-

зультатов предварительного тестирования их взаимосвязи с частотой развития 

синдрома церебральной гиперперфузии и с учетом информационного критерия 

Акаике. Статистическую значимость коэффициентов при переменных, включен-

ных в модель, оценивали с помощью теста Вайльда. Результаты теста считали 

статистически значимыми на уровне значимости p < 0,05. Статистический анализ 

полученных данных проведен совместно с Лабораторией биомедицинской ин-

форматики ФГАУ «ННПЦН им. ак. Н.Н. Бурденко» Минздрава России. 
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ГЛАВА 3. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА, ЧАСТОТА, ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИ-

ТИЯ СИНДРОМА ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ ГИПЕРПЕРФУЗИИ 

 

3.1 Клиническая картина синдрома церебральной гиперперфузии 

 

Необходимое условие диагностики синдрома церебральной гиперперфузии 

– функционирование анастомоза/анастомозов. Для подтверждения функциониро-

вания анастомозов выполнялась визуализация. Ниже представлены примеры ви-

зуализации экстра-интракраниальных микроанастомозов. На рисунке 3 представ-

лена МР-ангиография пациента с окклюзией внутренней сонной артерии после 

операции реваскуляризации головного мозга, на рисунке 4 представлена 3D-

реконструкция экстра-интракраниального микроанастомоза на основании данных, 

полученных при проведении КТ-ангиографического исследования.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 3 – Функционирующий экстра-интракраниальный микроанастомоз 

по данным КТ-ангиографии. Фронтальная проекция. Кругом выделен анастомоз 
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Рисунок 4 – Трѐхмерная реконструкция области анастомоза по данным РКТ 

ангиографии сосудов мозга 

 

Рисунок 5 –Заполнение ветвей средней мозговой артерии из ветвей поверх-

ностной височной артерии через микроанастомоз (церебральная ангиография) 
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Большая часть проявлений синдрома церебральной гиперперфузии (84,38%) 

развилась в течение первых суток после операции: у 11 пациентов клиническая 

картина СЦГ развивалась при пробуждении от наркоза, у 12 – в течение первых 6 

часов, у 4 – в промежуток 6-24 часа. По 1 наблюдению симптомы манифестирова-

ли на вторые, третьи, четвертые, пятые и шестые сутки после операции.  

 

Таблица 4 – Время развития клинических проявлений синдрома церебраль-

ной гиперперфузии 

Время возникновения Пол Число пациентов 

Пробуждение от нарко-

за 

мужской 10 

женский 1 

Первые 6 часов мужской 12 

женский - 

6-24 часа мужской 4 

женский - 

2 сутки и позднее мужской 5 

женский - 

 

Все симптомы сгруппированы в три группы: эпилептические припадки, оча-

говые симптомы, изменения уровня сознания. Головная боль (один из классиче-

ской совокупности симптомов синдрома церебральной гиперперфузии по данным 

литературы) не учитывалась, так как в нашем исследовании невозможно диффе-

ренцировать еѐ и послеоперационную головную боль вследствие краниотомии.  

Распределение симптомов синдрома церебральной гиперперфузии пред-

ставлено в таблице 5.  

Таблица 5 – Проявления синдрома церебральной гиперперфузии 

Симптомы Пол 
Возраст, 

лет 

Число 

пациентов 

1 2 3 4 5 

Изменения 

сознания 

Сочетание угнетения сознания 

и психомоторного возбуждения 

Мужской 
52-72 15 

Угнетение сознания Мужской 54-61 4 

Очаговый неврологический дефицит Мужской 47-72 18 

Женский 74 1 
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Продолжение таблицы 6 

1 2 3 4 5 

Эпилепти-

ческие 

припадки 

Вторично-генерализованные Мужской 50-67 16 

Парциальные Мужской 50 1 

 

Изменения сознания чаще всего проявлялись угнетением сознания и психо-

моторным возбуждением, которые чередовались. Обычно они развивались в пер-

вые часы после пробуждения от наркоза. 

Встречаемость симптомов: у 17 пациентов (53,13%) – эпилептические при-

падки, у 19 (59,38%) – психомоторное возбуждение и дезориентация, угнетение 

сознания; усугубление неврологического дефицита или его появление – у 19 че-

ловек (59,38%).  

Эпилептические припадки представлены в большинстве наблюдений (16 

наблюдений, 94,12%) вторично-генерализованными припадками, в одном наблю-

дении – только парциальными. 

Проявления синдрома церебральной гиперперфузии у пациентов были раз-

ными. В 9 наблюдениях были только эпилептические припадки (1 или более при-

падков). В 2 наблюдениях было сочетание эпилептических припадков и усугубле-

ния ранее присутствующего неврологического дефицита. В 6 наблюдениях были 

количественные и качественные изменения сознания (угнетение сознания, психо-

моторное возбуждение) в сочетании с эпилептическими припадками и появлени-

ем/усугублением дефицита. В 3 наблюдениях были эпилептические припадки и 

изменения сознания. В 7 наблюдениях было сочетание расстройств сознания и 

усугубления/появления неврологического дефицита. В 3 наблюдениях было толь-

ко усугубление/появление неврологического дефицита. 

Большая часть проявлений синдрома церебральной гиперперфузии (62,5%) 

разрешилась в течение первых трѐх суток: у 13 (36,11%) пациентов – до 1 суток, у 

7 пациентов (21,88%) – от 1 до 3 суток. У двух пациентов (6,25%) клиника про-

должалась до развития кровоизлияния в мозжечок, после чего дифференцировать 

проявления синдрома церебральной гиперперфузии и кровоизлияния в мозжечок 
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стало невозможно. У 6 пациентов (18,75%) проявления сохранялись в период 4-7 

суток, у 2 (6,25%) – от 8 до 12 суток, и у 2 пациентов (6,25%) дефицит был стой-

кий (сохранялся и на момент выписки). 

Сводные данные по продолжительности проявлений синдрома церебраль-

ной гиперперфузии приведены в таблице 6. 

Таблица 6 – Продолжительность клинических проявлений синдрома цере-

бральной гиперперфузии 

Длительность симптомов Пол Число пациентов 

До суток мужской 13 

женский - 

1-3 суток мужской 6 

женский 1 

4-7 суток мужской 6 

женский - 

8-12 суток мужской 2 

женский - 

Более 12 суток мужской 2 

женский - 

Сопровождался 

кровоизлиянием в мозже-

чок* 

мужской 2 

женский - 

Примечание: *У двух пациентов на фоне проявлений синдрома церебраль-

ной гиперперфузии, на вторые сутки от времени манифестации СЦГ, произошло 

кровоизлияние в мозжечок, поэтому оценить продолжительность проявлений 

синдрома церебральной гиперперфузии не представляется возможным 

 

По данным электроэнцефалографии, после операции только у одного паци-

ента выявлен эпилептогенный очаг, отсутствовавший ранее. У остальных пациен-

тов с синдромом церебральной гиперперфузии эпилептогенная активность отсут-

ствовала.  

У 14 пациентов (43,75% пациентов  с синдромом церебральной гиперперфу-

зии) по данным послеоперационной компьютерной томографии были геморраги-

ческие проявления, из них у 5 пациентов было выявлено кровоизлияние в мозже-

чок. Супратенториальные проявления были выявлены в виде участков геморраги-
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ческого пропитывания и/или субарахноидального кровоизлияния в области ана-

стомоза, геморрагического пропитывания ишемизированных участков. 

 

Рисунок 6 – Геморрагическое пропитывание ранее ишемизированного 

участка мозга. Кругом отмечен участок пропитывания 

У всех пациентов в раннем послеоперационном периоде были отмечены 

эпизоды артериальной гипертензии с систолическим АД в диапазоне 140-210 мм 

рт.ст. продолжительностью до 1 часа. 

Среди пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии пиковое систо-

лическое артериальное давление в послеоперационном периоде было в пределах 

140-205 мм рт.ст., среднее значение – 166,25±21,59 мм рт.ст., среди пациентов без 

синдрома церебральной гиперперфузии – 140-210 мм рт.ст, среднее значение – 

161,18±19,29 мм рт.ст. 

Данные всех наблюдений синдрома церебральной гиперперфузии приведе-

ны в таблице 7. 
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Таблица 7  Характеристика пациентов с синдромом церебральной гипер-

перфузии  

№ 

п/

п 

Пол, 

воз-

раст 

Сторо-

на ок-

клюзии 

ВСА 

Время 

начала 

Продолжи-

тельность 

СЦГ 

Эпилеп-

тические 

припадки 

Невро-

логиче-

ский 

дефицит 

Изме-

нения 

уровня 

созна-

ния 

1 2 3 4 5 6 7 8 

1.  
М, 

56 
правая 

Вторые 

сутки 
12 дней  + + 

2.  

М, 

54 левая 
Первые 6 

часов 

Сутки до кро-

воизлияния в 

мозжечок 

 +  

3.  
М, 

61 
левая 

Первые 6 

часов 
4 дня  + + 

4.  
М, 

56 
правая 

Пятые 

сутки 
До суток  + + 

5.  
М, 

50 
левая 

Четвертые 

сутки 
До суток +   

6.  
М, 

65 
левая 

Третьи 

сутки 
Двое суток  +  

7.  
М, 

60 
левая 

Первые 6 

часов 
12 суток  + + 

8.  
М, 

56 
левая 

Первые 6 

часов 
7 дней + + + 

9.  
М, 

72 
правая 

Пробужд. 

от наркоза 
Двое суток  + + 

10.  
М, 

54 
левая 6 сутки До суток  + + 

11.  
М, 

65 
левая 

Первые 6 

часов 
3 дня  +  

12.  
М, 

58 
правая 

Первые 6 

часов 
Двое суток +   

13.  
М, 

53 
правая 

Первые 

сутки 
До суток +   

14.  
М, 

64 
левая 

Первые 6 

часов 
Двое суток +   

15.  
М, 

64 
левая 

Первые 6 

часов 
Двое суток +   

16.  
Ж, 

74 
правая 

Пробужд. 

от наркоза 
Двое суток  +  
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Продолжение таблицы 8 

1 2 3 4 5 6 7 8 

17.  
М, 

59 
правая 

Пробужд. 

от наркоза 
До суток +  + 

18.  
М, 

56 
правая 

Первые 

сутки 
До суток +   

19.  
М, 

63 
левая 

Первые 

сутки 
До выписки + + + 

20.  
М, 

57 
правая 

Пробужд. 

от наркоза 
7 дней + + + 

21.  
М, 

53 
левая 

Первые 6 

часов 
До выписки + + + 

22.  

М, 

52 
левая 

Пробужд. 

от наркоза 

Двое суток до  

развития кро-

воизлияния в 

мозжечок 

+  + 

23.  
М, 

65 
левая 

Первые 

сутки 
5 суток  + + 

24.  
М, 

69 
левая 

Пробужд. 

от наркоза 
До суток  + + 

25.  
М, 

67 
правая 

Пробужд. 

от наркоза 
До суток +   

26.  
М, 

57 
левая 

Первые 6 

часов 
До суток  + + 

27.  
М, 

51 
левая 

Первые 6 

часов 
До суток +   

28.  
М, 

54 
правая 

Первые 6 

часов 
4 суток + + + 

29.  
М, 

68 
правая 

Пробужд. 

от наркоза 
До суток   + 

30.  
М, 

62 
правая 

Пробужд. 

от наркоза 
5 суток +  + 

31.  
М, 

64 
левая 

Пробужд. 

от наркоза 
До суток +  + 

32.  
М, 

47 
левая 

Пробужд. 

от наркоза 
До суток  +  

 

Лечебные мероприятия 

При подъѐме артериального давления выше 130 мм рт.ст. проводилась анти-

гипертензивная терапия с использованием антагонистов кальция и нитратов. 

Кроме этого при наличии психомоторного возбуждения проводилась седация с 
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помощью тиопентала натрия. При эпилептических припадках проводилась проти-

восудорожная терапия, в тяжелых случаях – седация с помощью тиопентала 

натрия.  

Клиническое наблюдение 1 

Пациент Б, 64 года.  

Диагноз: Стенозирующий процесс церебральных сосудов, атеросклероз. Со-

стояние после ишемического инсульта в бассейне левой средней  мозговой арте-

рии. Окклюзия левой внутренней сонной артерии. 

В анамнезе: За год до госпитализации перенес ишемический инсульт в бас-

сейне левой средней мозговой артерии. 

Неврологический статус при поступлении: Сознание ясное. Зрачки равные, 

глазные щели d=s. Фотореакции живые. Движения глазных яблок не ограничены, 

нистагма нет. Корнеальные рефлексы живые, назопальпебральный и пальпеб-

ральные рефлексы живые, равные. Поля зрения не изменены. Носогубная  складка 

справа незначительно сглажена. Девиация языка вправо. Речь четкая. Гипестезия 

на правой руке. Астереогноз в правой руке. Движения в конечностях не ограниче-

ны. Снижена сила в правой руке до 4 баллов. Сила в правой ноге и левых конеч-

ностях – 5 баллов. Мышечный тонус повышен, преимущественно в правой руке. 

Проприорефлексы оживлены, с расширенной зоной, с рук  d>s,  с ног – без четкой 

разницы. Аналог рефлекса Россолимо справа. Координационные пробы выполня-

ет удовлетворительно. Менингеальные знаки отрицательные. В позе Ромберга 

устойчив. Походка не страдает.  

По данным дооперационного обследования подтверждена окклюзия левой 

внутренней сонной артерии и выявлен перфузионный дефицит II стадии по Pow-

ers в бассейне левой средней мозговой артерии, выставлены показания к выпол-

нению оперативного вмешательства. 

Выполнена операция наложения экстра-интракраниального микроанастомо-

за слева. 
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Сразу после пробуждения от наркоза у пациента возникла тотальная афазия, 

усугубился правосторонний гемипарез.  

          Неврологический статус: Сознание оглушения 1. Речевой контакт не под-

держивает, так как не понимает обращенную речь. Зрачки равные, фотореакция 

сохранена. Глазные щели равные. Движения глазных яблок не ограничены, ни-

стагм горизонтальный. Лицо симметричное, язык по средней линии. Глотание не 

нарушено. Глоточные  и небные рефлексы вызываются. Гипестезия в правой руке.  

Проприорефлексы D>S, оживлены. Правосторонний гемипарез до 3 баллов. Ме-

нингеальных знаков нет. 

По данным контрольной КТ головного мозга признаков кровоизлияния и 

ишемии не выявлено.  

На вторые сутки по данным КТ головного мозга выявлено кровоизлияние в 

левое полушарие мозжечка. 

КТ-перфузия после операции выявила признаки роскошной перфузии в об-

ласти наложения анастомоза, гематома мозжечка лизировалась. 

Выписан на 14 сутки после операции. 

Неврологический статус при выписке: В ясном сознании. Зрачки равные, 

глазные щели d=s. Фотореакции живые. Движения глазных яблок не ограничены, 

нистагма нет. Корнеальные рефлексы живые, назопальпебральный и пальпеб-

ральные рефлексы живые, равные. Достоверно оценить поля зрения не представ-

ляется возможным из-за речевых нарушений. Носогубная складка справа незна-

чительно сглажена. Девиация языка вправо. Речь неразборчивая, частично страда-

ет понимание. Гипестезия на правой руке. Астереогноз в правой руке. Движения в 

конечностях не ограничены. Снижена сила в правой руке до 4,5 балла. Сила в 

правой ноге и левых конечностях – 5 баллов. Мышечный тонус повышен, "вязко-

ват" в правой руке. Проприорефлексы оживлены, с расширенной зоной, с рук  

d>s,  с ног – без четкой разницы. Аналог рефлекса Россолимо справа. Координа-

торные пробы не выполняет (не понимает инструкции). Менингеальные знаки от-

рицательные. 
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Рисунок 7 – Кровоизлияние в левое полушарие мозжечка 

 

Клиническое наблюдение 2 

Пациентка С., 74 года. 

Диагноз: Стенозирующий процесс церебральных сосудов, атеросклероз. Со-

стояние после ишемических инсультов в бассейне левой средней мозговой арте-

рии. Окклюзия левой внутренней сонной артерии. 

Анамнез: За два года и за шесть месяцев до поступления перенесла два 

ишемических инсульта в бассейне левой средней мозговой артерии. 

Неврологический статус при поступлении: Сознание ясное. Зрачки равные. 

Глазные щели d=s. Фотореакции живые. Движения глазных яблок не ограничены,  

нистагма нет. Поля зрения не изменены. Корнеальные рефлексы, назопальпеб-

ральный, пальпебральные рефлексы живые, равные. Носогубные складки симмет-

ричные, язык по средней линии. Речь четкая. Глоточные и небные рефлексы жи-

вые. Расстройства чувствительности не выявлены. Движения в конечностях не 
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ограничены. Сила в конечностях – 5 баллов. Мышечный тонус повышен по сме-

шанному типу. Проприорефлексы оживлены d>s . Аналог рефлекса Россолимо с 

двух сторон. Координационные пробы выполняет удовлетворительно. Менинге-

альные знаки отрицательные. В позе Ромберга устойчива. Походка не страдает. 

Элементы амнестической афазии.  

По данным дооперационного обследования подтверждена окклюзия левой 

внутренней сонной артерии и выявлен перфузионный дефицит II стадии по Pow-

ers в бассейне левой средней мозговой артерии, выставлены показания к выпол-

нению оперативного вмешательства. 

Выполнена операция наложения экстра-интракраниального микроанастомо-

за слева. 

После выхода из наркоза выявлено усугубление речевых нарушений в виде 

дизартрии. 

Неврологический статус в первые сутки после операции: В ясном сознании.  

Зрачки равные. Глазные щели d=s. Фотореакции живые. Движения глазных яблок 

не ограничены, нистагма нет. Поля зрения не изменены. Корнеальные рефлексы, 

назопальпебральный, пальпебральные рефлексы живые, равные. Носогубные 

складки симметричные, язык по средней линии. Речь нечеткая, дизартричная. 

Глоточные и небные рефлексы живые. Расстройства чувствительности не выявле-

ны. Движения в конечностях не ограничены. Сила в конечностях – 5 баллов. Мы-

шечный тонус повышен по смешанному типу. Проприорефлексы оживлены  d>s. 

Аналог рефлекса Россолимо с двух сторон. Координационные пробы выполняет  

удовлетворительно. Менингеальные знаки отрицательные. В позе Ромберга 

устойчива. Походка не страдает. Элементы амнестической афазии. 

Контрольная КТ головного мозга без признаков кровоизлияния и ишемии. 

На вторые сутки после операции речевые нарушения регрессировали.  

По данным КТ перфузионного исследования на 7 сутки после операции,  

признаки гиперперфузии в территории анастомоза. Выписана на 14 сутки после 

операции в удовлетворительном состоянии. 
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Неврологический статус при выписке: Сознание ясное. Зрачки равные. 

Глазные щели d=s. Фотореакции живые. Движения глазных яблок не ограничены,  

нистагма нет. При определении ориентировочными методами поля зрения не из-

менены. Корнеальные рефлексы, назопальпебральный, пальпебральные рефлексы 

живые, равные. Носогубные складки симметричные, язык по средней линии. Речь 

четкая. Глоточные и небные рефлексы живые. Расстройства чувствительности не 

выявлены. Движения в конечностях не ограничены. Сила в  конечностях – 5 бал-

лов. Мышечный тонус повышен по смешанному типу. Проприорефлексы оживле-

ны, d>s. Аналог рефлекса Россолимо с двух сторон. Координационные пробы вы-

полняет удовлетворительно. Менингеальные знаки отрицательные. В позе Ромб-

ерга устойчива. Походка не страдает.  

 

3.2 Частота синдрома церебральной гиперперфузии 

 

На основании диагностических критериев синдрома церебральной гипер-

перфузии, он был диагностирован у 32 пациентов из 137, что составило 23,36%.  

Среди них 31 мужчина и 1 женщина. 

Среди пациентов, которым был наложен один анастомоз между ветвью 

ПВА и СМА, синдром церебральной гиперперфузии диагностирован у 13 пациен-

тов из 70, частота составила 18,57%. Среди пациентов, которым было наложено 2 

или 3 анастомоза между ветвями ПВА и СМА, синдром церебральной гиперпер-

фузии диагностирован у 19 пациентов из 67, частота составила 28,36%. Несмотря 

на выявленные различия в частоте синдрома церебральной гиперперфузии между 

группой пациентов с одним наложенным анастомозом и группой пациентов с 

двумя и тремя наложенными анастомозами, статистически значимой связи между 

развитием СЦГ и количеством наложенных анастомозов выявлено не было 

(p>0,05). 

Помимо синдрома церебральной гиперперфузии у пациентов после ревас-

куляризации головного мозга были отмечены следующие осложнения: 
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 у двух пациентов (1,6% от 137 пациентов) в раннем послеоперационном 

периоде развился ишемический инсульт: у одного пациента на третьи сутки после 

операции, у другого  на пятнадцатые сутки; 

 у трех пациентов (2,2% от 137 пациентов) были оболочечные кровоизлия-

ния в виде эпидуральных гематом в первые сутки после операции, клинически 

проявлялись эпилептическими припадками. У одного пациента сформировался 

стойкий очаг эпилептической активности. 

Частота синдрома церебральной гиперперфузии в исследуемой группе со-

ставила 23,36%. Большая часть его проявлений (84,38%) развивается в течение 

первых суток после операции и продолжается до семи суток (81,25%). Ведущие 

клинические проявления СЦГ в исследуемой группе  очаговый неврологический 

дефицит и нарушения сознания (в виде угнетения сознания и/или психомоторного 

возбуждения), они наблюдались в 59,38% наблюдений каждое. 

 

3.3 Показатели цереброваскулярной реактивности средних мозговых арте-

рий у пациентов с односторонней атеросклеротической окклюзией внутренней 

сонной артерии 

 

Показатели линейных скоростей кровотока по средним мозговым артериям 

 

У 64 пациентов был выявлен паттерн остаточного потока по средней мозго-

вой артерии на стороне окклюзии, у одного ‒  паттерн стеноза. 

Фиксированы линейные скорости кровотока по церебральным артериям пе-

редней циркуляции на стороне окклюзии ВСА. Измерения выполнены на средней 

мозговой артерии в М1 и М2 сегментах. 

Линейная скорость кровотока по М1 сегменту средней мозговой артерии на 

стороне окклюзии ВСА находилась в пределах 19-197 см/с (среднее значение  

56,7±38,57 см/с), измерена у 65 пациентов.  
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Линейная скорость кровотока по М2 сегменту средней мозговой артерии на 

стороне окклюзии ВСА находилась в пределах 21-196 см/с (среднее значение   

55,6±34,38 см/с), измерена у 65 пациентов. 

Линейная скорость кровотока по М1 сегменту средней мозговой артерии на 

стороне, контрлатеральной окклюзии ВСА, находилась в пределах 35-150 см/с 

(среднее значение  68,6±23,31 см/с), измерена у 65 пациентов.  

Линейная скорость кровотока по М2 сегменту средней мозговой артерии на 

стороне, контрлатеральной окклюзии ВСА, находилась в пределах 31-148 см/с 

(среднее значение 66,55±22,57 см/с), измерена у 65 пациентов. 

 

Показатели реактивности средних мозговых артерий 

 

С помощью проб с задержкой дыхания и гипервентиляции выполнена оцен-

ка цереброваскулярной реактивности средних мозговых артерий. 

Реактивность на гиперкапнию на стороне окклюзии ВСА была в промежут-

ке от -6% до 55%, среднее значение составило 20,5±12,67%.  

Реактивность на гипокапнию на стороне окклюзии ВСА находилась в про-

межутке от 0% до 48%, среднее значение  20,9±12,41%. 

Реактивность на гиперкапнию на стороне, контрлатеральной окклюзии 

ВСА, была в промежутке от 1% до 60, среднее значение составило 27,97±14,71%.  

Реактивность на гипокапнию на стороне, контрлатеральной окклюзии ВСА, 

находилась в промежутке от -1% до 53%, среднее значение составило 

27,43±11,2%. 

Нормальные показатели индекса вазомоторной реактивности средней моз-

говой артерии на стороне окклюзии ВСА наблюдались у двух пациентов (91 и 

60%), у остальных были снижены, находились в пределах от 9 до 91%, среднее 

значение составило 41,38±15,8%. Значения индекса вазомоторной реактивности 

средней мозговой артерии на стороне, контрлатеральной окклюзии ВСА, находи-

лись в диапазоне от 14 до 96%. Среднее значение составило 55,28±17,65%. 
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3.4 Показатели мозгового кровотока в больших полушариях головного моз-

га у пациентов с односторонней атеросклеротической окклюзией внутренней сон-

ной артерии по данным КТ-перфузии 

 

Области интереса перфузионного исследования  кора лобной и височной 

долей рядом с Сильвиевой щелью. Перфузия измерялась в промежуток за 1-7 

дней до операции. 

Значение средней объѐмной скорости мозгового кровотока (CBF) на сто-

роне окклюзии ВСА находилось в промежутке от 12,8 до 52,1 мл/100 г*с., среднее 

значение  30,1±8,63 мл/100 г*с. 

Значение среднего времени прохождения контрастного вещества (MTT) на 

стороне окклюзии ВСА находилось в промежутке от 3,38 до 12,23 с, среднее зна-

чение  6,5±1,67 с.  

Значение среднего объема крови в 100 г вещества мозга (CBV) на стороне 

окклюзии ВСА находилось в промежутке от 1,12 до 4,3 мл/100 г, среднее значе-

ние  2,7±0,6 мл/100 г.  

Значение средней объѐмной скорости мозгового кровотока (CBF) на сто-

роне, контрлатеральной окклюзии ВСА, находилось в промежутке от 22,22 до 

94,15 мл/100 г*с., среднее значение  44,94±13,6 мл/100 г*с. 

Значение среднего времени прохождения контрастного вещества (MTT) на 

стороне, контрлатеральной окклюзии ВСА, находилось в промежутке от 1,1 до 

16,2 с, среднее значение  4,54±2,38 с.  

Значение среднего объема крови в 100 г вещества мозга (CBV) на стороне, 

контрлатеральной окклюзии ВСА, находилось в промежутке от 1,17 до 10,92 

мл/100 г, среднее значение  3,38±1,39 мл/100 г.  

Значение межполушарной асимметрии объѐмной скорости кровотока нахо-

дилось в пределах от 1,49 до 223,3%, среднее значение  37,4±35,68%. 
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Значение межполушарной асимметрии среднего времени прохождения кон-

трастного вещества находилось в пределах 0,95-125%, среднее значение  

35,36±24,66%. 

Значение межполушарной асимметрии среднего объѐма крови в 100 г веще-

ства мозга находилось в пределах от 0 до 61,5%, среднее значение составило 

16,62±14,36%. 

Контрольная КТ-перфузия головного мозга проводилась с 2 по 10 сутки по-

сле операции 15 пациентам с синдромом церебральной гиперперфузии. У 4 паци-

ентов с синдромом церебральной гиперперфузии выявлены признаки «роскош-

ной» перфузии на 7-8 сутки, у 2 пациентов  на 10 сутки, у 10 пациентов с син-

дромом церебральной гиперперфузии наблюдалось увеличение показателей объ-

ѐмной скорости кровотока и объѐма крови в 100 г вещества мозга и уменьшение 

среднего времени прохождения контрастного вещества в территории кровоснаб-

жения реципиентного сосуда на 2-10 сутки после операции, у 1 пациента с СЦГ 

динамика перфузионных показателей на 10 сутки после операции отсутствовала.  

Выполнено сравнение показателей  перфузии и их динамики у 40 пациен-

тов, у 15 – с синдромом церебральной гиперперфузии и у 25 – без него.  

Сравнение среднего времени прохождения контрастного вещества после 

операции между группами пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии 

и без него. В группе пациентов без синдрома церебральной гиперперфузии сред-

нее значение среднего времени прохождения контрастного вещества составило  

6,57±1,86 с. В группе пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии сред-

нее значение среднего времени прохождения контрастного вещества составило 

5,68±1,99 с. Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни не выявило статисти-

чески значимых различий (точное двустороннее р=0,148). 

Сравнение среднего объѐма крови в 100 г вещества мозга после операции 

между группами пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии и без него. 

В группе пациентов без синдрома церебральной гиперперфузии среднее значение 

объѐма крови в 100 г вещества мозга составило 3,29±0,84 мл/100 г. В группе па-

циентов с синдромом церебральной гиперперфузии среднее значение объѐма кро-
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ви в 100 г вещества мозга составило 3,06±1,11 мл/100 г. Сравнение с помощью 

критерия Манна-Уитни не выявило статистически значимых различий (точное 

двустороннее р=0,254). 

Сравнение среднего значения объѐмной скорости мозгового кровотока меж-

ду группами пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии и без него. В 

группе пациентов без синдрома церебральной гиперперфузии среднее значение 

объѐмной скорости мозгового кровотока составило 36,65±15,15 мл/100г*с. В 

группе пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии среднее значение 

объѐмной скорости мозгового кровотока составило 38,71±10,23 мл/100г*с. Срав-

нение с помощью критерия Манна-Уитни не выявило статистически значимых 

различий (точное двусторонне р=0,809). 

Среднее значение изменения среднего времени прохождения контрастного 

вещества у пациентов без синдрома церебральной гиперперфузии составило 

8,67±26,6%. Среднее значение изменения среднего времени прохождения кон-

трастного вещества у пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии со-

ставило -8,56±36,7%. Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни выявило ста-

тистически значимое различие (точное двусторонне р=0,031). В графическом виде 

сравнение представлено на рисунке 8. 

Среднее значение изменения объѐма крови в 100 г вещества мозга у пациен-

тов без синдрома церебральной гиперперфузии составило 24,9±34,5%. Среднее 

значение изменения объѐма крови в 100 г вещества мозга у пациентов с синдро-

мом церебральной гиперперфузии составило 15,8±42,5%. Сравнение с помощью 

критерия Манна-Уитни не выявило статистически значимых различий (точное 

двусторонне р=0,539). В графическом виде сравнение представлено на рисунке 9. 

Среднее значение изменения объѐмной скорости мозгового кровотока у па-

циентов без синдрома церебральной гиперперфузии составило 19,47±40,39%. 

Среднее значение изменения объѐмной скорости мозгового кровотока у пациен-

тов с синдромом церебральной гиперперфузии составило 31,2±32,1%. Сравнение 

с помощью критерия Манна-Уитни не выявило статистически значимых различий 
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(точное двусторонне р=0,360). В графическом виде сравнение представлено на 

рисунке 10. 

 

 

Рисунок 8 – Сравнение изменений показателей среднего времени транзита в 

группах с синдромом церебральной гиперперфузии (группа 1) и без него (группа 

0) 

 

Рисунок 9 – Сравнение изменений показателей среднего объѐма контраст-

ного вещества в 100 г мозгового вещества в группах с синдромом церебральной 

гиперперфузии (группа 1) и без него (группа 0) 
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Рисунок 10 – Сравнение изменений показателей средней объѐмной скорости 

мозгового кровотока в группах с синдромом церебральной гиперперфузии (груп-

па 1) и без него (группа 0) 

 

3.5 Оценка показателей цереброваскулярной реактивности средних мозго-

вых артерий и показателей КТ перфузии в качестве предикторов развития СЦГ в 

исследуемой группе 

 

Анализ распределений показателей транскраниальной допплерографии 

  

Выполнена оценка распределений дооперационных показателей транскра-

ниальной допплерографии. 

          Реактивность на гиперкапнию (КП+) на стороне окклюзии ВСА: нулевая 

гипотеза – анализируемая выборка происходит из генеральной совокупности, 

имеющей нормальное распределение. Критерий Хи-квадрат=4,41259, p=0,49166,  

нулевая гипотеза верна, распределение  является нормальным. 

          Гистограмма распределения представлена на рисунке 11. 

Реактивность на гипокапнию (КП-) на стороне окклюзии ВСА: нулевая ги-

потеза – анализируемая выборка происходит из генеральной совокупности, име-
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ющей нормальное распределение. Критерий Хи-квадрат=6,93955, p=0,22518, ну-

левая гипотеза верна, распределение является нормальным. 

Гистограмма распределения представлена на рисунке 12. 

Индекс вазомоторной реактивности (ИВМР) на стороне окклюзии ВСА: 

нулевая гипотеза – анализируемая выборка происходит из генеральной совокуп-

ности, имеющей нормальное распределение. Критерий Хи-квадрат=2,24011, 

p=0,81502, нулевая гипотеза верна, распределение является нормальным. 

Гистограмма распределения представлена на рисунке 13. 

Реактивность на гиперкапнию (КП+) на стороне, контрлатеральной окклю-

зии ВСА: нулевая гипотеза – анализируемая выборка происходит из генеральной 

совокупности, имеющей нормальное распределение. Критерий Хи-квадрат=3,92, 

p=0,68793,  нулевая гипотеза верна, распределение  является нормальным. 

Гистограмма распределения представлена на рисунке 14. 

Реактивность на гипокапнию (КП-) на стороне, контрлатеральной окклю-

зии ВСА: нулевая гипотеза – анализируемая выборка происходит из генеральной 

совокупности, имеющей нормальное распределение. Критерий Хи-квадрат=1,364, 

p=0,85036,  нулевая гипотеза верна, распределение  является нормальным. 

Гистограмма распределения представлена на рисунке 15. 

Индекс вазомоторной реактивности (ИВМР) на стороне, контрлатеральной 

окклюзии ВСА: нулевая гипотеза – анализируемая выборка происходит из гене-

ральной совокупности, имеющей нормальное распределение. Критерий Хи-

квадрат=6,4534, p=0,37436, нулевая гипотеза верна, распределение является нор-

мальным. 

Гистограмма распределения представлена на рисунке 16. 
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Рисунок 11 – Распределение значений реактивности на гиперкапнию на сто-

роне окклюзии ВСА 

 

 

Рисунок 12 – Распределение значений реактивности на гипокапнию на сто-

роне окклюзии ВСА 
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Рисунок 13 – Распределение значений индекса вазомоторной реактивности 

на стороне операции 

 

 

Рисунок 14 – Распределение значений реактивности на стороне, контрла-

теральной окклюзии ВСА 
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Рисунок 15 – Распределение значений реактивности на гиперкапнию на сто-

роне, контрлатеральной окклюзии ВСА  

 

 

Рисунок 16 – Распределение значений индекса вазомоторной реактивности 

на стороне, контрлатеральной окклюзии ВСА 

 

Анализ распределений показателей КТ-перфузии 

 

Выполнена оценка распределений показателей перфузии на стороне окклю-

зии ВСА. 
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Среднее время прохождения контрастного вещества (MTT): нулевая гипоте-

за – анализируемая выборка происходит из генеральной совокупности, имеющей 

нормальное распределение. Критерий Хи-квадрат=5,21161, p=0,15694, нулевая 

гипотеза верна, распределение является нормальным. 

           Гистограмма распределения представлена на рисунке 17. 

Объѐм крови в 100 г вещества мозга (CBV): нулевая гипотеза – анализируе-

мая выборка происходит из генеральной совокупности, имеющей нормальное 

распределение. Критерий Хи-квадрат=3,01043, p=0,80754, нулевая гипотеза верна, 

распределение является нормальным. 

           Гистограмма распределения представлена на рисунке 18. 

Объемная скорость мозгового кровотока (CBF), нулевая гипотеза – анали-

зируемая выборка происходит из генеральной совокупности, имеющей нормаль-

ное распределение. Критерий Хи-квадрат=1,97629, p=0,57734, нулевая гипотеза 

верна, распределение является нормальным. 

Гистограмма распределения представлена на рисунке 19. 

Выполнена оценка распределений показателей перфузии на стороне,  

контрлатеральной окклюзии ВСА. 

Среднее время прохождения контрастного вещества (MTT): нулевая гипоте-

за – анализируемая выборка происходит из генеральной совокупности, имеющей 

нормальное распределение. Критерий Хи-квадрат=35,9, p=0,0, нулевая гипотеза 

не верна, распределение не является нормальным. 

Гистограмма распределения представлена на рисунке 20. 

Объѐм крови в 100 г вещества мозга (CBV): нулевая гипотеза – анализируе-

мая выборка происходит из генеральной совокупности, имеющей нормальное 

распределение. Критерий Хи-квадрат=25,04, p=0,0, нулевая гипотеза не верна, 

распределение не является нормальным. 

Гистограмма распределения представлена на рисунке 21. 

Объемная скорость мозгового кровотока (CBF), нулевая гипотеза – анали-

зируемая выборка происходит из генеральной совокупности, имеющей нормаль-
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ное распределение. Критерий Хи-квадрат=8,83, p=0,11615, нулевая гипотеза вер-

на, распределение является нормальным. 

Гистограмма распределения представлена на рисунке 22. 

Выполнена оценка распределений межполушарной асимметрии показате-

лей КТ-перфузии. 

Межполушарная асимметрия среднего времени прохождения контрастного 

вещества (MTT): Критерий Хи-квадрат=6,02193, p=0,30409, нулевая гипотеза  

верна, распределение является нормальным. 

Гистограмма распределения представлена на рисунке 23. 

Межполушарная асимметрия объѐма крови  в 100 г вещества мозга (CBV): 

Критерий Хи-квадрат=19,92 p=0,001, нулевая гипотеза не верна, распределение не 

является нормальным. 

Гистограмма распределения представлена на рисунке 24. 

Межполушарная асимметрия объѐмной скорости мозгового кровотока 

(CBF): Критерий Хи-квадрат=27,7, p=0, нулевая гипотеза не верна, распределение 

не является нормальным. 

Гистограмма распределения представлена на рисунке 25. 

 

 

Рисунок 17 – Распределение значений среднего времени прохождения кон-

трастного вещества на стороне окклюзии ВСА 
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Рисунок 18 – Распределение значений среднего объѐма крови в 100 г веще-

ства мозга на стороне окклюзии ВСА 

 

 

Рисунок 19 – Распределение значений средней объѐмной скорости мозгово-

го кровотока на стороне окклюзии ВСА 
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Рисунок 20 – Распределение значений среднего времени прохождения кон-

трастного вещества на стороне, контрлатеральной окклюзии ВСА 

 

Рисунок 21 – Распределение значений среднего объѐма крови в 100 г веще-

ства мозга на стороне, контрлатеральной окклюзии ВСА 

 

Рисунок 22 – Распределение значений средней объѐмной скорости мозгово-

го кровотока на стороне, контрлатеральной окклюзии ВСА 
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Рисунок 23 – Распределение значений межполушарной асимметрии средне-

го времени прохождения контрастного вещества 

 

 

Рисунок 24 – Распределение значений межполушарной асимметрии средне-

го объѐма крови в 100 г вещества мозга 
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Рисунок 25 – Распределение значений межполушарной асимметрии средней 

объѐмной скорости мозгового кровотока 

 

Оценка связи между дооперационными показателями транскраниальной до-

пплерографии и развитием синдрома церебральной гиперперфузии 

 

Оценка связи между показателями цереброваскулярной реактивности на 

стороне окклюзии ВСА и развитием СЦГ. 

Оценена связь между значением реактивности на гиперкапнию и развитием 

синдрома церебральной гиперперфузии. В группе пациентов с синдромом цере-

бральной гиперперфузии среднее значение реактивности на гиперкапнию соста-

вило 24,55±13,31, в группе пациентов без синдрома церебральной гиперперфузии 

среднее значение реактивности на гиперкапнию составило 18,67±12,08. 

Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни не выявило статистически 

значимых различий (точное двустороннее р=0,09228). 
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Рисунок 26 – Сравнение показателей реактивности на гиперкапнию в груп-

пах с синдромом церебральной гиперперфузии (1) и без него (0) 

 

Оценена связь между значением реактивности на гипокапнию и развитием 

синдрома церебральной гиперперфузии. В группе пациентов с синдромом цере-

бральной гиперперфузии среднее значение реактивности на гипокапнию состави-

ло 19,45±12,28, в группе пациентов без синдрома церебральной гиперперфузии 

среднее значение реактивности на гипокапнию составило 21,56±12,55. 

Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни не выявило статистически 

значимых различий (точное двустороннее р=0,45872). 

 

Рисунок 27 – Сравнение показателей реактивности на гипокапнию в груп-

пах с синдромом церебральной гиперперфузии (1) и без него (0) 
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Оценена связь между значением индекса вазомоторной реактивности и раз-

витием СЦГ. В группе пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии 

среднее значение ИВМР составило 43,95±14,23, в группе пациентов без синдрома 

церебральной гиперперфузии среднее значение ИВМР составило 40,24±16,48. 

Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни не выявило статистически 

значимых различий (точное двустороннее р=0,425101). 

 

Рисунок 28 – Сравнение показателей индекса вазомоторной реактивности в 

группах с синдромом церебральной гиперперфузии (1) и без него (0) 

 

Оценка связи между показателями цереброваскулярной реактивности на 

стороне, контрлатеральной окклюзии ВСА и развитием СЦГ. 

Оценена связь между значением реактивности на гиперкапнию и развитием 

синдрома церебральной гиперперфузии. В группе пациентов с синдромом цере-

бральной гиперперфузии среднее значение реактивности на гиперкапнию соста-

вило 31,5±16,35, в группе пациентов без синдрома церебральной гиперперфузии 

среднее значение реактивности на гиперкапнию составило 26,4±13,83.  

Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни не выявило статистически 

значимых различий (точное двустороннее р=0,2988). 
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Рисунок 29 – Сравнение показателей реактивности на гиперкапнию в груп-

пах с синдромом церебральной гиперперфузии (1) и без него (0) 

 

Оценена связь между значением реактивности на гипокапнию и развитием 

синдрома церебральной гиперперфузии. В группе пациентов с синдромом цере-

бральной гиперперфузии среднее значение реактивности на гиперкапнию соста-

вило 25,55±8,86, в группе пациентов без синдрома церебральной гиперперфузии 

среднее значение реактивности на гиперкапнию составило 28,27±12,091.  

Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни не выявило статистически 

значимых различий (точное двустороннее р=0,2209). 

 

Рисунок 30 – Сравнение показателей реактивности на гиперкапнию в груп-

пах с синдромом церебральной гиперперфузии (1) и без него (0) 
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Оценена связь между значением индекса вазомоторной реактивности и раз-

витием СЦГ. В группе пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии 

среднее значение ИВМР составило 56,95±16,21, в группе пациентов без синдрома 

церебральной гиперперфузии среднее значение ИВМР составило 54,53±18,38 

Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни не выявило статистически 

значимых различий (точное двустороннее р=0,729828). 

 

Рисунок 31 – Сравнение показателей индекса вазомоторной реактивности в 

группах с синдромом церебральной гиперперфузии (1) и без него (0) 

 

Оценка связи между дооперационными показателями КТ-перфузии и разви-

тием синдрома церебральной гиперперфузии 

 

Оценка связи между показателями перфузии на стороне окклюзии ВСА и 

развитием СЦГ. 

Оценена связь между значением среднего времени прохождения контраст-

ного вещества и развитием синдрома церебральной гиперперфузии. В группе па-

циентов с синдромом церебральной гиперперфузии среднее значение среднего 

времени прохождения контрастного вещества составило 7,08±1,29 с, в группе па-

циентов без синдрома церебральной гиперперфузии среднее значение среднего 

времени прохождения контрастного вещества составило 6,2±1,76 с. 
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Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни выявило статистически зна-

чимое различие (точное двухстороннее р=0,006352). 

 

Рисунок 32  Сравнение значений среднего времени прохождения кон-

трастного вещества в группах с синдромом церебральной гиперперфузии (1) и без 

него (0) 

 

Оценена связь между значением объѐма крови в 100 г вещества мозга и раз-

витием синдрома церебральной гиперперфузии. В группе пациентов с синдромом 

церебральной гиперперфузии среднее значение объѐма крови в 100 г мозгового 

вещества составило 2,65±0,77 мл/100 г, в группе пациентов без синдрома цере-

бральной гиперперфузии среднее значение объѐма крови в 100 г мозгового веще-

ства составило 2,7±0,52 мл/100 г. 

Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни не выявило статистически 

значимых различий (точное двухстороннее р=0,772627). 
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Рисунок 33 – Сравнение значений объѐма крови в 100 г вещества мозга в 

группах с синдромом церебральной гиперперфузии (1) и без него (0) 

 

Оценена связь между значением объѐмной скорости мозгового кровотока и 

развитием синдрома церебральной гиперперфузии. В группе пациентов с синдро-

мом церебральной гиперперфузии среднее значение объѐмной скорости мозгового 

кровотока составило 27,15±7,19 мл/100 г*с., в группе пациентов без синдрома це-

ребральной гиперперфузии среднее значение объѐма крови в 100 г мозгового ве-

щества составило 31,35±8,97 мл/100 г*с. 

Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни не выявило статистически 

значимых различий (точное двухстороннее р=0,065366). 

 

Рисунок 34  Сравнение значений объѐмной скорости мозгового кровотока 

в группах с синдромом церебральной гиперперфузии (1) и без него (0) 
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Оценка связи между показателями перфузии на стороне, контрлатеральной 

окклюзии ВСА и развитием СЦГ. 

Оценена связь между значением среднего времени прохождения контраст-

ного вещества и развитием синдрома церебральной гиперперфузии. В группе па-

циентов с синдромом церебральной гиперперфузии среднее значение среднего 

времени прохождения контрастного вещества составило 4,74±2,9 с, в группе па-

циентов без синдрома церебральной гиперперфузии среднее значение среднего 

времени прохождения контрастного вещества составило 4,46±2,13 с. 

Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни не выявило статистически 

значимых различий (точное двухстороннее р=0,740456). 

 

Рисунок 35 – Сравнение значений среднего времени прохождения кон-

трастного вещества в группах с синдромом церебральной гиперперфузии (1) и без 

него (0) 

 

Оценена связь между значением объѐма крови в 100 г вещества мозга и раз-

витием синдрома церебральной гиперперфузии. В группе пациентов с синдромом 

церебральной гиперперфузии среднее значение объѐма крови в 100 г мозгового 

вещества составило 3,47±1,97 мл/100 г, в группе пациентов без синдрома цере-

бральной гиперперфузии среднее значение объѐма крови в 100 г мозгового веще-

ства составило 3,38±1,06 мл/100 г. 
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Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни не выявило статистически 

значимых различий (точное двухстороннее р=0,53946). 

 

Рисунок 36 – Сравнение значений объѐма крови в 100 г вещества мозга в 

группах с синдромом церебральной гиперперфузии (1) и без него (0) 

 

Оценена связь между значением объѐмной скорости мозгового кровотока и 

развитием синдрома церебральной гиперперфузии. В группе пациентов с синдро-

мом церебральной гиперперфузии среднее значение объѐмной скорости мозгового 

кровотока составило 40,27±10,54 мл/100 г*с., в группе пациентов без синдрома 

церебральной гиперперфузии среднее значение объѐма крови в 100 г мозгового 

вещества составило 47,02±14,38 мл/100 г*с. 

Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни не выявило статистически 

значимых различий (точное двухстороннее р=0,05183). 
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Рисунок 37 – Сравнение значений объѐмной скорости мозгового кровотока 

в группах с синдромом церебральной гиперперфузии (1) и без него (0) 

 

Оценена связь между значениями межполушарной асимметрии показателей 

перфузии головного мозга и развитием синдрома церебральной гиперперфузии. 

Оценена связь между значением межполушарной асимметрии среднего 

времени прохождения контрастного вещества и развитием синдрома церебраль-

ной гиперперфузии. В группе пациентов с синдромом церебральной гиперперфу-

зии среднее значение межполушарной асимметрии среднего времени прохожде-

ния контрастного вещества составило 43,61±24,21%, в группе пациентов без син-

дрома церебральной гиперперфузии среднее значение межполушарной асиммет-

рии среднего времени прохождения контрастного вещества составило 

31,7±24,23%. 

Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни выявило статистически зна-

чимое различие (точное двухстороннее р=0,032796). 
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Рисунок 38 – Сравнение значений межполушарной асимметрии среднего 

времени прохождения контрастного вещества в группах с синдромом церебраль-

ной гиперперфузии (1) и без него (0) 

 

Оценена связь между значением межполушарной асимметрии объема крови 

в 100 г вещества мозга и развитием синдрома церебральной гиперперфузии. В 

группе пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии среднее значение 

межполушарной асимметрии объѐма крови в 100 г мозгового вещества составило 

17,84±15,71%, в группе пациентов без синдрома церебральной гиперперфузии 

среднее значение межполушарной асимметрии объѐма крови в 100 г мозгового 

вещества составило 16,08±13,87%. 

Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни не выявило статистически 

значимых различий (точное двухстороннее р=0,772627). 
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Рисунок 39 – Сравнение значений межполушарной асимметрии объѐма кро-

ви в 100 г вещества мозга в группах с синдромом церебральной гиперперфузии (1) 

и без него (0) 

 

Оценена связь между значением межполушарной асимметрии объѐмной 

скорости мозгового кровотока и развитием синдрома церебральной гиперперфу-

зии. В группе пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии среднее зна-

чение межполушарной асимметрии объѐмной скорости мозгового кровотока со-

ставило 38,05±39,86%, в группе пациентов без синдрома церебральной гиперпер-

фузии среднее значение объѐма крови в 100 г мозгового вещества составило 

37,11±34,14%. 

Сравнение с помощью критерия Манна-Уитни не выявило статистически 

значимых различий (точное двухстороннее р=0,794293). 
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Рисунок 40 – Сравнение значений межполушарной асимметрии объѐмной 

скорости кровотока в группах с синдромом церебральной гиперперфузии (1) и без 

него (0) 
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ГЛАВА 4. МОДЕЛИРОВАНИЕ ВЕРОЯТНОСТИ РАЗВИТИЯ СИНДРОМА 

ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ ГИПЕРПЕРФУЗИИ 

 

4.1 Выявление предположительных факторов риска синдрома церебральной 

гиперперфузии. 

 

Для построения прогностической модели вероятности развития синдрома 

церебральной гиперперфузии дополнительно оценивались следующие факторы: 

регион кровоснабжения реципиентного сосуда, степень стеноза контрлатеральной 

внутренней сонной артерии, количество наложенных анастомозов, пол, возраст, 

уровень артериального давления до, во время и после операции.  

 

Регион кровоснабжения реципиентного сосуда. 

 

Фиксировался регион кровоснабжения реципиентного сосуда у пациентов 

исследуемой группы.  

По региону наложения анастомозов пациенты распределились на следую-

щие группы:  

67 пациентам наложен 1 анастомоз в проекции височной доли;  

3 пациентам наложен 1 анастомоз в проекции лобной доли; 

9 пациентам наложено по 1 анастомозу в проекциях лобной и височной до-

лей; 

2 пациентам наложено по 2 анастомоза в проекции височной доли и по 1 в 

проекции лобной доли; 

54 пациентам наложено по 2 анастомоза в проекции височной доли; 

2 пациентам наложено по 2 анастомоза в проекции лобной доли. 

Для удобства восприятия распределение пациентов по региону кровоснаб-

жения реципиентного сосуда представлено в таблице 9. 
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Таблица 9 – Распределение пациентов по региону кровоснабжения реципи-

ентного сосуда 

Регион кровоснабжения 

реципиентного сосуда 

Количество пациентов 

1 анастомоз 2 анастомоза 

Височная доля 67 54 

Лобная доля 3 2 

Лобная и височная доли - 11 

 

Оценка степени стеноза контрлатеральной внутренней сонной артерии 

Исследование контрлатеральных сонных артерий (с помощью экстракрани-

ального дуплексного сканирования, КТ-ангиографии, церебральной ангиографии) 

было выполнено всем пациентам, включенным в исследование. 

По степени стеноза контрлатеральной внутренней сонной артерии все паци-

енты распределились на следующие группы: 

1  гемодинамически не значимый стеноз (менее 50%)  96 пациентов: 88 

мужчин (возраст  38-77 лет, медиана  58 лет, нижний квартиль  53 года, верх-

ний  62 года), 8 женщин (возраст  51-74 года, медиана  58 лет); 

2  50-59%, 18 пациентов: 16 мужчин (возраст 47-75 лет, медиана  60 лет), 

2 женщины  (возраст  60 и 61 год); 

3  60-69%, 8 пациентов: 7 мужчин (возраст  52-76 лет, медиана  60 лет), 

1 женщина (возраст  64 года); 

4  70-79%, 8 пациентов, мужчины, возраст  53-68 лет, медиана  64 года; 

5  80-89%, 4 пациента, мужчины, 53-69 лет; 

6  90-99%, 3 пациента, мужчины, 62-66 лет; 

Сводные данные о степени стеноза контрлатеральной внутренней сонной 

артерии приведены в таблице 10. 
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Таблица 10 – Результаты измерения степени стеноза контрлатеральной 

внутренней сонной артерии всех пациентов 

Степень стеноза 

контрлатеральной 

ВСА 

Пол Возраст, лет Число пациентов 

До 50% 
Мужской 38-77 88 

женский 51-74 8 

50-59% 
Мужской 47-75 16 

женский 60, 61 2 

60-69% 
Мужской 52-76 7 

женский 64 1 

70-79% 
Мужской 53-68 8 

женский - - 

80-89% 
Мужской 53-69 4 

женский - - 

90-99% 
Мужской 62-66 3 

женский - - 

 

Отдельно сгруппированы данные проспективной группы. По степени стено-

за контрлатеральной ВСА они разделены на следующие группы: 

1  гемодинамически не значимый стеноз (менее 50%)  37 пациентов: 34 

мужчины (возраст  40-77 лет, медиана  58,5 лет, нижний квартиль  54, верхний 

 62 года), 3 женщины (возраст  51 год , 58 и 66 лет); 

2  50-59%, 11 пациентов: 10 мужчин (возраст  51-75 лет, медиана  57 

лет), 1 женщина (возраст  61 год); 

3  60-69%, 6 пациентов, все мужчины, возраст  54-62 года, медиана  59 

лет; 

4  70-79%, 5 пациентов, все мужчины, возраст  61-67 лет, медиана  65 

лет; 

5  80-89%, 3 пациента, мужчины, 61 год, 62 года и 69 лет; 

6  90-99%, 3 пациента, мужчины, 62 и 64 года, 66 лет; 

Сводные данные о степени стеноза контрлатеральной внутренней сонной 

артерии приведены приведены в таблице 11. 
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Таблица 11 – Результаты измерения степени стеноза контрлатеральной 

внутренней сонной артерии проспективной группы 

Степень стеноза Пол Возраст, лет Число пациентов 

1 2 3 4 

До 50% 
Мужской 40-77 34 

Женский 51-66 3 

50-59% 
Мужской 51-75 10 

Женский 61 1 

60-69% 
Мужской 54-62 6 

Женский - - 

70-79% 
Мужской 61-67 5 

Женский - - 

80-89% 
Мужской 61-69 3 

Женский - - 

90-99% 
Мужской 62-66 3 

Женский - - 

 

Для выявления связи между частотой развития синдрома церебральной ги-

перперфузии и наличием определенного фактора риска использованы таблицы 

сопряженности с тестированием статистических гипотез по методу Хи-квадрат, в 

случае малого количества наблюдений с определѐнной категорией фактора ис-

пользовалась оценка точного критерия Фишера. 

Оценена связь между развитием СЦГ и наличием инсульта в анамнезе.  

Нулевая гипотеза: между инсультом в анамнезе и развитием синдрома цере-

бральной гиперперфузии есть связь. В группе с инсультом в анамнезе из 104 че-

ловек синдром церебральной гиперперфузии развился у 24 пациентов. В группе 

без инсульта в анамнезе из 33 человек синдром церебральной гиперперфузии раз-

вился у 8 пациентов. Данные представлены в таблице 12. 
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Таблица 12 – Взаимосвязь между наличием инсульта в анамнезе и часто-

той развития СЦГ (n  = 137) 

Инсульт в анамнезе СЦГ Нет СЦГ Итого 

Нет 8 25 33 

Есть 24 80 104 

Всего 32 105 137 

Критерий Хи-квадрат с поправкой Йетса равен 0,00965, р=0,921746. Нуле-

вая гипотеза ложная, статистически значимой связи между наличием инсультов в 

анамнезе и развитием синдрома церебральной гиперперфузии не выявлено. 

Оценена связь между развитием СЦГ и количеством наложенных анастомо-

зов.  

Нулевая гипотеза – связь между количеством наложенных анастомозов и 

вероятностью развития синдрома церебральной гиперперфузии есть. Среди паци-

ентов с одним наложенным анастомозом синдром церебральной гиперперфузии 

диагностирован у 13 пациентов из 70, частота составила 18,57%. Среди пациентов 

с двумя и тремя наложенными анастомозами синдром церебральной гиперперфу-

зии диагностирован у 19 пациентов из 67, частота составила 28,36%. 

 

Таблица 13 – Взаимосвязь между СЦГ и количеством наложенных анасто-

мозов 

Количество наложенных анастомозов СЦГ Нет СЦГ Итого 

1 13 57 70 

2 и 3 19 48 67 

Всего 32 105 137 

 

Критерий Хи-квадрат с поправкой Йетса равен 1,32572, р=0,249569. Нуле-

вая гипотеза ложная, статистически  значимой связи между количеством нало-

женных анастомозов и развитием синдрома церебральной гиперперфузии в ис-

следуемой выборке пациентов не выявлено. 
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Оценена связь между развитием синдрома церебральной гиперперфузии и 

степенью стеноза контрлатеральной внутренней сонной артерии. 

Нулевая гипотеза: есть связь между развитием синдрома церебральной ги-

перперфузии и степенью стеноза контрлатеральной внутренней сонной артерии. В 

группе пациентов со степенью стеноза контрлатеральной внутренней сонной ар-

терии менее 50% из 96 пациентов синдром церебральной гиперперфузии развился 

у 21 пациента. В группе пациентов со степенью стеноза 50-59% из 18 человек 

СЦГ развился у 3 пациентов. В группе пациентов со степенью стеноза 60-69% из 

8 человек СЦГ развился у 2 пациентов. В группе пациентов со степенью стеноза 

70-79% из 8 человек СЦГ развился у 3 пациентов. В группе пациентов со степе-

нью стеноза 80-89% из 4 человек СЦГ развился у 2 пациентов. В группе пациен-

тов со степенью стеноза 90-99% из 3 человек СЦГ развился у 1 пациента. 

 

Таблица 14 – Связь синдрома церебральной гиперперфузии со степенью 

стеноза контрлатеральной ВСА 

Степень стеноза контрлатеральной ВСА СЦГ нет СЦГ Итого 

Менее 50% 21 75 96 

50-59% 3 15 18 

60-69% 2 6 8 

70-79% 3 5 8 

80-89% 2 2 4 

90-99% 1 2 3 

Всего 32 105 137 

 

 Использовался точный критерий Фишера, р=0,524578. Нулевая гипотеза 

ложная, статистически значимой связи между степенью стеноза контрлатеральной 

внутренней сонной артерии и развитием синдрома церебральной гиперперфузии в 

исследуемой выборке не выявлено. 

Проверена связь между наличием гемодинамически значимого стеноза 

(более 50%) контрлатеральной ВСА и развитием синдрома церебральной гипер-

перфузии. Нулевая гипотеза: имеется статистически значимая связь между гемо-

динамической значимостью стеноза контрлатеральной ВСА и развитием синдро-
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ма церебральной гиперперфузии. У 21 пациента из 96 с гемодинамически не зна-

чимыми стенозами контрлатеральной ВСА развился синдром церебральной ги-

перперфузии. У 11 пациентов из 41 с гемодинамически значимым стенозом 

контрлатеральной ВСА развился синдром церебральной гиперперфузии.  

 

Таблица 15 – Связь синдрома церебральной гиперперфузии с гемодинами-

ческой значимостью степени стеноза контрлатеральной ВСА 

Степень стеноза контрлатеральной ВСА СЦГ нет СЦГ Итого 

Менее 50% 21 75 96 

Более 50% 11 30 41 

Всего 32 105 137 

 

Использовался точный критерий Фишера, p=0,5180, нулевая гипотеза не 

верна. Статистически значимой связи не выявлено. 

Оценена связь между регионом кровоснабжения реципиентного сосуда и 

развитием синдрома церебральной гиперперфузии. Нулевая гипотеза: есть связь 

между развитием синдрома церебральной гиперперфузии и регионом кровоснаб-

жения реципиентного сосуда. В группе пациентов с 1 наложенным анастомозом 

над височной долей из 67 человек синдром церебральной гиперперфузии развился 

у 13 пациентов. В группе пациентов с 1 наложенным анастомозом над лобной до-

лей из трѐх пациентов не было пациентов с СЦГ. В группе с двумя наложенными 

анастомозами, по одному над лобной и височной долями, из 11 пациентов СЦГ 

развился у 5 пациентов. В группе пациентов с двумя наложенными анастомозами 

над височной долей из 54 пациентов СЦГ развился у 13 пациентов. В группе па-

циентов с двумя наложенными анастомозами над лобной долей СЦГ развился у 1 

пациента.  

Использовался точный критерий Фишера, р=0,236946. Нулевая гипотеза 

ложная, статистически  значимой связи между регионом кровоснабжения реципи-

ентного сосуда и развитием синдрома церебральной гиперперфузии не выявлено. 
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Таблица 16 – Связь между регионом кровоснабжения реципиентного сосу-

да и развитием синдрома церебральной гиперперфузии 

Регион кровоснабжения и количество  

наложенных анастомозов 
СЦГ нет СЦГ Итого 

1 анастомоз над височной долей 13 54 67 

1 анастомоз над лобной долей 0 3 3 

1 над лобной и 1 над височной 5 6 11 

2 над височной долей 13 41 54 

2 над лобной 1 1 2 

Всего 32 105 137 

 

Оценена связь между полом и синдромом церебральной гиперперфузии. 

Нулевая гипотеза: есть связь между развитием синдрома церебральной гиперпер-

фузии и полом. В группе пациентов мужского пола из 126 человек СЦГ развился 

у 31 пациента. В группе пациентов женского пола из 11 пациентов СЦГ развился 

у 1 пациентки.  

Таблица 17 – Связь между полом и синдромом церебральной гиперперфу-

зии. 

Пол СЦГ нет СЦГ Итого 

Мужской 31 95 126 

Женский 1 10 11 

Всего 32 105 137 

 

Использовался критерий Фишера, р=0,457229. Нулевая гипотеза ложная, 

статистически  значимой связи между полом и развитием синдрома церебральной 

гиперперфузии не выявлено. 

Оценка влияния возраста пациентов на развитие СЦГ. 

Выполнена оценка нормальности распределения возраста пациентов. 

Возраст 38-77 лет, нулевая гипотеза – анализируемая выборка происходит 

из генеральной совокупности, имеющей нормальное распределение. Критерий 

Хи-квадрат=2,13285, p=0,54530, нулевая гипотеза верна, распределение является 

нормальным.  

Гистограмма распределения представлена на рисунке 41. 
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Рисунок 41 – Гистограмма распределения возраста пациентов, включенных 

в исследование 

 

Для оценки связей между возрастом и развитием синдрома церебральной 

гиперперфузии использовался критерий U Манна-Уитни. 

Число пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии ‒  20, возраст 

‒   59,8±6,62 года, все мужчины. Число пациентов без СЦГ ‒  45, возраст ‒  

58,9±7,3 года, 43 мужчины, 2 женщины. Статистически значимых различий по 

возрасту между группами не выявлено, точное двустороннее р=0,65. 

 

Оценка влияния артериального давления в периоперационном периоде на 

развитие синдрома церебральной гиперперфузии 

 

Оценена связь между уровнями максимального систолического артериаль-

ного давления в периоперационном периоде. Оценка проводилась с помощью 

критерия Манна-Уитни у 111 пациентов. В группу вошли 23 пациента, у которых 

развился синдром церебральной гиперперфузии, и 83 пациента, у которых не раз-

вился синдром церебральной гиперперфузии. 

Пиковое систолическое артериальное давление перед операцией.  

В группе пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии среднее зна-

чение пикового систолического АД составило 148,93±22,42 мм рт.ст., в группе 

пациентов без синдрома церебральной гиперперфузии значение пикового систо-
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лического АД составило 147,71±20,31 мм рт.ст. Статистически значимой связи не 

выявлено, точное двухстороннее р=0,8633. 

В группе пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии среднее зна-

чение пикового систолического АД составило 148,46±16,01 мм рт.ст., в группе 

пациентов без синдрома церебральной гиперперфузии значение пикового систо-

лического АД составило 143,94±17,32 мм рт.ст. Статистически значимой связи не 

выявлено, точное двухстороннее р=0,2018; 

В группе пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии среднее зна-

чение пикового систолического АД составило 166,25±21,59 мм рт.ст., в группе 

пациентов без синдрома церебральной гиперперфузии значение пикового систо-

лического АД составило 161,18±19,29 мм рт.ст. Статистически значимой связи не 

выявлено, точное двухстороннее р=0,2599. 

 

Рисунок 42 – Сравнение пикового САД перед операцией в группах с син-

дромом церебральной гиперперфузии и без него (1 – группа с СЦГ, 0 – группа без 

него) 
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Рисунок 43  – Сравнение пикового САД во время операции в группах с СЦГ 

и без него (1 – группа с СЦГ, 0 – группа без него) 

 

Рисунок 44 – Сравнение пикового САД после операции в группах с СЦГ и 

без него (1 – группа с СЦГ, 0 – группа без него) 

 

4.2 Построение математической модели вероятности развития синдрома це-

ребральной гиперперфузии у пациентов с атеросклеротической окклюзией внут-

ренней сонной артерии 

 

С помощью многомерного анализа у 65 пациентов исследуемой группы бы-

ла установлена взаимосвязь между вероятностью развития синдрома церебраль-

ной гиперперфузии и следующими показателями дооперационного обследования: 
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значением объѐмной скорости кровотока на оперированной стороне, межполу-

шарной асимметрии объѐмной скорости кровотока, межполушарной асимметрии 

среднего времени прохождения контрастного вещества и реактивностью средней 

мозговой артерии на гиперкапнию на стороне окклюзии внутренней сонной арте-

рии по данным транскраниальной допплерографии. Коэффициенты при вышепе-

речисленных переменных в модели логистической регрессии, представлены в 

таблице 18.  

Низкая статистическая значимость свободного члена показывает (р=0,931), 

что на развитие синдрома церебральной гиперперфузии основное влияние оказы-

вают именно вышеуказанные факторы. 

 

Таблица 18 – Коэффициенты в уравнении логистической регрессии, моде-

лирующей вероятность развития синдрома церебральной гиперперфузии на осно-

ве показателей КТ-перфузии 

 Коэффициент 
Стандартная 

ошибка 
Z-статистика  

Уровень 

значимости, p 

Свободный член -0,13664 1,57807 -0,087 0,93100    

Межполушарная 

асимметрия CBF 

до операции 

-0,03840     0,01586   -2,421 0,01550 

Межполушарная 

асимметрия 

MTT до опера-

ции 

0,06163     0,02090    2,949 0,00319 

Дооперационная 

CBF на стороне 

операции 

-0,10064     0,04664   -2,158 0,03096 

Реактивность на 

гиперкапнию  

до операции     

0,06243     0,02719    2,296 0,02169 

 

Таким образом, модель логистической регрессии, построенной в нашем ис-

следовании, имела вид: 
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где: 

х1 – межполушарная асимметрия объѐмной скорости кровотока, полученная 

из данных дооперационного перфузионного исследования, в %, рассчитывается 

по формуле: 

х1= , CBF2 – объѐмная скорость кровотока на стороне ок-

клюзии, CBF1 - объѐмная скорость кровотока на противоположной стороне; 

х2 – межполушарная асимметрия среднего времени прохождения контраст-

ного вещества, полученная из данных дооперационного перфузионного исследо-

вания, в %, рассчитывается по формуле: 

х2= , где МТТ1 – среднее время прохождения контрастного 

вещества на стороне окклюзии, МТТ2 – среднее время прохождения контрастного 

вещества на противоположной стороне; 

х3 – объѐмная скорость кровотока на стороне операции, мл/100 г*с 

х4 –  показатель реактивности на гиперкапнию на стороне операции, изме-

ренный до операции, измеряется в %. 

Для оценки качества построенной модели и выявления возможности ее 

практического применения был выполнен ROC-анализ (n = 65, рисунок 45). Про-

гностическая точность построенной модели составила 73,8%., площадь под ROC-

кривой – 0,67. 

 

Рисунок 45 – ROC-кривая для модели логистической регрессии, построен-

ная в исследуемой группе (n = 65). Площадь под ROC-кривой составила 0,67. 
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Резюме 

Статистически значимой связи между показателями цереброваскулярной 

реактивности средних мозговых артерий и развитием синдрома церебральной ги-

перперфузии не выявлено. Выявлена статистически значимая связь между значе-

ниями среднего времени прохождения контрастного вещества и его межполушар-

ной асимметрии и развитием синдрома церебральной гиперперфузии (p<0,05).  

На основании полученных данных построена математическая модель для 

расчета вероятности развития синдрома церебральной гиперперфузии. Для моде-

ли имеют значение следующие  показатели дооперационного обследования паци-

ентов: значение объѐмной скорости кровотока на стороне окклюзии, межполу-

шарная асимметрия объѐмной скорости кровотока, межполушарная асимметрия 

среднего времени прохождения контрастного вещества по данным КТ-перфузии и 

реактивность СМА на гиперкапнию на стороне окклюзии ВСА по данным 

транскраниальной допплерографии. 
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ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

В связи с ростом заболеваемости инсультом все более важной становится 

его профилактика. Около 80% инсультов – ишемические, две трети из них связа-

ны со стенозирующими и окклюзирующими поражениями внутренних сонных 

артерий [5]. Существуют медикаментозные и хирургические методы профилакти-

ки ишемических инсультов. Хирургические методы можно разделить на две 

группы: реконструктивные вмешательства на сонных артериях на уровне шеи (ка-

ротидная эндартерэктомия – КЭАЭ и стентирование внутренней сонной артерии) 

и операции реваскуляризации головного мозга (наложение ЭИКМА). По данным 

многоцентровых исследований (NASCET, CREST, ECST и проч.), показана эф-

фективность реконструктивных операций на ВСА для профилактики инсульта. 

Изучается эффективность реваскуляризирующих операций [20, 30, 59, 74, 93, 

103].  

При всех хирургических вмешательствах могут наблюдаться  осложнения, 

одним из которых является синдром церебральной гиперперфузии (СЦГ). 

Синдром церебральной гиперперфузии представляет собой симптомоком-

плекс, вызванный увеличением кровотока в бассейне стенозированной или ок-

клюзированной артерии после реконструкции или реваскуляризации, который 

превышает метаболические потребности головного мозга.  

В литературе имеются многочисленные публикации о синдроме церебраль-

ной гиперперфузии после реконструктивных операций на сонных артериях, рева-

скуляризации при болезни мойа-мойа. Но о синдроме церебральной гиперперфу-

зии после реваскуляризации у пациентов с атеросклеротической окклюзией внут-

ренней сонной артерии публикации единичны [14, 25, 29, 52, 70, 72, 113, 123].  

В исследование включены пациенты, которым была выполнена операция 

реваскуляризации головного мозга при атеросклеротической окклюзии внутрен-

ней сонной артерии в период с 2008 г. по 2016 г. в нейрохирургической клинике 

ГАУЗ МКДЦ (г. Казань). 



101 

 

 Операция реваскуляризации головного мозга выполнялась при наличии 

следующих показаний: 

 окклюзия внутренней сонной артерии, подтвержденная экстракраниаль-

ным дуплексным сканированием, КТ-ангиографией или рентгенэндоваскулярной 

ангиографией; 

 перфузионный дефицит I-II степени по W.J. Powers на стороне окклюзии 

внутренней сонной артерии по данным КТ-перфузионного исследования.  

Анастомозы накладывались на ветви М3, М4 сегментов средней мозговой 

артерии в области Сильвиевой щели. 

Критериями включения пациентов в исследование были: 

1) односторонняя окклюзия ВСА на экстракраниальном уровне; 

2) атеросклеротический генез окклюзии; 

Исследуемая когорта пациентов состоит из двух групп – ретроспективной и 

проспективной. Данные пациентов ретроспективной группы собраны по данным 

медицинской документации, пациенты проспективной группы обследованы в хо-

де исследования. 

У всех пациентов анализировались данные о возрасте, наличии инсульта в 

анамнезе, степени стеноза контрлатеральной ВСА, количестве анастомозов с вет-

вями ПВА, регионе кровоснабжения реципиентной артерии, результатах ви-

зуализации и неврологическом статусе в послеоперационном периоде.  

В проспективной группе дополнительно проводился анализ транскраниаль-

ной допплерографии и КТ-перфузии головного мозга. 

При проведении транскраниальной допплерографии выполнены измерения 

линейной скорости кровотока (ЛСК) по М1, М2 сегментам СМА до и после 

нагрузочных проб с обеих сторон: гиперкапнической, гипокапнической (по ре-

зультатам транскраниальной допплерографии). Рассчитывали показатели реак-

тивности на гиперкапнию, гипокапнию, индекс вазомоторной реактивности 

(ИВМР). 
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При проведении КТ-перфузии выполнены измерения следующих парамет-

ров кровотока в больших полушариях с обеих сторон:  

 средней объѐмной скорости мозгового кровотока (CBF, мл/100г/мин); 

 среднего времени прохождения контрастного вещества (MTT, секунды); 

 объема циркулирующей крови в 100 г вещества мозга (CBV, мл/100 г); 

 межполушарной асимметрии CBF, %;  

 межполушарной асимметрии CBV, %;  

 межполушарной асимметрии MTT, %.  

В послеоперационном периоде для подтверждения функционирования 

ЭИКМА проводились КТ-ангиография с реконструкцией и/или церебральная ан-

гиография, и/или МРТ в режиме 3D-TOF. Дополнительно всем пациентам прово-

дилось транскраниальное дуплексное сканирование. 

Для исключения ишемии головного мозга выполнялись КТ головного мозга, 

МРТ головного мозга в режимах T1, T2, DWI. Выполнялась контрольная КТ-

перфузия головного мозга. 

Перфузия оценивалась в 12 областях интереса, на каждой стороне по 6 об-

ластей интереса: в бассейне передней мозговой артерии в проекции лобного по-

люса, в области стыка бассейнов ПМА и СМА в проекции средней лобной изви-

лины, в бассейне средней мозговой артерии в проекции нижней лобной извилины,  

в проекции верхней височной извилины и в проекции средней височной извили-

ны, в бассейне ЗМА в проекции затылочных извилин. В работе учитывались пока-

затели перфузии в проекциях нижней лобной и верхней височной извилин. 

Для установления диагноза синдрома церебральной гиперперфузии исполь-

зовались клинические и инструментальные критерии. 

1. Клинические критерии:  

a) усугубление неврологического дефицита (в том числе транзиторное); 

b) количественные и качественные нарушения сознания;  

c) впервые развившиеся эпилептические припадки. 

2.  Инструментальные критерии:  
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а) увеличение значений CBF, CBV и уменьшение MTT по данным измере-

ния перфузии (по данным КТ-перфузии головного мозга); 

b) отсутствие ишемии и/или оболочечного кровоизлияния или кровоиз-

лияния, вызванного несостоятельностью швов анастомоза, которые могли бы 

привести к возникновению симптомов, схожих с симптомами синдрома цере-

бральной гиперперфузии.  

Критериям включения соответствовали 137 пациентов в возрасте от 38 до 

77 лет (средний возраст – 58,69±7,51 лет), среди них 129 мужчин и 8 женщин. 

Возраст мужчин составил 38-77 лет, средний возраст – 58,5±7,6 лет. Возраст 

женщин составил 51-74 года, средний возраст составил 60,5±6,6 лет. Инсульт на 

стороне окклюзии в анамнезе был у 104 пациентов. 70 пациентам (51,1%) нало-

жен один анастомоз, 67 пациентам (48,9%) – два или три (обе ветви ПВА) анасто-

моза.  

Ретроспективно изучена документация 72 пациентов (в возрасте 38-76 лет, 

средний возраст 58,1±7,7 лет, 5 женщин, 67 мужчин). Для 65 пациентов (возраст –  

40-77 лет, средний возраст – 59,4±7,8 лет, 56 мужчин, 4 женщины) данные были 

собраны проспективно. 

КТ-перфузионное исследование проводили за 1-7 дней до оперативного 

вмешательства. 

В нашей серии наблюдений СЦГ был диагностирован у 32 пациентов 

(23,36%) из 137. Среди них – 31 мужчина и 1 женщина в возрасте от 47 до 74 лет 

(средний возраст 59,6±6,65 лет). 

На рисунке 46 представлена доля пациентов с синдромом церебральной ги-

перперфузии. 
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Рисунок 46 – Доля пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии 

Среди пациентов, которым был наложен один анастомоз между ветвью 

ПВА и СМА, синдром церебральной гиперперфузии диагностирован у 13 пациен-

тов из 70, частота составила 18,57%. Среди пациентов, которым было наложено 2 

или 3 анастомоза между ветвями ПВА и СМА, синдром церебральной гиперпер-

фузии диагностирован у 19 пациентов из 67, частота составила 28,36%. Но стати-

стически значимой связи между количеством наложенных анастомозов и вероят-

ностью развития синдрома церебральной гиперперфузии выявлено не было 

(p=0,249569). 

В статье Yamaguchi K. и соавт. синдром церебральной гиперперфузии опи-

сан у 3 из 50 прооперированных пациентов с атеросклеротической окклюзией 

ВСА (6%) [123]. В работе Hayashi K. и соавт. приводилось 1 наблюдение синдро-

ма церебральной гиперперфузии в серии из 20 пациентов (5%) [51]. По данным 

В.А. Лукшина, синдром церебральной гиперперфузии наблюдался у 21 пациента 

(5,2%) из 404 пациентов, прооперированных по поводу окклюзий внутренней 

сонной артерии атеросклеротического генеза и вызванных болезнью мойа-мойа 

[20]. Но выборка неоднородна, так как в ней 29 пациентов с двусторонними ок-

клюзиями, из которых 5 пациентов с болезнью мойя-мойя. У 25 пациентов также 

была выявлена окклюзия М1 сегмента СМА, из них 18 пациентов с болезнью 

мойя-мойя. 

Такое различие в данных о частоте синдрома церебральной гиперперфузии 

после реваскуляризации головного мозга у пациентов с атеросклеротической ок-

23,36% 

76,64% 

Пациенты с СЦГ Пациенты без СЦГ 
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клюзией внутренней сонной артерии между результатами литературы и результа-

тами собственных исследований связано, вероятно, с отсутствием единых диагно-

стических критериев синдрома церебральной гиперперфузии, так как некоторые 

авторы диагностируют синдром церебральной гиперперфузии только при увели-

чении объѐмной скорости мозгового кровотока более 100% от дооперационной. 

Чаще всего синдром церебральной гиперперфузии манифестировал в пер-

вые сутки после операции: у 11 пациентов (34,36%) – при пробуждении от нарко-

за, у 12 (37,50%) – в первые 6 часов после операции, у 4 (12,5%) – в промежуток 

6-24 часа после операции. На вторые, третьи, четвертые, пятые и шестые сутки 

приходилось по 1 наблюдению (3,13%) манифестации. Полученные данные соот-

ветствуют данным литературы [14, 70, 123]. Обычно клиническая картина разви-

вается в течение первых суток после операции, описаны и наблюдения развития в 

период 1-3 суток. Симптомы обычно разрешаются в срок до 2-3 месяцев после 

операции, стойкие нарушения встречаются реже. По данным В.А. Лукшина, в 1% 

наблюдений клиническая картина заключалась в нарастании пароксизмальной 

симптоматики и грубых эмоционально-личностных нарушениях, таких как эмо-

циональная лабильность, раздражительность, некритичность, агрессивное пове-

дение [14]. 

 

Рисунок 47 – Распределение пациентов по времени манифестации синдрома 

церебральной гиперперфузии 
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По данным КТ головного мозга после операции, ни у одного из пациентов, 

которым был диагностирован синдром церебральной гиперперфузии, не было вы-

явлено признаков ишемии или гематомы, связанной с несостоятельностью ана-

стомоза или оболочечной гематомы.  

Кровоизлияния, связанные с синдромом церебральной гиперперфузии, у 

пациентов после наложения микроанастомоза при атеросклеротической окклюзии 

внутренней сонной артерии, описаны редко: в работе Yamaguchi и соавт. у 1 па-

циента из трѐх с синдромом церебральной гиперперфузии в серии из 50 пациен-

тов, одно наблюдение интраоперационного отека, сопровождающегося кровоиз-

лиянием, описано Stiver и соавт., в серии В.А. Лукшина кровоизлияний вслед-

ствие СЦГ не было [14, 113, 123]. 

В клинической картине преобладали очаговый неврологический дефицит: у 

19 пациентов (59,38%) с синдромом церебральной гиперперфузии и изменения 

уровня сознания в 19 наблюдениях СЦГ (59,38%). Изменения сознания чаще все-

го проявлялись угнетением сознания и психомоторным возбуждением у 4 пациен-

тов, у 15 пациентов отмечалось только угнетение сознания. Все пациенты муж-

ского пола. 

Синдром церебральной гиперперфузии проявлялся эпилептическими при-

падками у 17 пациентов. Развившиеся эпилептические припадки в большинстве 

наблюдений (у 16 пациентов, то есть у 94,1%) были вторично-

генерализованными, в 1 наблюдении – парциальными (5,9%). Все пациенты муж-

ского пола. 

Согласно данным литературы, клинические проявления синдрома цере-

бральной гиперперфузии обычно характеризуются следующими симптомами: 

неврологическим дефицитом, фокальными припадками, ипсилатеральной голов-

ной болью, отсутствующей ранее, кроме того могут присутствовать транзиторные 

психические нарушения [22, 107]. Данных о частоте отдельных симптомов син-

дрома церебральной гиперперфузии после реваскуляризации головного мозга при 

атеросклеротической окклюзии внутренней сонной артерии найдено не было. 
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Частоту развития головной боли в рамках данного исследования не анали-

зировали, так как было невозможно дифференцировать еѐ и послеоперационную 

головную боль, связанной с краниотомией.  

Клинические проявления синдрома церебральной гиперперфузии в исследу-

емой группе представлены в таблице 19. 

 

Таблица 19 – Клинические проявления синдрома церебральной гиперперфу-

зии 

Симптомы Пол 
Возраст, 

лет 

Число 

пациентов 

Изменения 

сознания 

Сочетание угнетения сознания 

и психомоторного возбуждения 

Мужской 
52-72 15 

Угнетение сознания Мужской 54-61 4 

Очаговый неврологический дефицит Мужской 47-72 18 

Эпилепти-

ческие 

припадки 

Вторично-генерализованные Женский 74 1 

Мужской 50-67 16 

Парциальные Мужской 50 1 

 

На рисунке 48 представлено распределение симптомов синдрома цере-

бральной гиперперфузии в исследуемой группе. 

 

Рисунок 48 – Проявления синдрома церебральной гиперперфузии в иссле-

дуемой группе    
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Большая часть проявлений синдрома церебральной гиперперфузии разре-

шилась в течение первых трѐх суток: у 13 пациентов (36,11%)  – до 1 суток, у 7 

(21,88%)  от 1 до 3 суток. У 6 пациентов (18,75%) проявления СЦГ сохранялись 

в период 3-7 суток, у двух (6,25%)  от 7 до 12 суток, и у двух пациентов (6,25%)  

неврологический дефицит сохранялся и на момент выписки. Согласно данным 

литературы, обычно продолжительность клинических проявлений составляет от 

суток до месяца после возникновения, более подробных сведений найдено не бы-

ло [14, 113, 123]. 

 

Рисунок 49 – Продолжительность клинических проявлений синдрома цере-

бральной гиперперфузии в исследуемой группе  

Примечание: *У двух пациентов на фоне проявлений синдрома церебраль-

ной гиперперфузии на вторые сутки произошло кровоизлияние в мозжечок, по-

этому оценить продолжительность проявлений синдрома церебральной гипер-

перфузии не представляется возможным. Всего кровоизлияния в мозжечок были у 

пяти пациентов. 

 

У 14 пациентов (43,75%) с синдромом церебральной гиперперфузии по дан-

ным послеоперационной компьютерной томографии были выявлены внутриче-

репные кровоизлияния, у 5 пациентов из этой подгруппы – кровоизлияния в моз-

жечок. Супратенториальные изменения включали появление участков геморраги-

ческого пропитывания (в 5 наблюдениях) и/или субарахноидального кровоизлия-

ния (в 9 наблюдениях) в области кровоснабжения реципиентного сосуда. В 2 
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наблюдениях кровоизлияния в мозжечок сопутствовали субарахноидальному кро-

воизлиянию в бассейне реципиентного сосуда, в 3 наблюдениях – были един-

ственными геморрагическими сигналами по данным послеоперационной компью-

терной томографии. Природа этого явления не ясна и требует отдельного изуче-

ния. Возможно, есть связь с синдромом церебральной гиперперфузии и перерас-

пределением кровотока в сосудах Виллизиева круга. Quach сообщает о симптом-

ной "гиперемии" в бассейне задней мозговой артерии у пациентки после наложе-

ния ECA-RA-MCA (external carotid artery-radial artery-middle cerebral artery) ЭИК-

МА большого потока слева, которая купировалась при жестком контроле АД 

[105]. Есть мнение, что кровоизлияние в мозжечок может быть связано с большой 

потерей ликвора во время операции. Предполагаемый патогенез: при вскрытии 

базальных цистерн, Сильвиевой щели и желудочков мозга из-за потери ЦСЖ 

мозжечок смещается каудально и натяжение вен червя может вызвать их кратко-

временную окклюзию или разрыв, что приводит либо к развитию венозного ин-

фаркта, либо к кровотечению из поврежденных вен [124]. 

Контрольная КТ-перфузия головного мозга проводилась с 2 по 10 сутки по-

сле операции 15 пациентам с синдромом церебральной гиперперфузии. У 4 паци-

ентов с синдромом церебральной гиперперфузии выявлены признаки «роскош-

ной» перфузии на 7-8 сутки, у 2 пациентов – на 10 сутки, у 10 пациентов с син-

дромом церебральной гиперперфузии наблюдалось увеличение средней объѐмной 

скорости мозгового кровотока по данным перфузии на 2-10 сутки после операции. 

В литературных источниках указано, что обычно контроль перфузии головного 

мозга проводился в первые сутки после операции, у многих пациентов с синдро-

мом церебральной гиперперфузии по данным КТ-перфузионного исследования 

выявлена локальная гиперперфузия в области анастомоза [14, 113, 123]. 

Лечебные мероприятия при развитии синдрома церебральной гиперперфу-

зии в исследуемой группе заключались в коррекции системной гемодинамики с 

поддержанием систолического артериального давления в пределах 80-130 мм 

рт.ст. С этой целью назначались антагонисты кальция, нитраты. При развитии 

эпилептических припадков применялись антиконвульсанты. По данным литера-
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туры, основное лечебное мероприятие при развитии синдрома церебральной ги-

перперфузии – строгий контроль системного артериального давления с поддер-

жанием систолического АД не выше 120 мм рт.ст. Также используются седация и 

нейтрализатор свободных радикалов эдаравон [119]. 

Показатели цереброваскулярной реактивности средних мозговых артерий у 

пациентов с атеросклеротической окклюзией внутренней сонной артерии 

Для оценки цереброваскулярной реактивности первоначально у 65 пациен-

тов измерены линейные скорости кровотока по М1 и М2 сегментам средних моз-

говых артерий. 

  

Таблица 20 – Значения линейных скоростей кровотока по М1 и М2 сегмен-

там СМА 

Показатель Минимум Максимум Среднее 
Станд. от-

клонение 

На стороне окклюзии 

ЛСК по М1 сег-

менту СМА 
19 197 56,7 38,57 

ЛСК по М2 сег-

менту СМА 
21 196 55,6 34,38 

На противоположной стороне 

ЛСК по М1 сег-

менту СМА 
35 150 68,6 23,31 

ЛСК по М2 сег-

менту СМА 
31 148 66,55 22,57 

 

Данные о цереброваскулярной реактивности представлены в таблице 21. 

 

Таблица 21 – Значения цереброваскулярной реактивности СМА 

Показатель Минимум Максимум Среднее 
Станд. от-

клонение 

1 2 3 4 5 

На стороне окклюзии 

Реактивность на 

гиперкапнию 
-6 55 20,48 12,67 
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Продолжение таблицы 20 

1 2 3 4 5 

Реактивность на 

гипокапнию 
0 48 20,9 12,41 

ИВМР 9 91 41,38 15,8 

На противоположной стороне 

Реактивность на 

гиперкапнию 
1 60 27,97 14,71 

Реактивность на 

гипокапнию 
-1 53 27,43 11,2 

ИВМР 14 96 55,28 17,65 

 

По данным литературы, у пациентов с окклюзиями внутренних сонных ар-

терий снижена цереброваскулярная реактивность, полученные данные соответ-

ствуют литературным [113, 123]. 

Показатели перфузии больших полушарий у пациентов с атеросклеротиче-

ской окклюзией внутренней сонной артерии по данным КТ-перфузии 

Значения показателей перфузии на стороне операции и межполушарной 

асимметрии показателей представлены в таблице 22. 

 

Таблица 22 – Значения показателей перфузии головного мозга 

Показатель Минимум Максимум Среднее Станд. откл. 

1 2 3 4 5 

На стороне операции 

МТТ, с. 3,38 12,23 6,47 1,67 

CBV, мл/100 г 1,12 4,2 2,69 0,6 

CBF, мл/100 г*с. 12,8 52,1 30,1 8,63 

На противоположной стороне 

МТТ, с. 1,1 16,2 4,54 2,38 

CBV, мл/100 г 1,17 10,92 3,38 1,39 

CBF, мл/100 г*с. 22,22 94,15 44,94 13,6 
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Продолжение таблицы 21 

1 2 3 4 5 

Межполушарная асимметрия показателей 

Межполушарная 

асимметрия МТТ 
0,95% 125% 35,36% 24,66 

Межполушарная 

асимметрия CBV 
0% 61,54% 16,62% 14,36 

Межполушарная 

асимметрия CBF 
1,49% 223,33% 37,4% 35,68 

 

Снижение мозгового кровотока служит показателем к проведению опера-

ции. Выраженная асимметрия показателей перфузии свидетельствует о плохой 

выраженности коллатералей в пораженном полушарии. 

С помощью критерия Манна-Уитни выполнено сравнение послеоперацион-

ных показателей перфузии и динамики показателей перфузии после операции у 

15 пациентов: 5 – с синдромом церебральной гиперперфузии и 10 – без него. Кон-

трольные КТ-перфузионные исследования выполнены в период с 2 по 10 сутки 

после операции. Статистически значимых различий по абсолютным значениям 

объѐмной скорости мозгового кровотока, объѐма крови в 100 г вещества мозга, 

среднего времени прохождения контрастного вещества, изменения объѐмной ско-

рости кровотока, объѐма крови в 100 г вещества мозга не выявлено. Выявлено 

статистически значимое различие по уровню изменения среднего времени про-

хождения контрастного вещества, точное двустороннее р=0,031. Среднее значе-

ние среднего времени прохождения контрастного вещества в группе без синдрома 

церебральной гиперперфузии увеличилось на 8,7%, в группе с СЦГ уменьшилось 

на 8,6%.  

Основные факторы риска, согласно данным литературы: высокое систоли-

ческое артериальное давление в послеоперационном периоде и снижение цереб-

роваскулярной реактивности [113, 123]. Механизмы церебральной ауторегуляции 

путем констрикции и дилатации артериол способствуют поддержанию стабильно-
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го уровня церебрального перфузионного давления. При окклюзии внутренней 

сонной артерии из-за снижения кровотока происходит компенсаторное расшире-

ния артериол, дилатация сохраняется длительно, утрачивается способность к 

сужению, что и выявляется снижением цереброваскулярной реактивности. После 

восстановления кровотока в сосуды поступает поток крови больший, чем до опе-

рации, за счет сниженной реактивности он не ограничивается, происходит накоп-

ление свободных радикалов кислорода, медиаторов воспаления, которые приво-

дят к повышению проницаемости сосудистой стенки, отеку и кровоизлиянию в 

территории кровоснабжения реципиентного сосуда. Отек и кровоизлияния вызы-

вают характерные клинические проявления. 

Ниже приведены результаты статистического анализа, проведенного с це-

лью выявления потенциальных предикторов синдрома церебральной гиперперфу-

зии. В проспективной подгруппе  было проведено сравнение двух подгрупп паци-

ентов: с наличием синдрома церебральной гиперперфузии (n=20) и без него 

(n=45) по результатам дооперационных КТ-перфузионного и допплерографиче-

ского исследований. Пациенты этих подгрупп статистически значимо не отлича-

лись по возрасту (р=0,64) и полу (p=0,46), оценка выполнена по критерию Манна-

Уитни. Результаты сравнения показателей транскраниальной допплерографии и 

КТ-перфузии представлены в таблице 23. 

 

Таблица 23 – Результаты сравнения показателей транскраниальной доппле-

рографии и КТ-перфузии групп пациентов с СЦГ и без него по критерию Манна-

Уитни 

Показатель 
 

Минимум Максимум Среднее 

Стандарт.  

отклоне-

ние 

Уро- 

вень 

р 

1 2 3 4 5 6 7 

На стороне операции 

Реактивность на 

гиперкапнию 

СЦГ 5 54 24,55 13,31 

0,09228 Без 

СЦГ 
-6 55 18,67 12,08 

Реактивность на  СЦГ 5 47 19,45 12,28 0,45872 
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Продолжение таблицы 22 

1 2 3 4 5 6 7 

гипокапнию 
Без 

СЦГ 
0 48 21,56 12,55 

 

ИВМР 

СЦГ 20 70 43,95 14,23 

0,4251 Без 

СЦГ 
9 91 40,24 16,48 

На противоположной стороне 

Реактивность на 

гиперкапнию 

СЦГ 6 60 31,5 16,35 

0,729828 Без 

СЦГ 
1 56 26,4 13,83 

Реактивность на 

гипокапнию 

СЦГ 8 44 25,55 8,86 

0,298848 Без 

СЦГ 
-1 53 28,27 12,09 

ИВМР 

СЦГ 30 96 56,95 16,21 

0,220903 Без 

СЦГ 
14 87 54,53 18,38 

На стороне операции 

МТТ, с. 

СЦГ 5,7 10,3 7,08 1,29 

0,00635 Без 

СЦГ 
3,38 12,23 6,2 1,76 

CBV, мл/100 г 

СЦГ 1,12 4,2 2,65 0,77 

0,77262 Без 

СЦГ 
1,2 3,81 2,7 0,52 

CBF, мл/100 г*с. 

СЦГ 12,8 40,5 27,15 7,19 

0,06536 Без 

СЦГ 
14 52,1 31,35 8,97 

На противоположной стороне 

МТТ, с. 

СЦГ 1,1 16,19 4,74 2,9 

0,740456 Без 

СЦГ 
1,37 16,2 4,46 2,13 

CBV, мл/100 г 

СЦГ 1,17 10,92 3,47 1,97 

0,53946 Без 

СЦГ 
1,89 7,38 3,34 1,06 

CBF, мл/100 г*с. 

СЦГ 22,22 60,04 40,27 10,54 

0,05183 Без 

СЦГ 
23,93 94,15 47,02 14,38 

Межполушарная 

асимметрия МТТ, 

% 

СЦГ 3,64 113 43,6 24,21 

0,03280 Без 

СЦГ 
0.95 125 31,7 24,23 
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Продолжение таблицы 22 

1 2 3 4 5 6 7 

Межполушарная 

асимметрия CBV, 

% 

СЦГ 0 61,54 17,84 15,71 

0,77263 Без 

СЦГ 
0 55,56 16,08 13,87 

Межполушарная 

асимметрия CBF, 

% 

СЦГ 8,11 190 38,05 39,86 

0,79429 Без 

СЦГ 
1,49 223,33 37,11 34,14 

 

Статистически значимое различие в указанных подгруппах выявлено в зна-

чениях среднего времени прохождения контрастного вещества в территории кро-

воснабжения реципиентного сосуда (р=0,006352). Среднее значение среднего 

времени прохождения контрастного вещества у пациентов с синдромом цере-

бральной гиперперфузии было выше и составило 7,08 с., у пациентов без СЦГ – 

6,2 с. Также выявлено статистически значимое различие в значениях межполу-

шарной асимметрии среднего времени прохождения контрастного вещества 

(р=0,032796). Среднее значение у пациентов с синдромом церебральной гипер-

перфузии было значимо выше и составило 43,6%, у пациентов без СЦГ – 31,7%. 

Среднее время прохождения крови отражает степень дилатации артериол, 

что в условиях снижения цереброваскулярной реактивности, возможно, способ-

ствует задержке крови, что может усугублять дисфункцию эндотелия и приводить 

к развитию синдрома церебральной гиперперфузии. Межполушарная асимметрия 

среднего времени прохождения контрастного вещества может зависеть от замкну-

тости Виллизиева круга, что, возможно, играет роль в развитии синдрома цере-

бральной гиперперфузии. В диссертационной работе А.Ю. Беляева была выявлена 

связь между развитием синдрома церебральной гиперперфузии у пациентов после 

каротидной эндартерэктомии с односторонним стенозирующим поражением ВСА 

и значением межполушарной асимметрии среднего времени прохождения кон-

трастного вещества.  

В нашем исследовании не выявлено статистически значимой связи между 

развитием синдрома церебральной гиперперфузии и показателями цереброваску-

лярной реактивности средних мозговых артерий, но выявлена связь между уров-
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нями среднего времени прохождения контрастного вещества на стороне операции 

и межполушарной асимметрии среднего времени прохождения контрастного ве-

щества. Но в то же время у всех пациентов, кроме двух, был снижен индекс вазо-

моторной реактивности. В итоге сниженная реактивность служит фоном, на кото-

ром при значениях среднего времени прохождения контрастного вещества 

7,08±1,29 с. и его межполушарной асимметрии 43,61±24,21% очень вероятен син-

дром церебральной гиперперфузии. Кроме того, в литературных источниках реак-

тивность определялась с помощью ПЭТ или ОФЭКТ, которые позволяют изме-

рять реактивность церебральных сосудов ограниченных участков мозга, в отличие 

от транскраниальной допплерографии, где реактивность определяется на всем 

бассейне средней мозговой артерии. 

Кроме данных транскраниальной допплерографии и КТ-перфузии головно-

го мозга, дополнительно оценивались связи между синдромом церебральной ги-

перперфузии и возрастом, полом, наличием инсульта в анамнезе, степенью стено-

за контрлатеральной внутренней сонной артерии, регионом кровоснабжения ре-

ципиентного сосуда, уровнем максимального систолического артериального дав-

ления до, во время и после операции.  

Исследование состояния контрлатеральных сонных артерий (с помощью 

ЭКДС, КТ-ангиографии, церебральной ангиографии) было выполнено всем паци-

ентам, включенным в исследование. 

Результаты измерения степени стеноза контрлатеральной ВСА представле-

ны в таблице 24. 

 

Таблица 24 – Результаты измерения степени стеноза контрлатеральной 

внутренней сонной артерии всех пациентов 

Степень стеноза Пол Возраст, лет Число пациентов 

1 2 3 4 

До 50% 
Мужской 38-77 88 

Женский 51-74 8 
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Продолжение таблицы 22 

1 2 3 4 

50-59% 
Мужской 47-75 16 

Женский 60-61 2 

60-69% 
Мужской 52-76 7 

Женский 64 1 

70-79% 
Мужской 53-68 8 

Женский - - 

80-89% 
Мужской 53-69 4 

Женский - - 

90-99% 
Мужской 62-66 3 

Женский - - 

 

Распределение пациентов по региону кровоснабжения реципиентного сосу-

да представлено в таблице 25. 

Таблица 25 – Распределение пациентов по региону кровоснабжения реципи-

ентного сосуда 

 

Регион кровоснабжения 

реципиентного сосуда 

Число пациентов 

1 анастомоз 2 или 3 анастомоза 

Височная доля 67 54 

Лобная доля 3 2 

Лобная и височная доли - 11 

 

С помощью точного критерия Фишера была оценена связь между развитием 

синдрома церебральной гиперперфузии и степенью стеноза контрлатеральной 

ВСА и между развитием СЦГ и регионом кровоснабжения реципиентого сосуда – 

статистически значимой связи не выявлено (р>0,05).  
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В послеоперационном периоде у всех пациентов отмечены кратковремен-

ные эпизоды артериальной гипертензии в раннем послеоперационном периоде с 

систолическим артериальным давлением в пределах 140-210 мм рт.ст. Проведено 

сравнение максимальных значений систолического артериального давления перед 

операцией, во время операции и в первые сутки после операции. Статистически 

значимых различий в уровнях максимального систолического АД между группа-

ми пациентов с СЦГ и без него не было выявлено (p>0,05). 

У всех пациентов была оценена связь между развитием синдрома цереб-

ральной гиперперфузии и инсультом в анамнезе с помощью критерия Хи-квадрат 

–  статистически значимой связи выявлено не было (р>0,05). Также была оценена 

связь развития синдрома церебральной гиперперфузии с количеством наложен-

ных анастомозов с помощью критерия Хи-квадрат с поправкой Йетса – статисти-

чески значимой связи выявлено не было (р>0,05). 

В подгруппе пациентов, для которых данные были собраны проспективно 

(n=65), было проведено моделирование вероятности развития СЦГ с помощью 

метода бинарной логистической регрессии. 

В качестве исхода в бинарной логистической модели выбрана вероятность 

развития СЦГ. В качестве предикторов рассматривались показатели транскрани-

альной допплерографии (реактивность на гиперкапнию, реактивность на гипокап-

нию, индекс вазомоторной реактивности), показатели КТ-перфузии (средняя объ-

ѐмная скорость кровотока, объѐм крови в 100 г вещества мозга, среднее время 

прохождения контрастного вещества с обеих сторон, межполушарная асимметрия 

средней объѐмной скорости кровотока, объѐма крови в 100 г вещества мозга и 

среднего времени прохождения контрастного вещества), пол, возраст, регион кро-

воснабжения реципиентного сосуда, максимальные значения артериального дав-

ления до, во время и в течение первых суток после операции.  

Моделирование вероятности синдрома церебральной гиперперфузии у па-

циентов проспективной группы показало, что наибольшую связь с развитием СЦГ 

имеют такие факторы, как значение объѐмной скорости мозгового кровотока на 

оперированной стороне, межполушарная асимметрия значений объѐмной скоро-
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сти мозгового кровотока, межполушарная асимметрия среднего времени прохож-

дения контрастного вещества и реактивность на гиперкапнию по данным 

транскраниальной допплерографии.  

Полученные коэффициенты представлены в таблице 26. 

 

Таблица 26 – Коэффициенты в уравнении логистической регрессии, моде-

лирующей вероятность развития синдрома церебральной гиперперфузии на осно-

ве показателей КТ-перфузии 

 Коэффициент 
Стандартная 

ошибка 
Z-статистика  

Уровень 

значимости, p 

Свободный член -0,13664 1,57807 -0,087 0,93100    

Межполушарная 

асимметрия CBF 

до операции 

-0,03840     0,01586   -2,421 0,01550 

Межполушарная 

асимметрия 

MTT до опера-

ции 

0,06163     0,02090    2,949 0,00319 

Дооперационная 

CBF на стороне 

операции 

-0,10064     0,04664   -2,158 0,03096 

Реактивность на 

гиперкапнию  

до операции     

0,06243     0,02719    2,296 0,02169 

 

После подставления полученных значений в формулу уравнения логистиче-

ской регрессии получим следующее уравнение: 

 

где: 

х1 – межполушарная асимметрия объѐмной скорости кровотока, полученная 

из данных дооперационного перфузионного исследования, в %, рассчитывается 

по формуле: 

х1= , CBF2 – объѐмная скорость кровотока на стороне ок-

клюзии, CBF1  объѐмная скорость кровотока на противоположной стороне; 
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х2  межполушарная асимметрия среднего времени прохождения контраст-

ного вещества, полученная из данных дооперационного перфузионного исследо-

вания, в %, рассчитывается по формуле: 

х2= , где МТТ1 – среднее время прохождения контрастного 

вещества на стороне окклюзии, МТТ2 – среднее время прохождения контрастного 

вещества на противоположной стороне; 

х3  объѐмная скорость кровотока на стороне операции, мл/100 г*с. 

х4   показатель реактивности на гиперкапнию на стороне операции, изме-

ренный до операции, измеряется в %. 

С помощью модели логистической регрессии и многомерного анализа уда-

лось продемонстрировать статистически значимую взаимосвязь между показате-

лями объемного мозгового кровотока, их полушарной асимметрии, сосудистой 

реактивности и вероятностью развития синдрома церебральной гиперперфузии. 

Построенная в исследовании модель, таким образом, может представлять прогно-

стическую ценность. Однако, оценка предсказательных свойств полученной мо-

дели и улучшение ее качества в дальнейшем будут возможны при накоплении 

большего объема данных и проведении тестирования на новой выборке пациен-

тов. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Целью исследования было изучение синдрома церебральной гиперперфузии 

после реваскуляризации головного мозга при атеросклеротической окклюзии 

внутренней сонной артерии. 

В наше исследование включено 137 пациентов с односторонней атероскле-

ротической окклюзией внутренней сонной артерии. Пациенты были распределены 

на две группы – ретроспективную (72 пациента) и проспективную (65 пациентов). 

Синдром церебральной гиперперфузии был диагностирован у 32 пациентов, 

что составило 23,36%.  Самые частые проявления синдрома церебральной гипер-

перфузии в исследуемой группе (очаговый неврологический дефицит и наруше-

ния сознания) наблюдались у 19 пациентов каждое (по 59,38% от числа всех па-

циентов с синдромом церебральной гиперперфузии). Изменения сознания чаще 

всего проявлялись угнетением сознания и психомоторным возбуждением, кото-

рые чередовались. Очаговый неврологический дефицит проявлялся парезами, ди-

зартрией и афазией. У 17 пациентов были эпилептические припадки (53,13%). 

Эпилептические припадки представлены в большинстве наблюдений (16 наблю-

дений из 17, 94,12%) вторично-генерализованными припадками, в одном наблю-

дении – только парциальными. 

У 14 пациентов (43,75%) с синдромом церебральной гиперперфузии по дан-

ным послеоперационной КТ были геморрагические проявления, из них у 5 паци-

ентов было выявлено кровоизлияние в мозжечок. 

Большая часть проявлений (27 из 32, что составило 84,38%) развилась в те-

чение первых суток: у 11 пациентов (34,38%) клиническая картина развивалась 

при выходе из наркоза, у 12 (37,5%) – в течение первых 6 часов, у 4 (12,5%) – в 

промежуток 6-24 часа. По одному наблюдению СЦГ манифестировали на вторые, 

третьи, четвертые, пятые и шестые сутки после операции. 

Большая часть проявлений синдрома церебральной гиперперфузии разре-

шалась в течение первых трѐх суток: у 13 пациентов (36,11%)  – до 1 суток, у 7 

пациентов (21,88%)  от 1 до 3 суток. У 6 пациентов (18,75%) проявления син-



122 

 

дрома церебральной гиперперфузии сохранялись в период 3-7 суток, у 2 (6,25%) –  

от 7 до 12 суток, и у 2 пациентов (6,25%) неврологический дефицит сохранялся и 

на момент выписки. 

Согласно данным статистической обработки результатов дооперацинного 

обследования всех пациентов по таким факторам, как наличие инсульта в анамне-

зе, количество наложенных анастомозов, степень стеноза контрлатеральной ВСА, 

регион кровоснабжения реципиентного сосуда, статистически значимые различия 

в подгруппах пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии и без синдро-

ма церебральной гиперперфузии  выявлены не были (p>0,05). 

В проспективной подгруппе было проведено сравнение двух подгрупп па-

циентов: с наличием синдрома церебральной гиперперфузии (n=20) и без него 

(n=45) – по результатам дооперационных КТ-перфузионного и допплерографиче-

ского исследований. Пациенты этих подгрупп статистически значимо не отлича-

лись по возрасту (р=0,64) и полу (p=0,46). Достоверных различий между показа-

телями объѐма крови в 100 г вещества мозга, объѐмной скорости кровотока, меж-

полушарной асимметрии показателей объѐма крови в 100 г вещества мозга, меж-

полушарной асимметрии объѐмной скорости кровотока по данным КТ-перфузии, 

реактивности на гиперкапнию/гипокапнию, индексу вазомоторной реактивности 

по данным допплерографии выявлено не было (p>0,05).  

Статистически значимое различие между группами с синдромом цере-

бральной гиперперфузии и без него выявлено в значениях среднего времени про-

хождения контрастного вещества в территории кровоснабжения реципиентного 

сосуда (р=0,006352). Среднее значение среднего времени прохождения контраст-

ного вещества у пациентов с синдромом церебральной гиперперфузии было выше 

и составило 7,08 с., у пациентов без СЦГ – 6,2 с.). Также выявлено статистически 

значимое различие в значениях межполушарной асимметрии среднего времени 

прохождения контрастного вещества (р=0,032796). Среднее значение у пациентов 

с синдромом церебральной гиперперфузии было значимо выше и составило 

43,6%, у пациентов без СЦГ – 31,7%.  
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Моделирование вероятности синдрома церебральной гиперперфузии у па-

циентов проспективной группы (n=65) показало, что наибольшую связь с разви-

тием СЦГ имеет сочетание таких факторов, как значение объѐмной скорости кро-

вотока на оперированной стороне, межполушарная асимметрия объѐмной скоро-

сти кровотока, межполушарная асимметрия среднего времени прохождения кон-

трастного вещества и реактивность на гиперкапнию по данным транскраниальной 

допплерографии.  

Результаты исследования показывают, что синдром церебральной гипер-

перфузии после операции реваскуляризации головного мозга пациентов с одно-

сторонней атеросклеротической окклюзией внутренней сонной артерии – частое 

осложнение. Факторами, которые оказывают влияние на его развитие, являются 

среднее время прохождения контрастного вещества и значение его межполушар-

ной асимметрии. Значимые факторы для математической прогностической моде-

ли – значение объѐмной скорости кровотока на оперированной стороне, межпо-

лушарная асимметрия объѐмной скорости кровотока, межполушарная асимметрия 

среднего времени прохождения контрастного вещества и реактивность на гипер-

капнию по данным транскраниальной допплерографии. 
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ВЫВОДЫ 

 

1. Клиническая картина синдрома церебральной гиперперфузии разви-

валась обычно в течение первых суток после операции и сохранялась до 7 дней 

(81,25%) на фоне повышения артериального давления; частота СЦГ составила 

23,36%;  ведущие клинические проявления — неврологический дефицит и нару-

шения сознания (59,98%).  

2. Факторами риска развития синдрома церебральной гиперперфузии у 

пациентов с односторонней атеросклеротической окклюзией ВСА являются зна-

чения среднего времени прохождения контрастного вещества на стороне окклю-

зии 7,08±1,29 с. (р=0,006) и его межполушарной асимметрии 43,61±24,21% 

(p=0,0328) по данным дооперационной КТ-перфузии. 

3. Показатели цереброваскулярной реактивности средних мозговых ар-

терий не являются самостоятельными факторами риска развития синдрома цере-

бральной гиперперфузии (p>0,05); установлено, что значение реактивности на ги-

перкапнию на стороне окклюзии ВСА является прогностически значимым, что 

позволило построить прогностическую модель развития синдрома церебральной 

гиперперфузии с учетом значений межполушарной асимметрии объѐмной скоро-

сти мозгового кровотока, межполушарной асимметрии среднего времени прохож-

дения контрастного вещества и объѐмной скорости мозгового кровотока на сто-

роне окклюзии. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1.  Перед операцией реваскуляризации головного мозга пациентам с окклю-

зией внутренней сонной артерии полезно проводить измерения реактивности на 

гиперкапнию по данным транскраниальной допплерографии, что в совокупности 

с результатами КТ-перфузии головного мозга позволит выявлять пациентов с вы-

сокой вероятностью развития синдрома церебральной гиперперфузии для свое-

временной диагностики и лечения. 

2. В течение первых суток после реваскуляризации головного мозга необхо-

димо проведение КТ-перфузионного исследования, чтобы своевременно диагно-

стировать гиперперфузию. 

3. Пациентам после операции реваскуляризации головного мозга необходим 

строгий контроль АД в послеоперационном периоде. 
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ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШЕЙ РАЗРАБОТКИ ТЕМЫ 

 

На основании построенной модели можно разработать программное обес-

печение, которое можно внедрить в работу нейрохирургических отделений для 

расчета вероятности развития синдрома церебральной гиперперфузии. 

При продолжении наблюдений можно уточнить предикторы развития син-

дрома церебральной гиперперфузии. 
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