
Ц
еребральный атеросклероз является важ-
нейшей медико-социальной проблемой.
Показатели смертности от цереброваску-
лярных заболеваний в России — одни из
самых высоких в мире и имеют тенденцию

к увеличению. 

Актуальным в этой связи является определение всех факто-
ров, которые могут влиять на возникновение и течение
церебрального атеросклероза. В настоящее время с помо-
щью современных ультразвуковых (УЗ) технологий воз-
можна эффективная и своевременная амбулаторная диаг-
ностика скрытой «асимптомной» сосудистой патологии до
развития инсульта [1, 3, 4, 7, 10]. Применение УЗ-ангиоди-
агностики дает возможность обнаружить причинные связи
между эволюцией морфологических изменений ветвей
дуги аорты и различными заболеваниями и патологически-
ми состояниями, что крайне важно для эффективной про-
филактики, коррекции нарушений и прогнозирования при
церебральном атеросклерозе.

Цель исследования — анализ  корреляций между атеро-
склеротическими изменениями ветвей дуги аорты и раз-
личными соматическими и неврологическими заболева-
ниями.

Пациенты и методы исследования

В исследование приняли участие 1058 больных и лиц из
группы контроля. Группы соматических и неврологических

заболеваний составили больные с артериальной гиперто-
нией, расстройствами вегетативной нервной системы,
эндокринной патологией, хроническими заболеваниями
печени, ожирением, сирингомиелией. Группу церебраль-
ного атеросклероза без сопутствующей патологии состави-
ли больные, имевшие признаки атеросклеротического
поражения артерий мозга, но без клинических проявлений
других вышеуказанных заболеваний. Контрольную группу
составили лица без клинических проявлений соматиче-
ской и неврологической патологии.

Помимо этого, нами была обследована группа лиц с дизра-
фическим статусом. Достоверные различия отмечались
между средним возрастом больных сахарным диабетом и
представителей контрольной группы. Достоверных разли-
чий по возрасту между другими группами выявлено не
было (табл. 1).

Церебральный атеросклероз верифицировали и оценивали
на УЗ-сканерах HDI 5000 и EnVisor (Philips). УЗ-ангиодиаг-
ностика выполнялась согласно описаниям Г.И. Кунцевич
(2006 г.) [6]. Применяли метод ультразвукового дуплексно-
го сканирования (УДС) ветвей дуги аорты.

Проведено 987 УДС-исследований ветвей дуги аорты для
определения возраста дебюта церебрального атеросклероза
и его взаимосвязи с наличием соматической и неврологи-
ческой патологии. Для выявления начального атероскле-
ротического поражения артериальной стенки измеряли
толщину и оценивали структуру и поверхность комплекса
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С целью выявления корреляций между церебральным атеросклерозом и различными формами сопутствующей патологии обследованы боль-
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патологии (n = 51), лица с дизрафическим статусом (status dysraphicus, n = 35) и здоровые лица контрольной группы (n = 50). Использован
метод ультразвукового дуплексного сканирования ветвей дуги аорты. Начальные атеросклеротические изменения выявлены в 32,7% случа-
ев, стенозы менее 50% — в 33,9%, стенозы 50% и более — в 18,2%. Установлена достоверная обратная взаимосвязь между возрастом дебю-
та церебрального атеросклероза и наличием артериальной гипертонии ( = –0,73), ожирения ( = –0,70), сирингомиелии ( = –0,90), sta-
tus dysraphicus ( = –0,72), заболеваний печени ( = –0,67). Выявлены корреляции между скоростью эволюционирования атеросклеротиче-
ской бляшки и наличием эндокринной патологии, содержанием гормонов при гипотиреозе, сочетанием катаракты и сахарного диабета,
выраженностью артериальной гипертонии, сочетанием артериальной гипертонии и обструктивных апноэ во сне, выраженностью status
dysraphicus, выраженностью вегетативно-трофических расстройств при сирингомиелии. У больных с анатомическим разобщением арте-
риального круга мозга нарушения кровотока в области экстракраниального стеноза развивались при стенозировании 40–50%, у больных с
достаточными коллатеральными перетоками — при степени стеноза 60–70%.
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«интима-медиа» в области бифуркации общих сонных и
устья подключичных артерий [9]. Начальные атеросклеро-
тические изменения ветвей дуги аорты диагностированы в
323 случаях (32,7%).

По данным 1058 УДС-исследований, стенозирующий ате-
росклероз ветвей дуги аорты в группах диагностирован в
551 случае (52,1%). Стенозы менее 50% выявлены в 358
случаях (33,9%), стенозы 50% и более — в 193 случаях
(18,2%).

Динамический морфометрический УЗ-контроль за течением
церебрального атеросклероза выполнен у 123 больных, вклю-
чая группу без сопутствующей патологии (n = 51) и пациен-
тов с сопутствующей патологией (n = 72). Сопутствующая
патология включала артериальную гипертонию (n = 17),
заболевания щитовидной железы (n = 23), сахарный диабет 
(n = 20), сирингомиелию (n = 12), катаракту (n = 20), синдром
обструктивных апноэ во сне (n = 12), status dysraphicus (n =
12). Время динамического наблюдения варьировало от 12 до
84 месяцев; среднее время УЗ-контроля у больных без сопут-
ствующей патологии — 41,6 ± 3,1 месяцев, с сопутствующей
патологией — 42,1 ± 2,7 месяцев.

Гемодинамическую значимость атеросклеротических сте-
нозов оценивали у 365 больных с различными вариантами
артериальной системы мозга. С помощью УДС регистри-
ровали линейную скорость кровотока (ЛСК) в области
изолированного экстракраниального стеноза внутренней

сонной артерии (ВСА). Для количественной оценки степе-
ни сужения сосудов использовали формулу Ricotta. Для
определения в этой группе анатомических особенностей
интракраниального отдела использовали транскраниаль-
ную сонографию с цветовым допплеровским кодировани-
ем в реальном времени. У 184 больных с «грубыми» вари-
антами аномалий артериальной системы мозга (разобще-
ние артериального круга) общее количество анатомиче-
ских отклонений составило 384 (гипоплазии и аплазии
соединительных артерий — 20,8%, полные трифуркации и
квадрифуркации ВСА — 56,0%, гипоплазии магистраль-
ных артерий — 23,2%). У 181 больного с «мягкими» вари-
антами строения артериальной системы  мозга, не огра-
ничивающими коллатеральные перетоки, общее количе-
ство вариантов составило 290 («идеальный» вариант —
25,5%, частичные трифуркации ВСА — 36,9%, умеренное
стволовое недоразвитие магистральных артерий — 13,8%,
варианты расположения — 23,8%).

Статистическую обработку результатов исследования
выполняли в среде пакета программ STATISTICA for
Windows (StatSoft, Inc. 1999). Вычисляли средние величи-
ны, среднеквадратическое отклонение, ошибку средней,
значения t-критерия Стьюдента и коэффициенты корреля-
ции.

Результаты

При сравнении в группах возраста дебюта атеросклероти-
ческого поражения церебральных артерий установлено,
что УЗ-маркер начальных атеросклеротических изменений
сосудистой стенки выявлялся (рис. 1):

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология 
Церебральный атеросклероз и сопутствующая патология

табли ца 1: Атеросклеротические изменения ветвей дуги аорты в разных группах
пациентов (по данным ультразвукового дуплексного сканирования)

Примечание: * — различия между средним возрастом больных и представителей контрольной группы достоверны
при р <0,05.

Группы
Возраст,

годы

Атеросклероз ветвей дуги аорты

начальные 
изменения

стенозирующее
поражение

M ± m абс. % абс. %

Артериальная гипер-
тония (n = 80) 40,9 ± 1,2 29 36,3 40 50,0

Расстройства ВНС 
(n = 212) 40,7 ± 0,7 81 38,2 88 41,5

Заболевания щито-
видной железы 
(n = 433)

41,9 ± 0,5 112 25,9 250 57,7

Сахарный диабет II
типа (n = 20) 64,7 ± 2,5* 0 0,0 50 100,0

Хронические заболе-
вания печени (n = 45) 39,6 ± 1,5 21 46,7 15 33,3

Ожирение (n = 35) 42,3 ± 1,9 14 40,0 14 40,0

Сирингомиелия 
(n = 97) 42,6 ± 1,1 24 24,7 59 60,8

Церебральный атеро-
склероз (n = 51) 43,0 ± 2,7 16 31,4 35 68,6

Дизрафический статус
(n = 35) 42,3 ± 1,8 15 42,9 0 0,0

Контрольная группа
(n = 50) 41,7 ± 1,6 11 22,0 0 0,0

рис. 1: Зависимость возраста дебюта атеросклеротического поражения цереб-
ральных артерий от наличия сопутствующей патологии

Обозначения:
на оси X — возраст (в годах) выявления в группах начальных атеросклеротических
изменений;
на оси Y — группы больных:

с ожирением — О;
хроническими заболеваниями печени — П;
артериальной гипертонией — А;
расстройствами вегетативной нервной системы — В;
заболеваниями щитовидной железы — Т;
сирингомиелией — С;
со status dysraphicus — Д;
контрольная группа — К.

Оттенки серого цвета соответствуют распределению значений возраста инициа-
ции атеросклероза в группах



– у лиц контрольной группы — в 50,6 ± 1,1 лет;

– при наличии той или иной сопутствующей патологии —
в 38,1 ± 0,4 лет (различия с контрольной группой досто-
верны при р < 4 × 10-8);

– при наличии заболеваний щитовидной железы — 
в 35,9 ± 0,8 лет (различия с контрольной группой досто-
верны при р < 3 × 10-8);

– при артериальной гипертонии — в 38,7 ± 1,0 лет (разли-
чия с контрольной группой достоверны при р < 2 × 10-7);

– при расстройствах вегетативной нервной системы — 
в 40,6 ± 0,7 лет (различия с контрольной группой досто-
верны при р < 5 × 10-6);

– при хронических заболеваниях печени – в 39,1 ± 1,6 лет
(различия с контрольной группой достоверны при 
р < 3 × 10-5);

– при ожирении – в 39,4 ± 1,9 лет (различия с контроль-
ной группой достоверны при р < 2 × 10-4);

– при сирингомиелии – в 34,7 ± 0,8 лет (различия с конт-
рольной группой достоверны при р < 3 × 10-13);

– при наличии status dysraphicus – в 42,5 ± 1,1 лет (разли-
чия с контрольной группой достоверны при р < 4 × 10-5).

По результатам УДС минимальный возраст регистрации
начальных атеросклеротических изменений в контроль-
ной группе — 46 лет, в группах с сопутствующей патоло-
гией — 18 лет. В доверительных границах средних значе-
ний ±95,0% наиболее ранние атеросклеротические изме-
нения в контрольной группе регистрировались в возрасте
48,2 лет, у лиц со status dysraphicus — в 40,1 лет, при забо-
леваниях щитовидной железы — в 34,3 года, артериаль-
ной гипертонии — в 36,6 лет, расстройствах вегетативной
нервной системы — в 39,1 лет, хронических заболеваниях
печени — в 35,9 лет, ожирении — в 35,2 лет, сирингомие-
лии — в 33,1 года.

Анализ корреляционной зависимости между возрастом
дебюта атеросклеротического поражения и наличием
сопутствующей патологии выявил сильную обратную
связь для артериальной гипертонии ( = –0,73), ожирения
( = –0,70), сирингомиелии ( = –0,90), status dysraphicus 
( = –0,72) и среднюю обратную связь для заболеваний
щитовидной железы ( = –0,47), расстройств вегетативной
нервной системы ( = –0,46), хронических заболеваний
печени ( = –0,67).

При внутригрупповом анализе также выявлялись значи-
мые корреляции. При заболеваниях щитовидной железы
начальные атеросклеротические изменения выявлены у
28,4% больных аутоиммунным тиреоидитом и у 25,0%
больных эндемическим зобом. При аутоиммунном тиреои-
дите наблюдалась более ранняя инициация атеросклероти-
ческого поражения (УЗ-маркер выявлялся в 30,7 ± 0,9 лет),
чем при эндемическом зобе (38,8 ± 0,9 лет); зависимость
характеризуется средней обратной связью (r = –0,49). При
сирингомиелии начальный атеросклероз выявлен у 41,9%
больных со стволово-спинальной локализацией сиринго-
миелического процесса и у 13,3% больных со спинальной
локализацией. При стволово-спинальной локализации

сирингомиелии наблюдалась более ранняя инициация ате-
росклеротического поражения (УЗ-маркер выявлялся в
32,8 ± 0,9 лет), чем при спинальной локализации (УЗ-мар-
кер выявлялся в 36,6 ± 1,0 лет); зависимость характеризу-
ется средней обратной связью ( = –0,52).

Длительный морфометрический УЗ-контроль атероскле-
ротического поражения ветвей дуги аорты показал, что
скорость эволюционирования атеросклеротической бляш-
ки зависит от наличия сопутствующей патологии (рис. 2).

Скорость развития атеросклеротической бляшки у больных
с сопутствующей патологией была выше, чем у больных без
сопутствующей патологии (среднемесячный прирост тол-
щины бляшки составили 0,026 ± 0,002 мм и 0,015 ± 0,001 мм
соответственно; различия достоверны при р < 5 × 10-8). В
сравнении с группой без сопутствующей патологии наибо-
лее значительный среднемесячный прирост толщины ате-
росклеротической бляшки отмечался при: 

– гипотиреозе на фоне аутоиммунного тиреоидита (ско-
рость прироста 0,036 ± 0,002 мм/мес, различия досто-
верны при р < 3 × 10-11);

– сочетании артериальной гипертонии и синдрома обструк-
тивных апноэ во сне (скорость прироста 0,037 ± 0,006
мм/мес, различия достоверны при р < 7 × 10-6);

– катаракте на фоне сахарного диабета (скорость прироста
0,035 ± 0,008 мм/мес, различия достоверны при 
р < 2 × 10-4);

– стволово-спинальной локализации сирингомиелическо-
го процесса (скорость прироста 0,046 ± 0,007 мм/мес;
различия достоверны при р <4 × 10-9).
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рис. 2: Зависимость прироста атеросклеротической бляшки от наличия сопут-
ствующей патологии

Обозначения:
на оси X — время (в месяцах) от начала динамического УЗ-контроля;
на оси Y — группы больных атеросклерозом без сопутствующей патологии
(группа А) и с сопутствующей патологией (группа А + СОП);
на оси Z — прирост толщины бляшки (в мм) от начала динамического УЗ-конт-
роля



Скорость прироста атеросклеротической бляшки суще-
ственно не зависела от времени наблюдения и не изменя-
лась в процессе эволюционирования бляшки (при отсут-
ствии сопутствующей патологии r = 0,20 — связь слабая и
прямая; при наличии сопутствующей патологии r = –0,07
— связь слабая и обратная).

Тесная корреляционная зависимость между приростом и
временем эволюционирования атеросклеротической
бляшки позволяет использовать для ориентировочного
расчета прогрессирующих изменений сосудистой стенки
следующие формулы:

Dа = –0,1329 + 0,01965 × Х;

Dсоn = –0,0043 + 0,03203 × Х,

где:

Dа — прирост толщины бляшки в мм у больных без сопут-
ствующей патологии,

Dсоn — прирост толщины бляшки в мм у больных с сопут-
ствующей патологией,

Х — время в месяцах.

Модель значима и достоверна: r = 0,80232 — при атеро-
склерозе без сопутствующей патологии, r = 0,78490 — при
атеросклерозе с сопутствующей патологией.

Анализ корреляционной зависимости между скоростью
эволюционирования атеросклеротической бляшки и
сопутствующей патологией выявил:

– среднюю прямую связь для наличия патологии эндо-
кринной системы — ρ = 0,61;

– среднюю обратную связь для содержания гормонов
щитовидной железы при гипотиреозе — r = –0,62;

– сильную прямую связь для сочетания осложненной
катаракты и сахарного диабета — ρ = 0,75;

– среднюю прямую связь для наличия артериальной
гипертонии — ρ = 0,61;

– среднюю прямую связь для выраженности артериальной
гипертонии — r = 0,64;

– сильную прямую связь для сочетания артериальной
гипертонии и синдрома обструктивных апноэ во сне —
ρ = 0,76;

– среднюю прямую связь для выраженности status dys-
raphicus — r = 0,67;

– сильную прямую связь для выраженности вегетативно-
трофических расстройств при сирингомиелии — r = 0,80.

При сравнении данных одновременных 365 УДС-измере-
ний степени стенозирования и систолической ЛСК в обла-
сти изолированного атеросклеротического стеноза ВСА
установлена зависимость локальных стенотических нару-
шений кровотока от анатомических особенностей арте-

рий, участвующих в гемодинамической компенсации.
Распределение в этой группе «грубых» и «мягких» вариан-
тов артерий мозга описано выше в разделе методов иссле-
дования. У больных с «грубыми» комбинированными
вариантами строения артериальной системы мозга, анато-
мически разобщающими артериальный круг, резкие сдви-
ги систолической ЛСК в области атеросклеротического
стеноза развивались при меньшей степени стенозирова-
ния, чем у больных с «мягкими» вариантами, обеспечи-
вающими достаточные коллатеральные перетоки (рис. 3).

Динамика ЛСК в области экстракраниальных стенозов
ВСА при различных вариантах интракраниальных анасто-
мозов описываетсярядом сложных экспоненциальных
уравнений (они могут быть предоставлены заинтересован-
ным исследователям по запросу). Формулы позволяют
ориентировочно рассчитывать гемодинамические сдвиги в
области прогрессирующих каротидных стенозов в зависи-
мости от уровня функционирования артериального круга.

Анализ кривых показал, что при наличии «грубых» вариан-
тов наблюдается смещение значений систолической ЛСК
влево по отношению к значениям ЛСК при «мягких» вари-
антах. Сдвиг между кривыми по шкале «Выраженность
стенозирования, %» колеблется от 10 до 20%. На фоне
«грубых» вариантов прогрессирующее возрастание значе-
ний систолической ЛСК начинается в диапазоне стенози-
рования 40–50%, на фоне «мягких» вариантов — 60–70%.
При «грубых» вариантах критическое угнетение ЛСК реги-
стрируется после достижения 80% стенозирования просве-
та ВСА, при «мягких» вариантах — 90% стенозирования.

Обсуждение

Результаты наших исследований показывают, что у боль-
ных с некоторыми соматическими и неврологическими
заболеваниями начальное атеросклеротическое поражение
ветвей дуги аорты дебютирует на 10–15 лет раньше, чем в
контрольной группе. Наличие status dysraphicus также
неблагоприятно влияет на возраст инициации церебраль-
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рис. 3: Зависимость локальных нарушений кровотока в области атеросклеротиче-
ского стеноза от вариантов развития артерий мозга

Обозначения:
на оси X — степень стенозирования просвета внутренней сонной артерии (в %);
на оси Y — отношение линейной скорости кровотока в области стеноза (Vc) к воз-
растным показателям линейной скорости кровотока в норме (Vн);
непрерывная линия — динамика Vc/Vн при «грубых» вариантах артерий мозга;
прерывистая линия — динамика Vc/Vн при «мягких» вариантах развития артерий
мозга

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология 
Церебральный атеросклероз и сопутствующая патология



ного атеросклероза. Выявленные взаимосвязи позволяют
включить в факторы риска раннего атеросклероза артери-
альную гипертонию, обменные нарушения, аутоиммунные
процессы, поражение центральной нервной системы,
повреждение надсегментарных регулирующих структур.
Для своевременного выявления УЗ-маркера начального
атеросклероза у больных с заболеваниями щитовидной
железы, артериальной гипертонией, хроническими забо-
леваниями печени, ожирением, дизэмбриогенетической
патологией спинного мозга и нейродистрофическими рас-
стройствами необходимо проводить УДС ветвей дуги
аорты в возрасте 25 лет. Для профилактики раннего цереб-
рального атеросклероза необходимо проводить своевре-
менную и эффективную коррекцию вышеуказанных забо-
леваний и патологических состояний.

В литературе есть сообщения о целесообразности динами-
ческого УЗ-мониторинга структурных изменений артери-
альной стенки при атеросклерозе [6, 8 и др.]. Длительный
неинвазивный УЗ-контроль позволил нам выявить корре-
ляционные связи между скоростью эволюционирования
атеросклеротического поражения ветвей дуги аорты и
некоторыми соматическими и неврологическими заболе-
ваниями. Наши данные свидетельствуют, что прогрессиро-
вание церебрального атеросклероза определяется не толь-
ко наличием у больного определенной сопутствующей
патологии, являющейся фактором риска. Тем не менее,
чем больше сопутствующих заболеваний и патологических
состояний, тем быстрее прогрессирует атеросклеротиче-
ское поражение ветвей дуги аорты.

У пациентов с экстракраниальными стенозами установ-
лено неблагоприятное влияние «грубых» вариантов
строения артериальной системы мозга на гемодинамиче-
ские сдвиги (по данным УДС) в области стенозирования.
Наши наблюдения подтверждают сообщения ряда авто-
ров о зависимости постстенотического снижения внутри-
сосудистого давления от уровня коллатерального крово-
обращения [2, 11]. Мы считаем, что различные формы
строения артерий мозга могут по-разному влиять на гемо-
динамическую значимость экстракраниальных стенозов.
Декомпенсирующее влияние на гемодинамику стенози-
рованного участка оказывают гипоплазии и аплазии
соединительных артерий, полные трифуркации и квадри-
фуркации ВСА и гипоплазии магистральных артерий.

Таким образом, выявлены многочисленные значимые кор-
реляционные взаимосвязи и особенности течения цереб-
рального атеросклероза при различных заболеваниях и
патологических состояниях. Установлено неблагопри-
ятное влияние сопутствующией соматической и невроло-
гической патологии на динамику атеросклеротического
поражения ветвей дуги аорты. Требуется максимально
широкое применение методов ультразвуковой ангиодиаг-
ностики, как для скрининговых исследований, так и для
многолетнего мониторинга морфологических изменений
при церебральном атеросклерозе.
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For revealing correlations between cerebral atherosclerosis and
different forms of concomitant pathology, the following groups
of patients were examined: arterial hypertension (n = 80), disor-
ders of the autonomous nervous system (n = 212), endocrine
pathology (n = 453), chronic liver diseases (n = 45), obesity 
(n = 35), syringomyelia (n = 97), cerebral atherosclerosis with-
out comcomitant pathology (n = 51), persons with status dys-
raphicus (n = 35), and healthy controls (n = 50). Duplex scan-
ning of the brachiocephal arteries was used. The initial athero-
sclerotic lesions were revealed in 32,7% of cases, stenosis <50%
in 33,9%, and stenosis  50% in 18,2%. We found significant
reverse relationships between age at onset of cerebral atheroscle-

rosis and arterial hypertension ( = –0,73), obesity  ( = –0,70),
syringomyelia ( = – 0,90), status dysraphicus ( = –0,72), and
liver disorders ( = –0,67). Correlations were revealed between
atheroma evolution rate and presence of endocrine pathology
(hormone levels in hypothyreosis), combination of cataract and
diabetes, severity of arterial hypertension, combination of arteri-
al hepertension and obstructive sleep apnea, severity of status
dysraphicus and trophic disturbances in syringomyelia. In
patients with anatomic disconnection of the Willis circle, blood
flow deficiency at the extracranial stenosis level occurred in the
case of 40–50% stenosis, while in patients with normal collater-
al flows it occurred only in the case of 60–70% stenosis.

Correlation ties in cerebral atherosclerosis: results of ultrasound assessment 
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