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М.Ю. Мартынов, М.В. Ковалева, Т.ПГоршш 

ТРАНЗИТОРНЫЕ ИШЕМИЧЕСКИЕ АТАКИ С ФОКАЛЬНЫМИ 
ИЗМЕНЕНИЯМИ В ГОЛОВНОМ МОЗГЕ 

Российский государственный медицинский университет, r. Москва 

Консультативно-диагностический центр № 17 r. Москва 

Р е ф е р а т. У 29 из 94 больных с клинической 

картиной транзиторной ишемической атаки КТ и МРТ 

исследования показали ишемические изменения в головном 

мозге, соответствующие клинической картине. 

Проанализированы особенности локализации зон ишемии, 

факторы риска, патогенетические и клинические особенности 

в группах без ишемических изменений и с таковыми в 

сравнении с литературными данными. Выявлены 

незначительные различия между группами в структуре 

факторов риска и в патогенетических механизмах. Из 
клинических симптомов у больных транзиторной 

ишемической атакой с ишемическими изменениями в 

головном мозге чаще наблюдались стереагипность и большая 

продолжительность клинической манифестации 

неврологических симптомов. 

МЮ. Мартынов) МВ. Ковалева, Т.Л Горина 

БАШ МИЕ ФОКАЛЬ УЗГ0РЕШЛ8РЕН ТУДЫРУЧЫ 
КУЧЕМЛЕ ИШЕМИК АТАКАЛАР 

Кучемле ишемик атакасы клиник картиналы 94 авыруньщ 
29 ыньщ баш миенда КТ hам МРТ тикшеренулар ишемик 
узrарешлар булуын курсапелар. Ишемик зоналарын чиклау 

узепчалекларе, ишемик узгарешле hам узrарешсез 

rруппаларнын. патоrенетик hам клиник узенчале:кларе 

анализлана, адабиятта чагылыш тапкан маrълуматлар белен 
чаrыштырьша. Кучемле ишемик атака авыруларнъщ баш 
миенда ишемик узrареuшар · к:и:тереп чыгарrаJЩа, невролоrnк 

билrешэрнен. клиник чагьшь!шыньщ озакка сузьшуы hам 
кабатлапуы кузатело. 1_ 

М У. Ma.rty110~ М v.:· Kovaleva, . Т.Р .. Gomia." 

TRANSIТIONAL ISCHEMIC АТГАСКS WIТH BRAIN 
FOCAL CНANGES 

. Coшputed or magnetic resoriance tomography was perf ormed 
in 94 patients with transient :ischemic attac~. А focal . lesion 
cьпesponding to the clinical symptonis was observed in 29. 
Topography of the lesions as well as risk factors, pathogenetic 
and clinical features in these patients were analyzed and compared 
with а group of TIA without focal_ . ischemic lesions. Minor 
differences in risk factors and, pathogenesis were found. 
Neurological symptoms in patients with TIA and ischemic lesions 
tended to Ье · more prolonged, repeated and stereotyped. 

2. "Неврологический вестник", No 1-2. 

исследования последних лет [1-6] по~аза-
ли, что у 12-32% больных транзиторные 

ишемические атаки (ТИА) протекают с разви

тием ишемического очага. S.Waxman и J.Toole 
[7] определили этот вариант острой ишемии 

как :инфаркт головного мозга с преходящими 

неврологическими симптомами. В ряде иссле

дований [6, 8, 9, 10, 11] отмечается, что ТИА с 
очаговыми изменениями в головном мозге 

имеют отJШЧающуюся от транзиторных ише

мических атак без очаговых изменений: в го

ловном мозге структуру факторов риска и не

благоприятный прогноз. Менее изучены 

особеmюсти КЛIО-IИЧеского течения ТИА с ише
мическим очагом. В отдельных пубJПIКациях 
[2, 3, 8, 12] указано, что у таких больных чаще 
набmодаются стереотишюе развитие и более 
продолжительное сохранение неврологической 
симптоматики. 

Целью настоящего исследования_ бьmо уточ

нение этиолоrnчес:ких, патогенетических и к.тш:

ничес:ких особенностей ТИА с фокальными 

muе:мически:ми изменеIШЯМИ в головном мозге. 

Нами обследованы 94 пациента с ТИА, ко
торым была вьmолнена ко:м:пьютррная томо

графия (КТ) ИJШ магнито-резонансная томо

графия (МРТ) головного мозга. Были изучены 
следующие факторы риска: атеросклеротичес

кое поражение маmстральных сосудов головы 

и шеи, артериальная гипертензия, :иmе:мичес

кая болезнь сердца, в том Щ,tсле Шiфаркт :мио

карда в острой стадии (первые 3 нeдeJlli), на
рушения ритма, сахарный диабет, уровень 

холестер:ина, соотношение высоко- и низко

плотных mmопроте:инов, уровень фибр:цноге

на, активное :куреJ.IИе и употребление алкоголя 

(в пересчете более 100 мл 70° crrnpтa в день). 
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ ~ТАТЬИ 

При оценке клинической картю-rы обраща
ли внимание на продолжительность, повторяе

мость и стереотюшость неврологических СИI\,f

mомов, выражею-юсть двигательных нарушений, 

наличие других неврологических симптомов. 

Основным нейрорадиологическим методом при 

исследовании очаговых изменений в головном 

мозге бьmа КТ, вьmолненная 65 больным: . МРТ 
в качестве основного нейровизуализирующего 

метод~ бьиа использована у 38 больных. КТ 

проводили на томографах <<Somatom С +>> фир
мы "Siemens" (Германия) и <<PIO Speed>> фир
мы "General Elect1ic" (США) . Супратентори

альные пространства исследовали с пошаговым 

расстоянием в 1 О :мм:, а субтенториальные про
странства - в s· :мм. 
МРТ вьmолняли на томографах <<Magnetom +>> 

фирмы "Siemens" (Германия) и <<Yista>> фирмы 
"General Electric" (CIIIA), оснащенных сверх
проводящим магнитом с напряженностью :маг

нитного поля в 1,0 Тесла . На обеих приборах 

применяли стандартный спин-эхо режим с 

получением Т 1, Т2 и протон -взвешенных изоб
ражений в сагиттальной, фронтальной и акси
альной плоскостях. 

Критериями фокальных изменений в голов
ном мозге, относящихся к настоящему э1шзо

ду неврол;огической симптоматики, являлись 

наличие очага в проекции определенного со

судистого бассейна, совпадающего с клиничес

кими симптомами. На КТ данная зона прояв
лялась пониженной плотностью, а на МРТ -
повышенной интенсивностью сигнала в режи
мах Т2 или промежутоtffiой плотности одно
временно с пmоинтенсивным сmналом в ре

жиме Tl. 
Статистический анализ проводили с ис

пользованием программ SPSS ( 1993) и EpiStat 
(1991). Распределение очагов в пределах и между 
полушариями изучали по методу нулевой ги

потезы с о:цределением с2 в модификащrn: Пи

ерсон .. Эгиолоrические факторы, факторы риска, 
патогенетические механиз:мы и особенности 

клинической картины сравнивали у больных с 

ишемическими очагами и у больных без тако

вых с расчетом с2 в модификации Йетса и 95 % 
доверительного шrтервала. Интегральный вклад 

каждого из этиологических факторов и факто

ров риска в развитие фокальных ишемических 

изменений в головном мозге у больных ТИА 

оценивали пуrем множественного логического 

регрессионного анализа, в котором зависимы

ми переменными являлись нaлwrne или отсут

ствие фокального очага. 

У 29 (30,8 %) из 94 боJТhных бьum выявлены 
фокальные шпемические изменения в голов
ном мозге, соответствовавшие клинической 

картине ТИА, у 28 - одинощ..rые очаrи, у од-

10 

ного - два очага. При КТ очаги юпе:мии бьuш 
диагностированы у 17 (26,2 %) из 65 больных, 
при МРТ - у 12 (31 ,2 %) из 38. 

Oчarn полушарной локализации имели мес
то у 26 больных, субтенториальной локализа
ции - у 3. 18 из 26 ише:м:ических очагов лока
лизовались в коре (10 - в правом полушарии · 

и 8 - в левом), 8 - в глубинных отделах 
белого вещества или в базальных ганглиях (5 -
в правом полушарии, 3 - в левом) . Очаги, 

локализующиеся в коре, бьvm достоверно боль-

ше очагов в глубинных отделах белого вещест

ва или в базальных ганглиях (Р=О,009 , t=З , 19 ; 
95% ДИ=l,27-5, 03). Больные ТИА с ишеми
ческими очага.ми не отличались по возрасту от 

больных без ише:мических очагов - · соответ
ствеmю 62,1±10,1 и 60, 1±11,8 года. 
У 70 (74,5%) больных в процесс была вовле

чена система сонных артерий, у 24 (25,5%) -
вертебробазилярный бассейн, при этом в груп
пе ТИА с ишемическими очагаl\fИ распределе
ние по сосудистым бассейнам не отличалось 

от распределения в гpyrme в целом: в бассейне 

сонных артерий - у 73, 1%, в бассейне позво
ноt.rnых и основной артерий - у 26,9%. Срав
нительный анализ частоты вовлечения каро
тидного и вертебробазилярного бассейнов не 

выявил различий между группами с очаговыми 

изменениями в головном мозге и без них 

(Р=О,47). 

Таблица 

Факторы риска у больных' с ТИА 

Факторы риска ТИА-(%) 

1 
1ИА+(%) 

ГБ или АГ 42 (67,7) 23 (85 ,2) 
Атеросклероз 35*(56,5) 8 (29,6) 
Нарушение ритма 13 (20,9) 11 *(40, 7) 
Сахарный диабет 11 (17, 7) 5 (18 ,5) 
ИБС 17 (27,4) 9 (33,3) 
им 11 (17, 7) 5 (18,5) 
Алкоrоль 4 (6,5) 2 (7 ,4) 
Курение 21 (33,9) 8 (29,6) 
Холестерин 18 (29,0) 11 (40,7) 
Высоко- и низкоплотные 
липопротеиды 16 (25 ,8) Т (25,9) 
Фибриноген 39 (62,9) 21 (77,8) 

Примечание. * Чаще при Р<О,05. 
ТИА+ - с ишемическими очагами, ТИА- - без 

ишемических очагов. То же в табл. 2. 

Как видно по даIО-1ым табл. 1, в rpyrme ТИА 
без ишемических очагов преобладало атеро-скле
ротическое поражение магистральных сосудов 

шеи и головного мозга. У больных же с ТИА с 

очаговыми симптомами чаще диагностировалась 

мерцательная аритмия . . Употребление алкоголя, 
высокий уровень холестерш-~а и фибриногена, 
нарушение сооnюшения высоко- и низкоrmог

ных .mпюпрогеидов, активное курение выявля

лись одинаково часто в обеих гpyrmax больных. 

1 



. В rpyrme ТИА с шuе:мическим:и изменеюm
ми: у 51,9 % боfu>ных патогенеТИЧескиt'( 'меха
низм бьш расценен как эмболический; у 3, 7% -
как тромботический, у 14,8% - как гемоДJПiа
.мический. В остальных 29,6% набтодений ме
ханизм развития острой шпеми:и не бьm уста

новлен. У больных без очаговых изменений в 

головном мозге механизм развития острой :шпе

мии бьm следующим: эмбшшческий - у 19,4%, 
тромбоmческий - у 12,9%, гемодинамический -
у 19,4%, не установлен - у 48,4%. Выявлено 
достоверное преобладание эмболического ме

ханизма в группе с очаговыми изменениями в 

головном мозге (x2==8,l0, Р=О,0044, СО=4,49, 
95% ДИ==l,51-13,57), а вероятность развития 
ишемических изменений в головном мозге в 

rpyrrne с эмболическим: механизмом была в 2,2 
раза выше, чем в грутm:е без ишемических оча

гов (95% ДИ==l,3-?,9 раза, Р=О,015). 
Достоверных разлwшй в неврологической 

симптоматике в обеих гpyrmax больных не 

выявлено (табл. 2). В группе с шпемически:ми 
очагами неврологические расстройства сохра

нялись в течение 5-10 :минуr у 9,1% больных, 
в rpyrrne без ише.ми:чески:х очагов - у 33,9 % 
(Р=ОЗ6, СО=О,28, 95 % ДИ=О,08-0,91). Число 
больных с ДJШтельностью неврологических на

рушений от 15-20 минут до часа и более в 
обеих группах было ощrnаковым. 

Таблица 2 
Неврологическая симптоматика у больных с ТИА 

(в %) 

Сим:nто.мы ТИА- ТИА+ 

Умеренный rемипарез 4 (22,2) 2 (16,7) 
Легкий rемипарез 7 (38,9) 7 (58,3) 
Монопарез 7 (38,9) 3 (25,0) 

Расстройства 

двигательные 18 (29,0) 12 (41,4) 

чувствительные 5 (8,1) 1 (3,4) 

координаторные 5 (8,1) 3 (10,3) 

ре-«.Jевые 1 (1,6) 1 (3,4) 

сочетанные 1 (1,6) 3 (10,3) 

До насrотцей госrштали:зац:ии: эmrзоды невро

логических нарушений сосудистого характера 

отмечались у 12 (41,4 %) больных с ишемичес
кими: очагами (у 11 - протекали в рамках ТИА 
и одного - как mпемический инсульт) и у 26 
(40,0 %) больных без таковых (у 20 - в рам
ках ТИА и у 6 - как юпе:мический IО-Iсульт). 

При юnе.ми:чес:ких очагах чаще возникflJШ 

2 и более стереотиrmых эrmзода транзиторных 
ише:мических атак в интервале менее 24 ча
сов - соответственно у 6 больных (от 2 до 5 и 
более раз в сутки) и у 3 (Р=О,02 по тесту 
Фюпера). 

._ ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬ'И 

Возможность развития фокальных измене
ний и продолжительного перфузионного де

фицита у бо.тi:ыiых с ТИА бьша отмечена в 
ряде исследований [1-6, 10-14]. Полученные 
нами результаты показывают, что у 30,8% боль
ных с ТИА при сочетанном использовании КТ 

и МРТ в головном мозге могут быть выявлены 
локальные изменения mnе:м:ического характе

ра, соответствующие кmrnической симптома
тике. В исследованиях в условИЯХ стационара 
при использовании в качестве основного ней

ровизуализирующего метода компьютерной то

мографии, ишемические очаги бьuш: обнару
жены у 12-48 % больных. Различия в частоте 
выявлеIШЯ JШiе:м:ических изменений мorJrn: за
висеть от технических особеююстей аrmарату

ры [3, 4] и методов исследования [2]. Приме
нение метода <<быстрой>> томографии, иссле

дование без контраста ~огут снижать частоту 

распознавания ишемических очагов даже у 

больных с :юmнической картmюй mпемичес

кого инсульта [3]. Влияют на это и особенно
сти выборки больных. Так, более частая диаг

ностируемость очаговых изменений отмечается 

у больных ТИА с гемодинамически зна~I

:м:и: стенозами и оккmозиями сою1ых артерий 
[11, 14]. Развитие ТИА в рамках лакунарного 
синдрома сопровождается относительно ред

ким обнаружением фокальных изменений [11], 
что обусловлено, вероятнее всего, небольши
ми размера1\1И очагов, остающимися <<невиди

:МЬIМИ>> для дополнительных методов и, в пер

вую очередь, для КТ. 
Результаты проведенных нами исследований 

соответствуют ранее получеюiым [5, 6], со
гласно которым МРТ предпочтительнее исполь

зовать для выявления небольших зон JШiе:МИИ 

(до 1,0 см в диаметре), локализующихся в кон
цевых корковых отделах или в сером веществе 

подкорковых структур. Одновременно с этим 

достоверно оценить различия: в чувствительнос

ти между КТ и МРТ мы затрудняемся в силу 

того, что сочетанное исследование бьuю вы
поJПiено у незнаtШТельного числа больных и в 
основном в диагностически сложных случаях. 

Ишр:м:и:ческие очаги у боJП>ных с ТИА рас
полагались преимущественно супратенториалъ

но, при этом очаги корковой локализаwш вы

являлись чаще очагов подкорковой лока,тrn:зации:. 

Calandre L. и соавт. [4], Fazekas F и соавт. [6] 
также отметили преобладание ш.пемичес:ких 

IО-Iфарктов корковой локализации у больных с 
ТИА. В ряде исследований частота корковых и 

подкорковых очагов не различалась [12] и.ли 
превалировали очаги глубюmой локализаЦЮI 

[3, 5, 8, 11, 13, 14]. I.Awad и соавт. [5]объясня
JШ преобладание очагов ·. глубиююй локализа- . 
ции, с одной стороны, ·более высокой разре-
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шающей способностью МРТ по сравненшо с 
КТ, а с другой - высокой уязвимостью к ише
:мии этих зон вследствие особенностей смеж
ного кровоснабжения. Преобладание зон JШ.Iе
мии в глубинных отделах больших полушарий 
может быть связано с высокой частотой гемо

динамически зна1ПIМЬrх стенозов юш оккто

зий [4, 12, 14], что создает условия для нару
шения кровоснабжеI-ШЯ на гран:mщх бассейно:Q, 
кровоснабжающихся поверхностными и глубо

кими перфорирующими артериями [19] . Пре
обладание лакунарных очагов в глубинньLх от

делах больших полушарий, отмечаемое рядом 

авторов [8, 20], может быть обусловлено более 
частой встречаемостью гипертонической болезни 

и развитием гипертонической ангиопатии. 

Большинство очагов располагалось в глу
бинных отделах полушарий в области передне
го бедра внутренней капсулы юш выше и ла

теральнее заднего бедра внутренней капсулы, 
не затрагивая нисходящие и восходящие во

локна. A.гaki G. и соавт. [3] обратИJШ внимание 
на то, что очаги глубюшой локализации у бот,

ных ТИА локализовались в области серого ве
щества, в зрительном бугре, хвостатом ядре. 

Данные литературы и собственных набтоде
ний показывают, что глуб:инные очаги у боль
ных ТИА практически не затрагивали колена 
и заднего бедра внутренней капсуль1 и тем 
самым топографически отличались от лакунар
ных ишемических :инсультов, при которых во

влечение указанных выше структур набтода -
лось в 32,7 % случаев [15]. Особенностей в 
топографии очагов корковой локализации нами 
не отмечено. В соответствии с раннее выпол
ненными работами [4] в настоящем исследо
вании очаги корковой локализаЦJШ: бьum боль

ше по размерам, чем очаги подкорковой лока
лизации. 

Мерцательная аритмия способствовала разви
тию фокальных изменений в головном мозге. 
Эти результаты совпадают с данными J.van La
tum и соавт. [25], которые при ретроспектив
ном анализе результатов ко:мпьютерной томо

графии отметили преобладаJШе фокальных из
менений в груmте с нарушеюrями ритма. В боль
шинстве из них достоверных различий в час

тоте этиологических особенностей и факторов 
риска между группами ТИА без mпемических 

изменений и с таковыми не отмечено. Прева
лирование гемодинамически значим:ого каро

тидного стеноза в отдельных сообщениях [5 
11, 24] могло быть обусловлено отбором: боль~ 
НЬIХ для проведения ангиографического иссле

дования при патологии сонных артерий. 

Значение клинических симптомов для диф
ференциальной диагностики ТИА без mпе.ми
ческих очагов и с ни:ми изучалось в ряде ра

бот. В некоторьrх из них [8, 11] отмечено, что 
У больных с большей продолжительностью 
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неврологической симптоматики чаще выявля
лись фокальные изменения при КТ и МРТ. 
Результаты исследования P.Koudstaal и соавт. 
[8] пок3:зывают, что у больньrх ТИА с шпеми
ческими очага:м:и: неврологические симптомы 
регрессировали медленнее, чем в груrше ТИА 
без ишеl\ШЧеских изменений. При юшнико
томографических: сопоставлениях у 25 больных 
с лакунарными ТИА бьmо установлено [2], что 
ише:м:ические очаги у них наиболее часто воз

никали: при повторяющихся в течение суток 

эrmзодах преходящих двигательных расстройств. 

Фокальные ишемические изменения, 0бнару
женные при этом у 82 % из них позволили 
определить данный вид ТИА как транзитор
ный капсулярный синдром с ишемическим 
очагом. При ишеivIИЧесюrх очагах чаще~ чем 
без них, набтодались повторное стереот:ИПНое 
течение ТИА с вовлечением определенного 
сосудистого бассейна [3], а также более частое 
развитие речевых нарушений и сочетания ре

чевых и двигательных расстройств [8]. 
При изучении клинической картины нами 

отмечена определенная корреляция между про

должительностью неврологических нарушений 

и выявлением очаговых mпемических измене

ний на КТ и МРТ. При ишемических очагах 
реже, чем без таковых, неврологические рас
стройства сохранялись в течение 5-10 wrnyт. 
Другой клинической особенностью, более ха
рактерной для больных с ТИА и ишемически
ми очагами, бьши стереотиm-юсть (возникно
вение в одном и том же сосудистом бассейне) 
и повторяемость этих состояний от 2 и более 
раз в течение суток. Анализ частоты и выра
жеююсти двигательньrх, чувствительных, ко

орд:инаторных и речевых нарушений не вы

явил различий между обеИ1vfИ груrшами больных 
ТИА. 

Таки:м образом, при КТ или МРТ у 30,8 % 
больных с ТИА были выявлены ишемические 
изменения в различных отделах головного мозга 

аде~атные юm:нической картине заболевания~ 
При ишемических очагах и без них в процесс 
вовлекашrсь сосудистые бассейны головного 

мозга, причем в 3 раза чаще система сонных 
артерий, чем вертебробазилярный бассейн. 
Клиническая картина у больных ТИА с ише
мическими очагами бьmа более стереотшmа, 
чем у соответствующих больных без аналогич
ных очагов, и очаговые неврологические сим

птомы проявлялись более продолжительное 
время. 
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Р е ф е р а т. Установлено, что ранние формы синдрома 
вертебробазилярной недостат·очности характеризуются 
минимальной симптоматикой, отсутствием значимых 
изменений вызванной биоэлектрической активности мозга, 
выраженными явлениями венозной дисфункции при 
умеренных изменениях артериальной гемодинамики. 
Прогрессирование стенозирующего поражения сопро
вождается нарастанием клинических симпгомов и поямением 

изменений. Подчеркнута высокая диагностическая значим.ость 
отоневрологического обследования для диаrnостики синдрома 

вертебробазилярной недостаточности. 

П.Р. Камчатнов, Н. С Алексеева, А.А. Кабанов, 
Т.Н Гордеева, А.А. Абусуева, А.В. Каралкин, В.М. Кузин 

ВЕРТЕБРОБАЗИЛЯР ЖИТЕШСЕЗЛЕК БИЛГFЛЕ 
АВЫРУЛАРДА БАШ МИЕ АРТЕРИАЛЬ h8M ВЕНА 
КАНЫ Х8Р8К8ТЕ УСЕШЕ УЗЕНЧ8ЛЕКЛ8РЕ 

Вертебробазиляр ж;итешсезлек синдромыныц башлангыч 
формаларына билгеларене~ бик аз булуы, баш мне 
биоэлектрик активлыrы ~итереп чыгарган сизелерлек 

узгарешлар булмау, артериаль кан ~аракатенец уртача 
усешенен. да вена дисфункциясен:да чагылыш табуы белан 
характер.hы. Вертебробазиляр ж,итешсезлек билrеларен ачу 
юналеше1ща отоневрологик тикшеренуларнен. диапюз куюда 

аhэмия!~ зур булуы ассызыклана. 

P.R. Kainchatnov, N.S. Alexejeva, А.А. Kabanov, 
Т.N. Gordeeva, А.А. Abusueva, А. V. . К,aralkyn, V.M Kuzin 

PECULIARIТIES OF ARTERIAL AND VENOUS 
CEREBRAL HEMODYNAMICS IN PAПENTS WIТH 

VERTEBRO-BASILAR DEFICIENCY SYNDROME 

It was established, that early foпns of vertebro-basilar deficiency 
syndrome are characterized Ьу minimal symptoms, absence of 
significant changes of Ьioelectric brain activity and represented 
Ьу phenomena of venous disfunction at moderate changes of 

arterial hemodynamics. Progressing of stenosing lesion is 
·accompanied Ьу increasing of clinical symptoms and emerging 
_of changes. А large diagnostics significance of otoneшologic 
examination f or diagnosing vertebro-basilar deficiency syndrome 
has been underlied. 

р аспространенность сющрома вертебро-
базилярной недостаточности (СВБН), ши

рокая вариабельность его клинических прояв

лений привлекают к нему внимание невроло

гов [2, 6, 14] . .В настоЯIЦее время считается, 
что ведущей его причиной является пораже

ние магистральных артерий головы, в первую 

очередь, экстракраниального отдела позвоноч

ных и подюпочичных артерии, реже основной 
артерии [12, 20, .24]. Нарушение их проходи
мости обусловлено в основном атеросклеро

зом, относительно реже патологической изви

тостью; врш1щею-rыми аномалия:ми развития или 

экстравазальной компрессией [14, 22]. В таких 
условиях наличие функционально состоятель

ных анастомозов между огибающими артери

ями ствола, нуклеарными артериями обес
печивает достаточный кровоток при отсутствии 

резких колебаний систе:много АД [10, 11]. В то 
же время нарушение проходим:ости мелких 

артериаJrьных стволов, в частности тромботи
ческого. или эмбОJшческого происхождения, 
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