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Вступ. Широка розповсюдженість церебро
васкулярних захворювань, що призводять до 
тяжкої інвалідності та смертності працездатного 
населення, визначає високу акrуальність проблеми 
судинних захворювань головного мозку в різних її 
аспектах. Згідно з опублікованими даними, у США 
інсульт закінчується смертю у одного з п'яти 
хворих і складає третину причин загальної 
смертності у цій країні. [ 1] В нашій державі на 
даний період також відзначається збільшення 
випадків ішемічного інсульrу у загальюи 

струкrурі церебро-васкулярних захворювань [1, 2]. 

Формування судинної патології головного 

мозку визначається різними факторами, серед яких 
визначна роль належить атеросклерозу [1, 3, 10, 
11]. Прv. цьому, майже у 90% випадків ішемія 
�юзку розвивається на фоні атеросклеротичних 
стенозів магістральних артерій голови та 
церебральних артерій. [1, 3, 6] 

За останніми даними [1, 3, 6] саме ураження 
зовнішньочерепних відділків магістральних судин 
головного мозку є основним патогенетичним 
фактором майже 40% випадків ішемічних уражень 

:'.і:ОЗКу. 

Зазначається, що у більшості пацієнтів оклюзія 
.1окалізована на самому початку внутрішньої 
сонної артерії. Наявність атеросклеротичної 
бляшки у сфері каротидного синусу може бути 
.:�,жерелом емболії, а також призвести до звуження 
просвіrу артерії, спричиняючись цим самим до 
хронічної судинної мозкової недостатності. Крім 
того, під час ураження синоркаратидної зони 
порушується саморекуляція церебральної 
гемодинаміки, що теж сприяє розвитку порушення 
мозкового кровообігу (ПМК). 

Крім атеросклеротичного ураження 

магістральних артерій голови (МАГ) може мати 
'dісце патологічна звивистість сонних чи 

хребтових артерій [3, 7]. 

Зміни гемодинаміки у судинах мозку, що 
виникають у зв'язку з патологічними змінами 
магістральних артерій голови, можуть 
посилюватися погіршенням реологічних якостей 
крові та активацією її гемостатичного потенціалу 
[8]. При цьому створюються умови для розвитку 
тромбозу та тромбоемболії [І, 3, 4, 11]. 

Ряд авторів вважають, що ішемічні НМК, які 
розглядають як необrураційні, можуть 

розвинутись внаслідок тромбоемболії, однак до 
моменrу дослідження оклюзія артерії не 
виявляється [3, 5, 7]. Зазначено, що основною 
причиною розвитку інфаркrу мозку є недостатній 
притік крові до тієї чи іншої ділянки мозку. 
Вирішальною може бути невідповідність між 
потребою мозкової тканини у кисні і його 
притоком до мозку. 

Матеріали та методи дослідження. Клінічний 
матеріал - це 75 хворих із стенозами внутрішньої 
сонної артерії (ВСА), серед яких переважали 

чоловіки ( 81,3% ) в середньому віці 58,2 ± 1,9 

років. Причиною патології ВСА в усіх хворих був 
атеросклероз. Неврологічне дослідження хворих 
дозволило згідно з класифікацією Є.В.Шмідта 
(1985 р.) виділити 4 групи: з безсимптомним 
перебігом (БТ) 7 хворих (9,4%); з 
дисциркулярною енцефалопатією (ДЕ) - 29 хворих 
(38,6%); з транзиторними ішемічними атаками 
(ТІА) - 14 хворих (18,6%); з залишковими 
явищами завершеного інсульrу (ЗІ) - 25 хворих 

(33,4%). 

Оцінка неврологічного дефіциrу та його 
динаміки у хворих після ЗІ здійснювалась за 
допомогою спеціально розробленої карти, що 
фіксує об'єктивні дані, в основу було покладено 

метод Launes І, 1989 (табл. 1). 

Про системний атеросклероз у обстежених 
хворих свідчать супутні захворювання: оклюзуючі 
ураження артерій нижніх кінцівок (18,6%), 
ішемічна хвороба серця (48%), артеріальна 
гіпертонія (37%), які, в свою чергу, є фактором 
ризику розвитку ішемічних порушень головного 

мозку. 

Для діагностики уражених сонних артерій всім 
хворим проводилась ультразвукова доплерографія, 
дуцплексне сканування, транскраніальна 
доплерографія, ангіографія (за потребою). 
Визначали сrупінь стенозу ВСА і морфострукrуру 
атеросклеротичної бляшки. Згідно з інтенсивністю 
відображеного ехо-сигналу виділили 3 сrупені 
щільності бляшки: гіперехогенна щільна бляшка, 
гіпоехогенна - м'яка бляшка, гетерогенна, що має 
широкий спектр відображеного сигналу. 
Виявились гемодинамічні зміни в системі ВСА, 
т.б. зміни величини кровообігу в середній і 

передній мозкових артеріях. 
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Ву the duplex scanning soft (low density) and heterogeneous atherosclerotic plaques connected with а large risk of 
embolagenic of complications in brain vessels were registered in 41 cases, 81 per cent of them were discovered іп the 
patients with transitory ischemic attack and remaining phenomenon of complete cerebral thrombosis stroke. Echo-dense 
plaques - 37 cases, 80 рег cent out them with discirculatory encephalopathy and asymptomatic course. There is по certain 
соттеІаtіоn between the degree of stenosis and clinical its manifestations, but there is direct dependence of clinic stenosis 
lesions ІСА оп the morphostructure ofplaques. 
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