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ЛАРИСА АНАТОЛІЇВНА СИСУН
Харківська медична академія післядипломної освіти

МОЖЛИВОСТІ ТРАНСКРАНІАЛЬНОЇ ДОППЛЕРОГРАФІЇ  
ДЛЯ ОЦІНКИ ЦЕРЕбРОВАСКУЛЯРНОГО РЕЗЕРВУ СУДИН 
ГОЛОВНОГО МОЗКУ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ ТА ВЛАСНІ ДАНІ)

Робота присвячена можливостям транскраніальної допплерографії для вивчення цереброваскулярного 
 резерву судин головного мозку. Показано, що своєчасна діагностика гострих порушень мозкового крово-
обігу, а також виявлення предикторів неблагополуччя церебральної гемодинаміки ще до появи клінічних 
скарг можлива завдяки використанню у клінічній практиці транскраніальної допплерографії. Цей метод 
може бути з успіхом застосований для виявлення груп підвищеного ризику захворюваності на ішемічний 
інсульт на найбільш ранніх стадіях.
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Порушення мозкового кровообігу є актуальною 
медико-соціальною проблемою, що зумовлено їх ве-
ликою часткою у структурі захворюваності і смерт-
ності населення, а також значними показниками пер-
винної інвалідизації [1, 2]. Ішемічний інсульт — най-
частіша причина, що призводить до стійких порушень 
мозкового кровообігу. Найбільш поширеною причи-
ною розвитку ішемічного інсульту є атеросклеротичні 
ураження магістральних артерій голови (МАГ). Літе-
ратурні джерела так само свідчать, що ізольоване ура-
ження цих артерій зустрічається зрідка, частіше воно 
буває поєднаним (множинним) — двох, трьох і навіть 
чотирьох МАГ. Ті ж дані літератури свідчать, що най-
більш розповсюджені (до 80 %) поєднані ураження 
МАГ та екстракраніальних відділів сонних і хребет-
них артерій [3].

Вираженість атеросклеротичного ураження 
МАГ не завжди прямо впливає на частоту виникнен-
ня гострих ішемічних порушень мозкового кровообі-
гу (ПМК). Слід зазначити, що існують певні норматив-
ні показники критичності стенозу МАГ. Кількісні по-
казники гемодинамічно значущого стенозу, за даними 
літератури, варіюють у межах 50–60 % [4, 5]. Можли-
вість виникнення гострих ПМК за ішемічним типом 
багато в чому визначається станом церебрального су-
динного резерву. Рівень реактивності мозкових судин, 

що оцінює їх здатність до додаткового збільшення 
кровотоку, позначається як цереброваскулярний ре-
зерв (ЦВР) [6]. Збереженість ЦВР забезпечує функціо-
нальну стійкість усієї системи мозкового кровообігу. 
Погіршення ЦВР може розглядатися як пре диктор не-
благополуччя церебральної гемодинаміки [7]. У цере-
бральний судинний резерв входять анатомічні і функ-
ціональні джерела компенсації. Поняття анатомічних 
джерел охоплює сполучні артерії віллізієвого кола, 
лептоменінгеальні й очний анастомози, а також безпо-
середньо мозкові артерії. Функціональні джерела ви-
значаються ауторегуляторними механізмами систе-
ми мозкового кровообігу. Динамічне спостереження 
за церебральними судинами стало можливим із впро-
вадженням транскраніальної допплерографії (ТКДГ).

 Початок дії компенсаторних механізмів при зни-
женні перфузії головного мозку на початкових етапах 
відбувається за рахунок включення колатерального 
кровообігу. Його основним шляхом є перетікання кро-
ві в артеріальне коло великого мозку (віллізієве коло) 
через передні і задні сполучні артерії, а також очною 
артерією і анастомозами на поверхні мозку. У бага-
тьох пацієнтів функціонування колатерального крово-
обігу може підтримувати нормальний рівень мозково-
го кровотоку. Проте віллізієве коло, що має нормаль-
ну будову («класичне» — повне і симетричне), зу-
стрічається далеко не завжди [8]. За допомогою ТКД © Л. А. Сисун, 2014
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можливе вивчення анатомічної будови судин віллізі-
євого кола. Класична ж будова його артерій (замкне-
не коло) зустрічається, за даними літератури, у 83,8 % 
хворих. Встановлено, що найчастіше (у 14,7 %) спо-
стережень має місце відокремлення артерій віллізіє-
вого кола за рахунок відсутності задніх сполучних ар-
терій. Відсутність передніх сполучних артерій припа-
дає на частку 1,5 % [9].

Ефективність функціонування анатомічних дже-
рел компенсації залежить так само від темпу розвитку 
оклюзії або гемодинамічно значущого стенозу. При 
порушеннях мозкового кровообігу, виниклих гостро, 
компенсаторні механізми, як правило, спрацьовують 
повільніше, ніж при хронізації процесу. При оклюзії 
або утворенні гемодинамічно значущого стенозу одні-
єї з внутрішніх сонних артерій (ВСА) додатковий при-
плив крові у басейн ураженої судини відбувається або 
через протилежну ВСА, або через артерії вертеброба-
зилярної системи, або через передню чи задню сполуч-
ні артерії. У таких випадках реєструється компенса-
торне посилення кровотоку у протилежній ВСА в се-
редньому на 40–60 %. При нормальній (замкнутій) бу-
дові судин віллізієвого кола такий компенсаторний ме-
ханізм є цілком достатнім для збереження адекватного 
рівня мозкового кровотоку. Проте при роз’єднаній бу-
дові його судин (частіше у вигляді задньої трифурка-
ції), а також при ешелонованому ураженні магістраль-
них артерій голови подібний механізм компенсації 
не завжди можливий. У таких випадках компенсація 
відбувається через гілки очної артерії, що анастомозує 
на обличчі з гілками зовнішньої сонної артерії. Про-
те цей компенсаторний механізм значно менш ефек-
тивний, ніж віллізієве коло. Ще менш ефективні інші 
шляхи колатерального кровотоку. Недостатній розви-
ток колатералей значною мірою підвищує ризик роз-
витку ішемічних ПМК, що розвиваються за механіз-
мом судинно-мозкової недостатності. У 50 % пацієн-
тів з ПМК при розтині виявляються аномалії розвитку 
судин віллізієвого кола [6].

Таким чином, гемодинамічні наслідки атероскле-
ротичного ураження МАГ залежать від їх тяжкості 
і поширеності процесу, особливостей анатомічної бу-
дови судинної системи мозку, темпів прогресування 
атеросклеротичного процесу, так само, як і від стану 
системи ауторегуляції мозкового кровообігу [3].

За результатами позитронної емісійної томогра-
фії виділяють кілька стадій розвитку ішемії головно-
го мозку [10].

При нормальному перфузійному тиску (стадія 0), 
тобто за відсутності перешкод кровотокові в арте-
ріях, що живлять мозок, і достатньому хвилинному 
об’ємі серця, регуляція кровотоку мозку, що забезпе-
чує його метаболічні потреби, здійснюється за раху-
нок зміни діаметра внутрішньомозкових судин. При 
невеликому зниженні перфузійного тиску (стадія 1) 
першою компенсаторною відповіддю судинної сис-
теми мозку є розширення його судин. У таких умо-
вах кровотік підтримується за допомогою зменшення 
їх опору. При цьому об’єм крові в мозку і його спів-
відношення з мозковим кровотоком підвищуються, 

тоді як рівень фракції відбору кисню залишається 
в межах нормальних значень.

При подальшому зменшенні перфузії (стадія 2), 
коли можливості вазодилатації вичерпуються і почи-
нає знижуватися кровотік, окиснювальний метабо-
лізм підтримується за допомогою підвищення екс-
трак ції кисню з артеріальної крові (за рахунок зрос-
тання фракції відбору кисню). При цьому об’єм крові 
в мозку може зменшуватися, проте пропорційно зни-
женню мозкового кровотоку. При подальшому зни-
женні перфузії мозку компенсаторні механізми судин-
ної системи виявляються неспроможними, що призво-
дить до розвитку інфаркту мозку.

Важливу роль відіграє рівень перфузійного тис-
ку дистальніше місця стенозу або оклюзії. Але навіть 
при значному падінні перфузійного тиску за наявності 
функціональної спроможності колатерального крово-
току, а також при збереженій функції мозкових судин 
до додаткового розширення ішемічного пошкодження 
головного мозку може не виникнути.

У деяких експериментальних роботах [11] пока-
зано, що компенсація гемодинамічних порушень від-
бувається в дві стадії:

а) дифузного розширення всіх судин поверх-
ні мозку в басейні закритої артерії і довкола ньо-
го. Ця стадія, що виникає протягом кількох секунд, 
на думку окремих авторів, є стадією реактивної гіпе-
ремії і триває протягом 2–3 тижнів;

б) виділення колатеральних шляхів, за якого 
до кінця 3–4-го тижня найбільш короткі й прямі анас-
томози беруть на себе функції основних шляхів при-
току крові в басейн оклюзованої артерії.

Завдання сучасної ангіології перш за все полягає 
в оцінці можливостей вивчення як анатомічного, так 
і функціонального резерву головного мозку. З цією ме-
тою з успіхом може бути застосований метод ТКДГ 
як динамічний і безпечний, здатний простежити дина-
міку зміни просвіту судин у відповідь на дію тих або 
інших хімічних чинників. За допомогою ТКДГ мож-
на отримати інформацію про рівень компенсації кро-
вотоку в досліджуваному судинному басейні, оскіль-
ки істотну роль у патогенезі розвитку гострих пору-
шень мозкового кровотоку, зокрема ішемічного ін-
сульту, відіграють адаптаційні можливості мозкового 
кровопостачання. Саме від них залежить або маніфес-
тація захворювання, або тривале збереження мозково-
го кровопостачання у стадії компенсації.

Якщо колатеральний кровообіг є недостатнім для 
забезпечення адекватної мозкової перфузії, починає 
діяти інший компенсаторний механізм — вазодилата-
ція артерій і артеріол мозку, переважно малого діаме-
тра (порядку 70 мкм) [12]. З виникненням несприят-
ливих умов патологічний процес переходить у іншу 
стадію — стадію олігемії, коли можливості вазодила-
тації вже вичерпані. При мозковому кровотоці нижче 
за критичний рівень розвивається ішемія тканини моз-
ку [13].

Рівень реактивності визначає стан функціональ-
ного ЦВР. Може реєструватися його збереження, зни-
ження або відсутність у тих випадках, коли мозкові 
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судини втрачають здатність до подальшої зміни діаме-
тра у відповідь на дію різноманітних стимулів. Такі  
несприятливі зміни гемодинамічного резерву виника-
ють при атеросклеротичному ураженні екстра- й ін-
тракраніальних відділів МАГ. Водночас показни-
ки функціонального резерву можуть знижуватися 
як у зоні васкуляризації ураженої МАГ, так і в півку-
лі в цілому або навіть одночасно в обох півкулях [6].

У зв’язку з цим на практиці необхідно вміти виді-
ляти таку групу хворих, у яких ослаблені або відсутні 
компенсаторні можливості судинної системи і, отже, 
значно підвищується ризик розвитку ішемічних пору-
шень мозкового кровообігу.

Це завдання з успіхом розв’язує транскраніаль-
на допплерографія. Оцінці ауторегуляції допомагають 
функціональні навантажувальні тести з вимірюванням 
допплерографічних показників до і після функціональ-
ної проби. Компенсаторні можливості мозкового кро-
вообігу під час дії різних функціональних проб мож-
на вивчати за допомогою вазодилататорної або вазо-
констрикторної реакцій на різні функціональні про-
би. Приміром, для кількісної оцінки ЦВР використо-
вують так званий «коефіцієнт (індекс) реактивності», 
що є відношенням показника кровотоку, тобто його лі-
нійної швидкості під час виконання проби, до вихідно-
го значення цього ж показника у спокої, безпосередньо 
до проведення функціонального навантаження [13].

У наш час застосовують такі найбільш інформа-
тивні функціональні проби: з двоокисом вуглецю (гі-
перкапнічна проба), з діамоксом та з нітрогліцерином. 
Проба з двоокисом вуглецю набула найбільшого по-
ширення при дослідженні ЦВР. Найпростіший її ва-
ріант — затримка дихання, проба належить до тес-
тів метаболічної природи. Більш ускладнений її варі-
ант — це інгаляція газовою сумішшю з 5–7 % СО2. Гі-
перкапнія в нормі викликає зниження тонусу переваж-
но дрібних артеріол мозку [13]. Відбувається знижен-
ня периферичного опору і збільшення швидкості кро-
вотоку у внутрічерепних артеріях, а також рівня ре-
гіонарного мозкового кровотоку. Водночас гіпокапнія 
(при гіпервентиляції) призводить до змін протилеж-
ного характеру — звуження артерій мозку, відповідно 
це супроводжується зниженням швидкості кровотоку 
внутрічерепними артеріями. Ці зміни лінійної швид-
кості кровотоку так само, як індекси периферичного 
опору, можна з успіхом вивчати й аналізувати за допо-
могою ТКДГ [14].

Застосування проб з діамоксом і нітрогліцери-
ном базується на судинорозширювальній дії препа-
ратів. За допомогою ТКДГ встановлено, що вихідна 
дилатація середньої мозкової артерії лежить в осно-
ві зниження реакції на нітрогліцеринову пробу, вона 
призводить до зниження ЦВР і може сприяти виник-
ненню повторних ішемічних атак. Оцінку ЦВР можна 
виконати за допомогою короткочасних компресійних 

проб із використанням ТКДГ. Ідентифікація за допо-
могою таких проб сприяє оцінці колатерального кро-
вообігу. Зміна швидкості і напрямку кровотоку в суди-
нах основи мозку у відповідь на перетискання сон них 
артерій на шиї дозволяє кількісно оцінити колатераль-
ний кровообіг основними шляхами колатерального 
кровотоку.

Таким чином, ТКДГ з успіхом можна застосову-
вати для вивчення ЦВР і виявлення предикторів не-
благополуччя церебральної гемодинаміки ще до поя-
ви клінічних скарг і маніфестної картини гострих по-
рушень мозкового кровообігу. Хворі з порушеннями 
ЦВР мають вищий ризик розвитку ішемічного інсуль-
ту. При поєднанні зменшення ЦВР з низькими фоно-
вими значеннями мозкового кровотоку ризик ішеміч-
ного інсульту при оклюзії внутрішньої сонної або се-
редньої мозкової артерії в 13,6 разу вищий, ніж у хво-
рих з нормальними значеннями резерву [15].

Згідно з даними літератури, щорічна частота ін-
сультів у хворих зі зниженими параметрами гемоди-
намічного резерву становить 11–21 %, тоді як у хво-
рих із нормальним гемодинамічним резервом ризик 
інсульту вірогідно нижчий — від 0 до 2,2 % [10]. Нор-
мальна авторегуляція є основою метаболічного забез-
печення діяльності головного мозку при зсувах показ-
ників системної гемодинаміки [16].

Нами було проведено дослідження пробою з ні-
трогліцерином у 15 здорових осіб. За оцінкою його ре-
зультатів встановлено зниження лінійної швидкості 
кровотоку в середній мозковій артерії (СМА), при від-
сутності істотних змін півкульного кровотоку.

При дослідженні 39 пацієнтів з однобічними 
оклюзіями і вираженими (понад 70 %) стенозами ВСА 
зафіксовано значне зниження (близько 58 %) значень 
лінійної швидкості кровотоку на боці ураженої СМА 
порівняно з протилежною, як при фоновому дослі-
дженні, так і після вживання діамоксу. Порівняння ха-
рактеру реакції на цей препарат у здорових осіб (1-ша 
група), пацієнтів із стенозами ВСА більше 70 % (2-га 
група) і оклюзіями ВСА (3-тя група) було встановле-
но, що при фоновому дослідженні асиметрія кровото-
ку через СМА склала: у 1-й групі — 0,05 ± 0,01 см/с 
(P < 0,001); у 2-й групі 4,5 ± 0,04 см/с (P < 0,05); 
у 3 групі — 17 ± 0,12 см/с (P < 0,001). Після проби з ді-
амоксом показники склали: 3,4 ± 0,04 см/с (P < 0,001), 
12,2 ± 0,06 см/с (P < 0,001), та 29,5 ± 0,11см/с (P < 0,05) 
відповідно.

Багато науковців відзначають також залежність 
між розмірами інфаркту головного мозку і параметра-
ми ЦВР: чим більший осередок ураження, тим мен-
ший ЦВР.

Таким чином, ТКДГ може бути з успіхом застосо-
вана як для діагностики безпосередньо ішемічного ін-
сульту, так і для виявлення груп підвищеного ризику 
цього захворювання на найбільш ранніх стадіях.
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Л. А. СИСУН

Харьковская медицинская академия последипломного образования
ВОЗМОЖНОСТИ ТРАНСКРАНИАЛЬНОЙ ДОППЛЕРОГРАФИИ ДЛЯ ОЦЕНКИ 
ЦЕРЕбРОВАСКУЛЯРНОГО РЕЗЕРВА СОСУДОВ ГОЛОВНОГО МОЗГА  
(ОбЗОР ЛИТЕРАТУРы И СОбСТВЕННыЕ ДАННыЕ)

Работа посвящена возможностям транскраниальной допплерографии для изучения цереброваскулярного 
резерва сосудов головного мозга. Показано, что своевременная диагностика острых нарушений мозгового 
кровообращения, а также выявления предикторов неблагополучия церебральной гемодинамики еще до по-
явления клинических жалоб возможна благодаря использованию в клинической практике транскраниаль-
ной допплерографии. Этот метод может быть с успехом применим для выявления групп повышенного 
 риска заболеваемости ишемическим инсультом на наиболее ранних стадиях.

Ключевые слова: цереброваскулярный резерв, транскраниальная допплерография, ишемический инсульт.

L. A. SySUN

Kharkiv Medical Academy of Post-graduate Education
poSSIbIlITIeS of TrANSCrANIAl Doppler SoNoGrAphy for AN ASSeSSMeNT 
of CerebroVASCUlAr reSerVe of CerebrAl VeSSelS  
(lITerATUre reVIeW AND oWN DATA)

The paper is dedicated to the possibilities of transcranial Doppler sonography study of cerebrovascular reserve 
of cerebral vessels. It is shown that the timely diagnosis of stroke, as well as the identification of predictors of alert-
ing cerebral hemodynamics even before the onset of clinical complaints is possible through the use of clinical 
practice transcranial Doppler sonography. Transcranial Doppler sonography can be successfully used to identify 
high-risk groups of ischemic stroke incidents at the earliest stages.

keywords: cerebrovascular reserve, transcranial Doppler sonography, ischemic stroke.


