
В настоящее время одной из основных при-

чин острой и хронической церебральной ишемии 

у детей принято считать врожденные аномалии 

прецеребральных и церебральных сосудов [1, 2]. 

Особое место среди аномалий магистральных арте-

рий головы занимает патологическая деформация 

внутренней сонной артерии (ПДВСА), что связано 

с ее высокой распространенностью и значимо-

стью. ПДВСА диагностируется у 27–29% детей с 

различными проявлениями цереброваскулярной 

недостаточности [3, 4]. По наблюдениям М.А. Ло-

бова и соавт. [3], более 70% транзиторных ишеми-

ческих атак и инфарктов мозга в детском возрасте 

обусловлены ПДВСА. В свою очередь у 15% детей, 

перенесших острые нарушения мозгового крово-

обращения (ОНМК), отмечали ПДВСА [5].

Для диагностики ПДВСА используется метод 

цветового дуплексного сканирования (ЦДС), чув-

ствительность которого в диагностике патологии 

сонных артерий достигает 90% [6]. Как прави-

ло, в детском возрасте наиболее распространена 

S-образная форма извитости (рис. 1), петлеобраз-

ная (рис. 2) сканируется в 17,7–20% наблюдений 

[4–7]. Одинаково часто встречаются односторон-

ние и двусторонние аномалии [4, 5].

ПДВСА у детей – это врожденная патология, 

дефект эмбриогенеза [8, 9], что подтверждается 

наличием ПДВСА у новорожденных и плодов [10]. 

Предполагается, что формирование врожденной 

деформации ВСА происходит следующим обра-

зом. ВСА берет начало от III жаберной дуги и дор-

зальной аорты. На стыке этих двух формирований 

образуется отчетливый перегиб, проявляющий-

ся у 5-недельного эмбриона. Через этот перегиб 

проходит IX пара черепно-мозговых нервов. При 

дальнейшем развитии плода в связи с опусканием 
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Патологическая деформация внутренней сонной артерии (ВСА) у детей является распространенной 
аномалией. Это врожденная ангиодисплазия, имеющая наследственную предрасположенность. 
Патологическая деформация ВСА может быть причиной цереброваскулярной недостаточности в 
детском возрасте. Церебральная ишемия возникает вследствие локальных нарушений кровотока в 
артерии, что обусловливает снижение скорости в церебральных сосудах. Существует два подхода к 
лечению – терапевтический и хирургический. 

Ключевые слова: патологическая деформация внутренней сонной артерии, этиология, нарушения 
мозгового кровообращения, дети, лечение.

Pathologic deformation of internal carotid artery (ICA) is common anomaly in children. It is a kind of 
congenital vascular malformation with hereditary predisposition. Pathologic ICA deformation can be a 
cause of cerebrovascular insufficiency in childhood. Cerebral ischemia develops because of local disorders 
of circulation in the artery which lead to deceleration of blood flow velocity in brain vessels. There are two 
approaches to its treatment- therapeutic and surgical. 

Key words: pathologic deformation of internal carotid artery, etiology, disorders of brain circulation, 
children, treatment. 
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цита притока артериальной крови к мозгу [5, 7, 

32]. В своих наблюдениях для лечения цереброва-

скулярной недостаточности у детей, обусловленной 

ПДВСА, мы успешно применяли консервативную 

терапию. Спектр медикаментозного лечения состо-

ял из вазоактивных, ноотропных и метаболических 

препаратов. Анализ эффективности предложенной 

терапевтической стратегии у детей установил пол-

ноценное воздействие на мозговую гемодинамику 

в виде увеличения линейной скорости кровотока в 

средних мозговых артериях, что в целом по группе 

уменьшало клинические проявления цереброва-

скулярной недостаточности [32].

Данные о возможной хирургической коррек-

ции ПДВСА в детском возрасте немногочислен-

ны и противоречивы. Ангиохирурги, анализируя 

результаты хирургической коррекции в отдален-

ные сроки наблюдения, отмечали полное купи-

рование неврологической симптоматики у 96% 

пациентов, а также отсутствие повторных ОНМК 

[5]. Группа В.Н. Сергеева [7] наблюдала в отдален-

ных сроках после резекции извитой ВСА полное 

исчезновение исходной неврологической симпто-

матики в 89% случаев и уменьшение ее интенсив-

ности по отношению к исходной картине в 11%. 

Нами была проведена сравнительная характери-

стика результативности консервативного и опе-

ративного лечения [32]. Сопоставляя данные этих 

двух методов лечения, разных по своей направлен-

ности, было показано, что оба метода адекватно 

эффективны в плане ПНМК. В остальном более зна-

чимый клинический эффект отмечался после кон-

сервативного лечения. Важно отметить, что после 

операции только 8% детей были сняты с диспан-

серного учета невролога. По результатам обследо-

вания 50 детей, подвергшихся хирургической кор-

рекции, в катамнестическом наблюдении от 3 до 

10 лет в 6 случаях отмечались рецидивы с наличи-

ем всех характерных признаков аномалии, у одно-

го ребенка – стеноз анастомоза [32]. О возмож-

ности рецидивов при хирургической коррекции 

деформации ВСА у детей предостерегали и другие 

исследователи [14]. Полученные данные – воз-

можность рецидивов ПДВСА после операции, воз-

можное исчезновение извитости в процессе роста 

ребенка, большие компенсаторные возможности 

детского мозга, положительный эффект после 

консервативного лечения дают основание пола-

гать, что предложенная терапевтическая схема 

позволяет добиться продолжительной и стойкой 

положительной динамики симптомов церебро-

васкулярной недостаточности при ПДВСА.

В педиатрической практике необходимо пом-

нить о возможности ятрогенной травмы извитой 

ВСА при обычных распространенных операциях 

на ЛОР-органах – аденотомии и тонзиллэктомии, 

так как последствия могут быть катастрофиче-

скими с риском массивного кровотечения [33]. 

Ученые отмечают, что выбухание и пульсацию 

извитой ВСА на задней стенки глотки видно не 

всегда, поэтому при направлении ребенка на дан-

ные виды оперативного вмешательства необходи-

мо проведение ЦДС сосудов шеи или магнитно-

резонансной ангиографии [34]. Кроме того, если 

деформация обнаруживается в непосредственной 

близости к глотке и гортани, то она может быть 

причиной осиплости голоса, нарушений глотания 

и речи, а также пациенты могут предъявлять 

жалобы на чувство инородного тела [35, 36].

Таким образом, ПДВСА у детей является рас-

пространенной врожденной ангиодисплазией, 

имеющей наследственную детерминированность 

и входящую в состав недифференцированных и 

дифференцированных форм ДСТ. Кроме того, 

ПДВСА может сопровождать тяжелую мульти-

системную патологию с вовлечением коры голов-

ного мозга. Ишемическое поражение мозга при 

ПДВСА обусловлено локальными нарушениями 

гемодинамики в виде высокоскоростных пото-

ков в месте максимальной ангуляции со сниже-

нием кровотока на дистальном участке, что в 

свою очередь обусловливает нарушение мозгового 

кровотока и ишемическое поражение головного 

мозга. ПДВСА в детском возрасте проявляется 

различными симптомами цереброваскулярной 

недостаточности от минимального неврологиче-

ского дефицита до возникновения ишемического 

инсульта. Симптомы цереброваскулярной недо-

статочности, выявленные при ПДВСА у детей, 

требуют проведения современных высокоэффек-

тивных лечебно-профилактических мероприятий 

с целью улучшения качества жизни и предот-

вращения тяжелых осложнений в дальнейшем. 

С позиций клинической практики детского воз-

раста приоритетным направлением в ангионевро-

логии является терапевтическое патогенетическое 

лечение цереброваскулярной недостаточности, 

обусловленной ПДВСА.
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