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Вторая часть обзорной статьи посвящена детальному рассмотрению вопросов диагностической семио-
тики острых нарушений церебрального кровообращения с использованием КТ- и МР-методик перфузионно-
го исследования. Рассмотрены физиологические аспекты формирования основных параметров тканевого 
кровотока: скорости (CBF), объема кровотока (CBV) и времени транзита (МТТ) и пика (TTP) контрастирова-
ния, а также паттерны патологических изменений этих параметров (гипо-, гипер- и аперфузия), развиваю-
щиеся в различных по степени ишемического повреждения зонах инфаркта и пенумбры. Отмечается, что 
совершенствование МРТ с применением для тканевой классификации комплекса перфузионно-диффузион-
ного несоответствия (PWI/DWI mismatch) имеет большие шансы преимущественного развития вследствие 
того, что лишена лучевой нагрузки и не связана с необходимостью введения большого объема контраста, 
а с внедрением методики мечения спинов артериальной крови (ASL) – и вовсе без такового. Представлены 
варианты перфузионных событий в динамике и в результате реперфузионных мероприятий. Обсуждены 
проблемы, ограничивающие применение перфузионных методик в широкой клинической практике. 

Ключевые слова: ишемия мозга, инфаркт, гипоперфузия, гиперперфузия, CBF, CBV, MTT, TTP, МРТ, КТ.
The second part of a review article devoted to a detailed consideration of the issues of diagnostic semiotics of 
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НИИ КПССЗ имеет большой опыт в разработке изделий для сердечно-сосудистой хирургии, в частности биопротезов кла-
панов сердца и сосудов. С 2010 года под руководством академика РАН л. С. Барбараша начаты исследования по созданию био-
резорбируемых сосудистых протезов малого диаметра. Основная цель – создание полимерных конструкций с бионаправленным 
действием, способных заменить отдельные структуры живого организма, в частности сердечно-сосудистой системы. Научная но-
визна поставленной задачи заключается в использовании нового подхода создания органа непосредственно в организме пациента 
за счет биофункциональности и биорезорбируемости полимерных конструкций. доказана долгосрочная проходимость полимерных 
сосудистых графтов на основе поликапролактона и композиции полигидроксибутирата/валерата и поликапролактона. В экспери-
ментах in vitro доказано, что ростовые факторы, инкорпорируемые в состав биодеградируемых графтов, сохраняют свою био-
логическую активность. В долгосрочных экспериментах in vivo доказано, что сосудистый эндотелиальный фактор роста ускоряет 
эндотелизацию и улучшает проходимость биодеградируемых полимерных сосудистых графтов. 

Ключевые слова: биодеградируемые полимеры, сосудистый графт, ростовые факторы.
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RICICd has large experience in the development of products for cardiovascular surgery, in particular, the bioprosthesis heart valves 
and blood vessels. Since 2010, under the leadership of the academician of RAS L. S. Barbarash researches to create bioresorbable 
vascular prostheses of small diameter began. the primary purpose – to create polymer structures with bio-directed action capable to 
replace individual structures of a living organism, in particular, of cardiovascular system. Scientific novelty of the problem lies in using a new 
approach for creation an organ directly in the patient’s body by biofunctional and bioresorbable features of polymer structures. the long-term 
patency of PCL vascular grafts and PHBV and PCL composition grafts had proved. the in vitro experiments had proved that growth factors 
incorporated into composition of biodegradable grafts retain their biological activity. the long-term in vivo experiments had demonstrated 
that vascular endothelial growth factor had accelerated endothelization and had improved vascular patency of biodegradable polymer grafts.
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НИИ КПССЗ имеет большой опыт в разработ-
ке изделий для сердечно-сосудистой хирургии, 
в частности биопротезов клапанов сердца и сосу-
дов. Разработка биологических протезов клапана 
сердца, сосудов и ксеноперикардиальных лоску-
тов для интра- и ангиопластики в организации ве-
дется с 1994 года. Разработаны методы консерва-
ции биоматериалов с применением эпоксисоеди-
нений, а также различные технологии повышения 
как гемосовместимости биоматериала, так и био-
совместимости в целом [1]. 

С учетом того, что НИИ КПССЗ является од-
ним из ведущих кардиохирургических центров 
России, выполняющих операции аортокоронар-

ного шунтирования, и вследствие отсутствия на 
рынке сосудистых имплантатов, пригодных для 
аортокоронарного шунтирования, в 2010 году под 
руководством академика РАН Л. С. Барбараша на-
чаты исследования по созданию биорезорбируе-
мых сосудистых протезов малого диаметра. Наша 
команда уже несколько лет изучает проблему 
взаимодействия организма с биосовместимыми 
биорезорбируемыми полимерами на клеточном 
и тканевом уровне [2, 3, 4]. Данная работа ведется 
с целью создания полимерных конструкций с био-
направленным действием, способных заменить 
отдельные структуры живого организма, в част-
ности, сердечно-сосудистой системы. Научная 
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acute disorders of cerebral circulation using CT and MR perfusion study techniques. We consider the physiological 
aspects of formation of the basic parameters of tissue perfusion: of cerebral blood flow (CBF), cerebral blood 
volume (CBV), mean transit time (MTT) and time to peak (TTP) contrast, as well as patterns of pathological changes 
in these parameters (hypo-, hyper- and aperfusion), developing in various degrees of brain ischemic damage and 
penumbra areas. It is noted that the improvement of MRI using for tissue classification of perfusion-diffusion (PWI/
DWI) mismatch has a better chance of primary development due to the fact that it non-radiation exposure and 
is not connected with the need to introduce a large contrast volume, and with the introduction of non-contrast 
arterial spin labeled technique (ASL). Variants of events in the dynamics of perfusion as a result of reperfusion 
therapy. There were discussed the problems limiting the use of perfusion techniques in clinical practice.

Keywords: brain ischemia, infarct, hypoperfusion, hyperperfusion, CBF, CBV, MTT, TTP, MRI, CT.

Практика КТ- и МРТ-диагностики 
острых нарушений мозгового 
кровообращения в клинике

Применение в клинической практике мето-
дик компьютерной (КТ) и магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ) позволяют детально 
изучать степень повреждения ткани мозга при 
цереброваскулярных заболеваниях [1, 2, 3]. 
Внедрение же перфузионных методик явилось 
основополагающим моментом в осмыслении 
таких понятий, как «ишемическая полутень» 
и «терапевтическое окно» для возможной по-
следующей тромболитической терапии (ТЛТ). 
Точность перфузионных методик позволяет 
оценить уровень кровотока в различных участ-
ках мозга, определить характер нарушений моз-
гового кровообращения, может служить крите-
рием показаний и противопоказаний для таких 
методов комплексной терапии, как нейропро-
текция и тромболизис при инсульте [1, 3]. 

Основным патогенетическим фактором ише-
мического поражения мозга является церебраль-
ная гипоксия из-за локального снижения мозго-
вого кровотока. Оценив выраженность дефицита 
кровотока, можно определить размер очага не-
кроза и окружающей его области ишемизирован-
ной, но ещё жизнеспособной ткани – пенумбры 
(ишемической полутени). Так как функциональ-
ная обратимость нарушений в пенумбре быстро 
утрачивается [4], «терапевтическое окно» для 
областей мозга со снижением мозгового кро-
вотока ограничено несколькими часами [1, 2]. 
Данные об объеме поражения и выраженности 
нарушений перфузии ткани мозга обеспечивают 
наибольшую индивидуальность и патогенетиче-
скую обоснованность терапии, обусловливают 
характер лечебных мероприятий [1, 2]. 

Нативная бесконтрастная КТ головы в сочета-
нии с клиническим осмотром признана между-
народным стандартом диагностики инсульта [5]. 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

Чувствительность КТ в выявлении гиподенсив-
ной зоны инфаркта мозга в острейшем периоде 
соответствует только 37-60% [6, 7].  Наиболее 
специфичный для острого тромбоза симптом ги-
перденсной артерии при плотности сгустка 55-
85 ед. Хаунсфилда выявляется в случаях окклю-
зии СМА в 50% случаев в первые часы, в 25% 
на вторые сутки, затем частота его появления на 
КТ-изображениях резко уменьшается [8]. 

Перфузионная компьютерная томография 
(ПКТ) была разработана с целью облегчения 
поиска ответов на основные вопросы, возника-
ющих при диагностике инсульта в острейшем 
периоде: имеется ли у пациента ишемический 
очаг и если да, то имеется ли в этом очаге жизне-
способная ткань, в отношении которой целесо-
образно применять реперфузионные вмешатель-
ства. Дополнение ПКТ к рутинному протоколу 
исследования увеличивает продолжительность 
диагностической процедуры не более, чем на 
10-15 мин, позволяя при этом рентгенологу и 
клиницисту получить подробные данные о со-
стоянии кровотока в пораженной области мозга. 
Было доказано, что точность выявления очага 
ишемического поражения при ПКТ в острейшем 
периоде значимо выше, чем при стандартной КТ 
[9]. Чувствительность метода при применении 
в первые часы после начала инсульта составля-
ет 96%, а специфичность 98% [10]. Достаточно 
давно и по сегодняшний день ПКТ является наи-
более адаптированной к повседневной клини-
ческой практике универсальной [11] методикой 
оценки мозговой перфузии при острых и хро-
нических нарушениях мозгового кровообраще-
ния, доступна в большинстве крупных клиник 
[12, 13]. Однако основная доля выполняемых 
на сегодняшний день процедур перфузионных 
исследований головного мозга при нарушениях 
мозгового кровообращения происходит в России 
в региональных специализированных центрах 
помощи сосудистым больным и научно-исследо-
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вательских учреждениях.
Но, как любая процедура, связанная с введе-

нием йодистого контраста, ПКТ несет в себе ри-
ски развития нежелательных побочных реакций 
[14]. Чуть позже хронологически, но также очень 
активно в клиническую практику была внедрена 
ПМРТ, также связанная с болюсным внутривен-
ным введением контрастного средства. Хорошей 
альтернативой, не требующей использования 
йодсодержащих контрастных средств, явилась 
ПМРТ. Гораздо меньше острых побочных ре-
акций наблюдается при использовании магнит-
но-резонансных контрастных средств на основе 
гадолиния, а значит, применение МРТ оправдано 
хотя бы по этой причине [15].

Хотя данные о тканевой перфузии, получае-
мые при выполнении ПМРТ и ПКТ сопостави-
мы, патологические изменения ткани мозга в 
острой фазе ишемического инсульта выявляются 
при МРТ в целом лучше и раньше, чем при КТ. 
Даже используемые стандартно Т2ВИ и FLAIR 
последовательности в первые 24 часа (обычно 
не ранее 8 часов от начала заболевания) имеют 
чувствительность порядка 80% случаев [3], что 
несколько выше чувствительности рутинной КТ. 
Однако симптом гиперинтенсивности сосуда 
при его тромбозе на МР-изображениях, как ана-
лог симптома гиперденсной артерии, получен-
ный при импульсных последовательностях, по-
является лишь ко второй неделе, когда в тромбе 
уже содержится метгемоглобин [6], тогда как в 
первую неделю тромб из-за деоксигемоглобина 
изоинтенсивен ткани мозга на Т1ВИ и гипоин-
тенсивен на Т2ВИ [16], что затрудняет его обна-
ружение. Позже, начиная с поздней подострой 
стадии, сигнал от тромба в градиентных после-
довательностях вновь становится низким. 

Диффузионно-взвешенные изображения (DWI 
– ДВИ) «революционизировали» МРТ-оценку ран-
них стадий ишемического поражения головного 
мозга [3]. Определяя микроскопическое движе-
ние молекул воды, ДВИ оказались исключитель-
но чувствительны к минимально выраженным 
изменениям этого движения, как и к минималь-
ному повышению концентрации воды в тканях 
головного мозга. Развивающийся в острую фазу 
инсульта цитотоксический отёк приводит к набу-
ханию клеток, уменьшению внеклеточного про-
странства и выраженному ограничению в движе-
нии молекул воды как внутри самой клетки, так 
и во внеклеточном пространстве. Зона острой 

ишемии на ДВИ имеет при этом очень высокий 
сигнал, а измеряемый коэффициент диффузии 
(ИКД - ADC) резко снижен. 

Применение комплекса из диффузионно-взве-
шенных и перфузионно-взвешенных последова-
тельностей, позволило дать ответы на вопросы 
о «ткани риска» (ишемической пенумбре) в пер-
вые часы заболевания и прогнозировать рост 
очага инсульта. Оказалось, что в сверхострую 
стадию (менее 6 часов) в 70-80% случаев объём 
зоны поражения при перфузионном исследова-
нии значительно больше, чем на ДВИ, но затем 
при расширении цитотоксического отёка и не-
кроза в зоне инфаркта эта разница нивелируется 
[17]. Именно разница между территорией пора-
жения, видимой при перфузионных исследова-
ниях и ДВИ (PWI/DWI mismatch – перфузионно/
диффузионное несоответствие), составляет ише-
мическую полутень – пенумбру. Превышение 
значения PWI/DWI более 20% считается целесо-
образным для применения ТЛТ [18].

Параметрические паттерны исследований 
тканевой микроциркуляции 

головного мозга при нарушениях 
мозгового кровообращения

При нарушениях кровоснабжения головного 
мозга соотношение параметров перфузии, тесно 
взаимосвязанных между собой, определенным 
образом изменяется (рис.1.). Небольшое сни-
жение центрального перфузионного давления 
(ЦПД) приводит к компенсаторному расшире-
нию церебральных артериол и снижению сосу-
дистого сопротивления, которое происходит в 
рамках процесса ауторегуляции мозгового кро-
вотока. Соответственно, измеренное при помощи 
ПКТ значение скорости кровотока (cerebral blood 
flow – CBF) в этой ситуации будет оставаться 
нормальным, а время транзита контраста (mean 
transit time – МТТ) и объема кровотока (cerebral 
blood volume – CBV) окажутся повышенными. 
В случае умеренного снижения ЦПД вазодила-
тация обеспечивает поддержание кровотока на 
пределе компенсаторных возможностей. Призна-
ком этого служит еще большее удлинение МТТ 
и увеличение CBV. При дальнейшем снижении 
ЦПД механизмы ауторегуляции перестают функ-
ционировать, расширение церебральных сосудов 
уже не в состоянии обеспечить достаточную пер-
фузию, что приводит к снижению CBF и CBV. 

Исследование перфузии 
при  нарушениях церебрального кровообращения

Семенов С.Е., Портнов Ю.М., Хромов А.А., 
Нестеровский А.В., Хромова А.Н., Семенов А.С.
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Рисунок. 1. Кривые «время-концентрация» 
с формированием ряда параметров перфузии 

ткани мозга. 
Примечание: время достижения пика (time 

to peak, TTP), среднее время прохождения болю-
са (mean transit time, MTT), скорость прохож-
дения болюса (cerebral blood flow, CBF), объем 

кровотока (cerebral blood volume, CBV)  с отра-
жением принципа инфарцирования мозга [19].

Считается, что, несмотря на изменения перфу-
зионного давления, система мозгового кровотока 
при сохранности ауторегуляторных механизмов 
способна обеспечивать его относительное посто-
янство путем изменения просвета мозговых со-
судов [20]. Нормальный объём мозгового крово-
тока оценивается в 55-80 мл/100г/мин. Области 
мозга с большой энергетической потребностью, 
как серое вещество, имеют значения CBF в 2–3 
раза большие, чем белое вещество. 

Наиболее чувствительным к изменению 
кровотока параметром перфузии является уве-
личение МТТ. Увеличение МТТ не всегда сви-
детельствует о наличии клинически значимого 
перфузионного дефицита, как, например, в слу-
чае хорошего функционирования коллатералей. 
При ишемическом повреждении ткани мозга 
область измененного CBF должна соответство-
вать зоне измененного МТТ. Выявление с помо-
щью ПКТ зон потенциально жизнеспособной 
и необратимо повреждённой ткани при фор-
мировании ишемического очага должно быть 
основано не только на определении мозгового 
кровотока, но и на оценке соотношения между 
кровотоком, объёмом крови и длительностью 
прохождения крови в повреждённой области, 
то есть всеми регистрируемыми параметрами 
перфузии [11, 21, 22]. 

В современной отечественной и мировой 
литературе имеются достаточно ограниченные 
данные, касающиеся повышения или понижения 
перфузионных показателей у больных с ишеми-
ческими поражениями головного мозга, а также 
широкий диапазон их нормальных значений, в 
зависимости от способов обработки первичных 
данных полученных при применении различных 
аппаратов и диагностических методик [13, 23]. 

Наиболее активно в диагностике острого ин-
сульта ПКТ применяется благодаря тому, что 
пороговые значения  «каскада» патологических 
реакций и количественные отношения ткане-
вой перфузии мозга изучены при использовании 
этой методики достаточно хорошо на сегодняш-
ний день. 

Снижение локального кровотока до 70-80% от 
нормы (с порогом примерно 55 мл/100г/мин) со-
провождается развитием первой реакции «каска-
да» патологических реакций в виде торможения 
белкового синтеза, затем до 50% (35мл/100г/
мин – второй критический уровень) со стиму-
ляцией анаэробного гликолиза и началом разви-
тия цитотоксического отёка. Считается, что си-
наптическая функция нейронов ухудшается при 
кровотоке ниже 20 мл/100г/мин, а необратимое 
нарушение метаболизма наступает при значени-
ях CBF ниже 10–15 мл/100г/мин, но нарушение 
функционирования мембраны нейрона и ионных 
насосов не всегда может являться необратимым. 
Потеря функции поражённого при фокальной 
ишемии участка мозга развивается, когда моз-
говой кровоток падает до уровня 15-20 мл/100г/
мин [24]. Снижение кровотока до 20 мл/100г/
мин (третий критический уровень) проявляется 
началом нарушений энергетического метаболиз-
ма, а ниже 15 мл/100г/мин завершается анокси-
ческой деполяризацией клеточных мембран, и 
даже фармакологическая супрессия процесса 
деполяризации (без восстановления адекватного 
кровоснабжения периинфарктной зоны) ведёт 
к превращению пенумбры в инфаркт уже через 
несколько часов [21]. Снижение же кровотока 
ниже 10 мл/100г/мин может привести к некрозу 
(в ядре инфаркта) в течение нескольких минут 
[25]. Кроме того, снижение CBF более 80% пред-
полагает высокий риск развития у пациентов ге-
моррагической трансформации [1]. 

Зоны инфаркта и повреждения (например, 
пенумбры) отличают по следующим признакам 
нарушения ауторегуляции и паттернам мозго-
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вой перфузии (табл.1): инфаркт – значительное 
снижение CBF и снижение CBV с нормальным 
или слегка удлинённым MTT, пенумбра – значи-
тельное уменьшение CBF, нормальное или по-
вышенное CBV, значительно удлинённое МТТ 
[9, 21]. Рядом исследователей были предложены 
различные пороговые значения, которые позво-
ляют дифференцировать «пенумбру» и «ядро» 
инфаркта в острейшем периоде заболевания [9, 
26, 27]. Пороговыми значениями инфаркта при-
нято считать удлинение показателя МТТ от 140-
145% и снижение объёма мозгового кровотока 
до 2 мл/100г (инфаркт<2 мл/100г<пенумбра). 
Показатели ΔMTT и ΔTTP свидетельствуют о 
наличии гипоперфузии, исход которой определя-
ется степенью задержки контрастного вещества. 
ΔMTT<2сек. свидетельствует об отсутствии ги-
поперфузии, ΔMTT от 2 до 6 сек. соответствует 
«обратимой» гипоперфузии, ΔMTT>6сек. – «не-
обратимой» гипоперфузии. Было установлено, 
что конечный размер инфаркта наиболее точно 
характеризуют карта CBV при КТ/МРТ пер-
фузии и ДВИ МРТ, размеры которых могут яв-
ляться маркером конечного размера инфаркта. 
Отмечена сильная корреляция перфузионных 
характеристик зон ядра и пенумбры со степенью 
функционального восстановления и клиническо-
го течения заболевания [28]. 

При неразвитии инфаркта, например, в ре-
зультате эффективного системного тромбо-
лизиса и реканализации пораженной артерии 
должно происходить восстановление симме-
тричности картирования CBF с одинаковым 
(или почти одинаковым) цветовым и цифровым 
отражением с пораженной и «здоровой» сторо-
ны, что свидетельствует о реперфузии. Данное 
динамическое развитие перфузионных событий 
названо нормоперфузионным вариантом. Поми-
мо нормоперфузионного варианта выделяется 
еще несколько вариантов развития перфузион-
ных событий. Это два варианта сомнительной 
или отрицательной результативности лечебных 
мероприятий: персистирующая (хроническая) 
гипоперфузия и феномен невосстановленной 
перфузии, а также варианты с повышением 
кровенаполнения пораженных зон: постишеми-
ческая (реактивная) гиперемия, острая патоло-
гическая гиперперфузия [29]. 

Значит, наряду с гипоперфузией, которая 
чаще встречается при острых нарушениях моз-
гового кровообращения, можно столкнуться так-

же и с гиперперфузией («роскошной» перфузи-
ей). Этот симптом описывается наиболее часто 
как часть реперфузионного синдрома после ТЛТ 
и других реперфузионных мероприятий. Разли-
чают повышение показателей перфузии до 30% 
обычно в зонах, перифокальных ядру инфаркта, 
являющееся временным эффектом с быстрым 
восстановлением показателей к норме и назван-
ное постишемической (реактивной) гиперемией 
[29] и острую патологическую гиперперфузию, 
которая может быстро привести к кровоизлия-
нию в зоне поражения с большой степенью ве-
роятности. 

Считается, что острая патологическая ги-
перперфузия или гиперперфузионный синдром 
(ГПС) развивается в случаях, когда перфузия 
после реперфузионного воздействия (например, 
каротидной эндартерэктомии) увеличивается в 
2 раза по сравнению с исходным уровнем [30]. 
Под термином «гиперперфузионный синдром» 
предлагается понимать не только послеопераци-
онное увеличение перфузии (на 100% и более), 
но и развитие признаков церебрального повреж-
дения, связанного с нарушением сосудистой ау-
торегуляции [31]. Наиболее важным патофизи-
ологическим фактором ГПС считают снижение 
цереброваскулярного резерва вследствие дли-
тельной и выраженной предоперационной гипо-
перфузии [32]. В условиях исходно нарушенной 
ауторегуляции значительное усиление артери-
ального притока, наступающее на фоне дилата-
ции микрососудистого русла, не сопровождается 
адекватной реакцией – спазмом артериол, и фор-
мируется зона гиперемии, являющаяся патофи-
зиологической основой гиперперфузии [33]. 

Инструментальными маркерами ГПС счита-
ют увеличение пиковой систолической скорости, 
конечной диастолической скорости и средней 
скорости кровотока в СМА более чем на 100% от 
исходного по данным транскраниальной доппле-
рографии (ТКДГ) [34], церебрального кровотока 
по данным ОФЭКТ [31], перфузионных методик 
КТ [35] и МРТ [31]. Своевременная оценка риска 
развития ГПС является единственным доказан-
ным способом прогнозирования и профилактики 
его тяжелых форм [36]. Высказывается мнение 
[37], что нарушения перфузии развиваются так-
же в условиях нарушенного венозного оттока и 
венозного полнокровия. И также, как гиперпер-
фузия, венозное полнокровие чревато кровоиз-
лияниями в головной мозг. 

Исследование перфузии 
при  нарушениях церебрального кровообращения
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Безотносительно к эффектам лечебного воз-
действия гиперперфузия наблюдается и при 
остром нарушении оттока венозной крови от 
мозга. В литературе имеют место сообщения 
об исследованиях тканевой перфузии мозга при 
венозном инфаркте, которые проводились с по-
мощью позитронной эмиссионной томографии в 
эксперименте с перевязкой ВСС [38] и в клинике 
на примере единичного случая с тромбозом ВСС 
у молодого мужчины [39]. При этом отмечается 
умеренное увеличение регионального кровоо-
бращения в виде удлинения времени транзита и 
увеличения объёмного кровотока, что свидетель-
ствует о венозном застое [40] в противополож-
ность паттернам артериального ишемического 
инсульта (табл.1.). 

Таблица 1. 
Паттерны нарушений тканевой перфузии 

в острейшую стадию инсульта

*Шагом паттерна (+или -) принято счи-
тать увеличение или уменьшение показателя 
более чем на 30-40%. При значениях ≤30% пат-
терн оценивался как (±).

Отличительной особенностью инсульта, свя-
занного с церебральным венозным синустром-
бозом, от ишемического инсульта исходно арте-
риального происхождения явилось присутствие 
признаков фокального и перифокального полно-
кровия в первые сутки заболевания по данным 
показателей ПКТ и ПМРТ и более рано разви-
вающегося вазогенного отека по результатам вы-
полнения ДВИ при МРТ. Полнокровие было за-
регистрировано фокально в отсутствие некроза и 
при сохранении жизнеспособности ткани мозга 
или перифокально в случаях формирования ядра 
некроза. В половине случаев венозного инсульта 
некротическое ядро не образовывалось вовсе, то 
есть развитие инсульта останавливалось на ста-
дии обратимых повреждений вещества мозга, а 
асимметрия параметров перфузии пораженной 
стороны по отношению к «здоровой» составля-

Тип 
тканевого 
повреждения

ТТР MTT CBF CBV

Инфаркт + +/ - -- -
Ишемическая 
пенумбра

+ ++ -- ±

Доброкаче-
ственная 
гиперемия

+ ± ± ±

ла от 27% до 48% (в среднем 30%), и что пред-
ставляет наибольший интерес – все параметры в 
зоне поражения часто были увеличены. В боль-
шей степени увеличение касалось MTT и в мень-
шей степени – CBF и CBV (см. табл.1.). Таким 
образом, полнокровие, а не ишемия и олигемия 
исходно лежат в основе патогенеза венозного 
инсульта в отличие от артериального, а ишемия, 
нередко развивающаяся при этом, является вто-
ричной, вследствие вазогенного отёка с механи-
ческой констрикцией артериол без первичного 
поражения артерий. Достоверно дифференциро-
вать вазогенный отёк от цитотоксического можно 
с помощью МР-режимов DWI и ADC (apparent 
diffusion coefficient – истинный коэффициент 
диффузии) картирования. Вазогенный отёк ха-
рактеризуется гипо- или изоинтенсивными оча-
гами на DWI [41] и повышением интенсивности 
сигнала при ADC-картировании [42]. Проявле-
ния вазогенного отёка раньше, чем цитотокси-
ческого, причисляют к особенностям венозного 
инфаркта [1, 41]. Обнаруживались признаки ва-
зогенного отёка в очаге инсульта и перифокаль-
но при венозном инсульте нередко уже в течение 
первых 24 часов от момента поступления паци-
ентов в стационар, тогда как для артериального 
инсульта более характерно его развитие только 
перифокально в ранний подострый период (1-7 
сутки) [43]. Характерный для вазогенного отё-
ка симптом понижения МР-сигнала наблюдался 
на фоне повышенного сигнала цитотоксическо-
го отёка на изотропных DWI в проекции очагов 
венозного инсульта в 68% [44]. При ADC-карти-
ровании инверсия МР-сигнала в виде появления 
участков его повышения на фоне обычного в це-
лом понижения наблюдалась в 52% случаев по 
периферии очагов инсульта. Сходные характери-
стики перфузионных карт имеют зоны так назы-
ваемой доброкачественной гиперемии, где также 
отмечается увеличение параметров ТТР и CBV, 
но при нормальных значениях CBF [19]. Обраща-
ет на себя внимание территориальное совпадение 
зон доброкачественной гиперемии по данным 
перфузионных исследований и вазогенного оте-
ка по данным DWI, ADC при МР-исследовании 
[43].

Все чаще выполняются исследования по из-
учению возможностей МР-методики бескон-
трастной артериальной спин-меченой МР-пер-
фузии (ASL). Так, в обнаружении острого 
ишемического повреждения основную роль 
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играет изменение МР-сигнала, кодированного 
CBF, а именно его снижение, что означает ги-
поперфузию зоны интереса [45, 46]. Чем ниже 
интенсивность сигнала, тем ниже перфузия. 
Второй тип изменения МР-сигнала, кодирован-
ного CBF, – его повышение, означающее гипе-
ремию.  Выполнялся корреляционный анализ с 
параметрами карт CBV при ПКТ и обнаружено, 
что не только при венозном инсульте, но и при 
кардиоэмболическом инсульте может иметь ме-
сто и играть определенную роль гиперперфузия 
и полнокровие, объясняемое исходным состо-
янием застоя, связанного часто с хронической 
сердечной недостаточностью. 

Ограничения в использовании 
перфузионных методик диагностики 

нарушений мозгового кровообращения 
в широкой клинической практике

 С какими же проблемами сталкиваются кли-
ницисты, решившие, что применение перфузи-
онных методик КТ и МРТ полезно для диагно-
стики нарушений мозгового, кровообращения 
широкой сети здравоохранения в работе? 

Основным ограничением для широкого кли-
нического использования этих методик остается 
недостаточная оснащенность соответствующей 
аппаратурой учреждений здравоохранения. Но 
нередко в арсенале даже имеющегося КТ- или 
МР-томографа отсутствует соответствующее 
программное обеспечение для реконструктив-
ной постобработки изображений с целью по-
лучения карт перфузии. Отсутствие отдельной 
рабочей станции врача также негативно сказыва-
ется на вероятности выполнения столь сложных 
для постобработки методик, как ПКТ и ПМРТ. 
Не столько сама процедура, сколько интерпре-
тация полученных данных довольно продолжи-
тельна, и использование для этого операторской 
консоли, в программном обеспечении которой 
часто установлена усеченная версия приложе-
ния, связано с временной остановкой работы 
оператора и текущего приема пациентов. Даже 
при условии хорошей технической оснащенности 
диагностических служб радиологи сталкиваются 
с несоответствием количественных показателей 
карт перфузии, полученных с использованием 
оборудования разных производителей, что свя-
зано с различными алгоритмами постобработ-
ки [47], а также довольно большим разбросом 

абсолютных значений (включая нормальные 
показатели) при выполнении МР-контрастной 
и МР-бесконтрастной перфузии, КТ-перфузии 
и ПЭТ [48]. Отсутствие стандартизированного 
подхода в определении перфузионных параме-
тров, возможность получения в некоторых слу-
чаях только полуколичественных карт затрудня-
ют внедрение в широкую клиническую практику 
методик перфузии. Здесь нам кажется полезным 
опыт игнорирования абсолютных параметров и 
сравнительная оценка разности (в %) показате-
лей перфузии с пораженной стороны и контрала-
терального полушария [46, 49].   

Кроме того, на сегодняшний день серьезным 
ограничительным моментом стала финансовая 
составляющая из-за высокой стоимости кон-
траста и расходного материала для осущест-
вления его болюсного внутривенного введения.  
Известно, что экономия расходного материала 
путем увеличения кратности использования уве-
личивает риск микробной контаминации.

Нельзя не учитывать также ограничения в ис-
пользовании контраста в связи с высоким риском 
побочных реакций и осложнений при наличии 
анамнестических сведений об аллергии, бронхи-
альной астме. Однако даже это не является про-
тивопоказанием выполнения процедуры МР- или 
КТ-перфузии с использованием соответствую-
щей премедикации. Риск развития контраст-ин-
дуцированной нефропатии при использовании 
йодистого контраста у больных с почечной не-
достаточностью снижается, если применяются 
низко- и изоосмолярные препараты [14].

Практика широкого применения перфузион-
ных методик в неотложной диагностике инсуль-
та может в определенной степени суживать круг 
кандидатов для ТЛТ вследствие обнаружения на 
картах перфузии большего, чем ожидалось, объ-
ема поражения вещества мозга. Однако, отсут-
ствие четко определенного в рекомендациях для 
учреждений здравоохранения алгоритма оценки 
порога изменений перфузионных показателей 
для ядра инфаркта и ишемической полутени 
оставляет вопрос о критическом объеме перфу-
зионно/диффузионного несоответствия откры-
тым. Хотя значение этого несоответствия в 20% 
и было реализовано в нескольких исследованиях, 
это лишь мнение экспертов [19]. Все это может 
приводить к отсутствию у врачей-практиков си-
стемы здравоохранения не только собственного 
опыта, но и нацеленности на его приобретение, 
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несогласованности в работе клиницистов и вра-
чей-исследователей. Вследствие чего, даже при 
условии выполнения перфузионных методик, за-
ключения по их результатам носят нередко лишь 
приблизительный характер, не содержат точных 
данных о цифровых параметрах скоростных и 
временных характеристик, процентном отноше-
нии зон ишемии и ишемической полутени или 
гиперперфузии, что в целом создает у клиници-
стов впечатление о нецелесообразности приме-
нения этих методик.

Задача оптимизации комплекса диагностиче-
ских процедур для практического применения 
в ургентной дифференциальной диагностике 
острых нарушений мозгового кровообращения 
актуальна к настоящему моменту, несмотря на 
довольно длительную историю всех описанных 
в статье методик лучевой диагностики. Расши-
рение для решения этого вопроса стандартного 
протокола исследования, включавшего бы поми-
мо нативной КТ головы [50] и другие, необходи-
мые и достаточные, в том числе перфузионные, 
методики нейровизуализации, вероятно, дело 
все-таки недалекого будущего.  Достижение оп-
тимальной парадигмы нейровизуализации при 
осуществлении помощи больным с инсультом 
после согласования вышеуказанных вопросов 
совместными усилиями практиков и организа-
торов здравоохранения с привлечением ученых 
в области неврологии и лучевой диагностики 
должно привести к созданию соответствующих 
рекомендаций по процедуре перфузионных ме-
тодик и клиническому применению их результа-
тов. 
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