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Highlights
• Several aspects of diagnostic radiology are considered, particularly concerning the occurrence of 

stroke and cerebral hyperperfusion after carotid and coronary artery revascularization.

Резюме

Наиболее часто в клинической практике неврологов и нейрорадиологов 
предметом беспокойства является гипоперфузия, но и гиперперфузия имеет 
немаловажное клиническое и прогностическое значение. Острая патологи-
ческая гиперперфузия, встречающаяся после каротидной эндартерэктомии, 
а также при венозном инсульте вследствие церебрального венозного сину-
стромбоза с двух- и трехкратным увеличением регионарного мозгового кро-
вотока характеризуется высоким риском кровоизлияния. Более благоприят-
ным состоянием является доброкачественная гиперперфузия с умеренным 
(до 30%) полнокровием, развивающаяся при венозном инсульте и являюща-
яся элементом патогенеза застойного повреждения ткани мозга с вторичной 
ишемией. У больных, перенесших коронарные шунтирования или симуль-
танные операции на сонных и венечных артериях, в раннем послеопераци-
онном периоде нередко отмечается негативная динамика неврологического 
статуса как проявление реперфузионного синдрома в виде умеренной пости-
шемической гиперперфузии. Своевременная диагностика этих состояний 
может предотвратить тяжелые осложнения церебрального синустромбоза, а 
также неблагоприятные события послеоперационного периода у пациентов с 
поражением коронарных и каротидных артерий. Перфузионная компьютер-
ная томография является наиболее быстрым, адаптированным к неотложной 
диагностике методом исследования. Однофотонная эмиссионная компью-
терная томография обеспечивает неинвазивную оценку перфузии и метабо-
лического статуса ткани головного мозга при меньших лучевой нагрузке и 
риске побочных действий, включая аллергические реакции.

Ключевые слова Компьютерная томография • Однофотонная эмиссионная компьютерная 
томография • Гиперперфузия

Abstract Hypoperfusion is the main subject of concern for neurologists and neuroradiologists 
in the clinical practice, even though hyperperfusion also has an important clinical 
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Введение
Одним из важнейших свойств головного мозга 

является ауторегуляция, отвечающая за поддержа-
ние церебрального кровотока на достаточном уров-
не. При длительно существующих стенозах сонных 
артерий могут возникать нарушения ауторегуля-
ции, которые на фоне продолжительного интрао-
перационного пережатия сонных артерий создают 
предпосылки для развития осложнений. К невро-
логическим осложнениям в послеоперационном 
периоде относятся не только ишемические измене-
ния вследствие тромбоза, эмболии и гипоперфузии, 
но и гиперперфузия головного мозга [1]. 

Встречающиеся в литературе термины «острая па-
тологическая гиперперфузия», «гиперперфузионный 
синдром (ГПС)» и «синдром церебральной гипер-
перфузии» описывают одно из наиболее известных 
осложнений реваскуляризирующих вмешательств 
на каротидных артериях [1–5]. Заболевание характе-
ризуется головной болью, эпиприступами и преходя-
щим неврологическим дефицитом на фоне повыше-
ния артериального давления при отсутствии мозговой 
ишемии. Осложнение чревато высоким риском суба-
рахноидального и внутримозгового кровоизлияний, 
ухудшающих состояние и прогноз послеоперацион-
ного течения. Критериями развития ГПС являются 
увеличение регионарного мозгового кровотока в два 
и более раз в сравнении с дооперационными показа-

телями [4], нарушение ауторегуляции церебральной 
сосудистой системы и признаки повреждения голов-
ного мозга [5]. Снижение цереброваскулярного резер-
ва вследствие продолжительной гипоперфузии перед 
операцией считается важным патофизиологическим 
фактором ГПС [6]. Наступающее после реваскуляри-
зации выраженное увеличение артериального прито-
ка при исходно нарушенной ауторегуляции в отсут-
ствие или при снижении адекватного спазма артериол 
ведет к формированию зоны гиперемии [7]. Острая 
патологическая гиперперфузия нередко приводит к 
геморрагии в зоне ишемического инсульта. Наиболее 
эффективным способом прогнозирования и профи-
лактики тяжелых форм ГПС является своевременная 
диагностика заболевания [8]. 

Наряду с ГПС реваскулязирующие операции со-
провождаются доброкачественной гиперемией (из-
быточной, «роскошной» перфузией). Как правило, 
избыточная перфузия описывается как элемент репер-
фузионного синдрома после тромболитической тера-
пии инфаркта мозга и называется постишемической 
(реактивной) гиперемией [9]. При венозном инсульте, 
когда ишемия носит вторичный, исходно не артери-
альный, а застойный венозный характер вследствие 
нарушения артериального притока при механической 
констрикции артериол из-за вазогенного отека, отме-
чается увеличение региональных перфузионных по-
казателей от 27 до 48% (в среднем 30%) [10].
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Список сокращений
ГПС
КТ
КШ
МРТ
ОФЭКТ

–
–
–
–
–

гиперперфузионный синдром
компьютерная томография
коронарное шунтирование
магнитно-резонансная томография
однофотонная эмиссионная
компьютерная томография

ПКТ 
CBF
CBV
MTT
TTP

–
–
–
–
–

перфузионная компьютерная томография 
скорость церебрального кровотока
объем кровотока
среднее время транзита контраста
пик контрастирования

and prognostic value. Acute pathological hyperperfusion after carotid 
endarterectomy and venous stroke following cerebral venous sinus thrombosis 
with a two- or three-fold increase in regional cerebral blood flow have a high 
risk of hemorrhage. A more favorable condition is benign hyperperfusion with 
moderate (up to 30%) plethora. It develops during venous stroke as element of the 
pathogenesis of brain tissue injury after secondary ischemia. Often patients who 
have undergone the simultaneous carotid and coronary surgery or CABG in the 
early postoperative period showed signs of neurological deterioration in the form 
of moderate postischemic hyperperfusion. Timely diagnosis can prevent severe 
cerebral complications during cerebral venous sinus thrombosis or postoperative 
adverse events in patients with coronary and carotid artery injuries. CT perfusion 
is the fastest and most adapted tool for emergency diagnostics, whereas SPECT 
provides a non-invasive assessment of perfusion and brain tissue metabolism with 
less radiation and fewer negative effects, such as allergic reactions.

Keywords CT • SPECT • CBF • CBV • MTT • TTP • Hyperperfusion
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Кроме того, такой реваскуляризационный эф-
фект описан у больных в раннем периоде после ко-
ронарного шунтирования (КШ), когда увеличение 
перфузии мозга сопровождается временным ухуд-
шением состояния в виде очагового неврологиче-
ского дефицита и снижением когнитивных спо-
собностей [11]. Транзиторные ишемические атаки 
(острое нарушение мозгового кровообращения) 
после КШ встречаются у 3–5% больных, когнитив-
ная дисфункция – у 48–79% [12]. Нарушения цере-
бральной перфузии у пациентов играют ведущую 
роль в патогенезе когнитивной дисфункции после 
оперативного вмешательства [13]. 

Методы выявления эффектов церебральной 
гиперперфузии

К методам диагностики ГПС относятся пер-
фузионная компьютерная томография (ПКТ) [14], 
магнитно-резонансная томография (МРТ) и одно-
фотонная эмиссионная компьютерная томография 
(ОФЭКТ) [5]. Наиболее адаптированной к рутинной 
клинической практике и доступной в большинстве 
крупных медицинских учреждений методикой оцен-
ки мозговой перфузии при острых церебральных со-
судистых проявлениях является ПКТ [15, 16]. 

Мы выполняли ПКТ на томографах LightSpeedTM
VCT 64 (GE Healthcare, США) и Somatom Sensation 
64 (Siemens, Германия) с внутривенным болюсным 
введением 40 мл йодистого контрастного средства 
(350–370 мг/мл) со скоростью 4,5 мл/с для GE и 8 
мл/с для Siemens. Оценивали полученные в полу-
автоматическом режиме карты перфузии: дости-
жения пика контраста (time to peak, TTP), средне-
го времени транзита контраста (mean time transit, 
MTT), скорости (cerebral blood flow, CBF) и объема 
(cerebral blood volume, CBV) кровотока.

Однофотонную эмиссионную компьютерную 
томографию используют для оценки концентрации 
радионуклидов в тканях организма и неинвазивной 
функциональной нейровизуализации, позволяю-
щей определить патофизиологические процессы в 
головном мозге посредством изучения распределе-
ния радиофармпрепарата, отражающего региональ-
ную гемодинамику [17]. ОФЭКТ дополняет наибо-
лее распространенные методы нейровизуализации, 
в частности КТ и МРТ [18]. По мнению ряда ав-
торов, данная методика доказала эффективность в 
ведении пациентов кардио- и ангиохирургического 
профиля при корректном проведении исследования 
и адекватной интерпретации полученной информа-
ции [19]. ОФЭКТ не обладает высоким простран-
ственным разрешением для оценки морфологиче-
ской структуры, однако позволяет получить данные 
о функциональном состояния головного мозга од-
новременно на всех уровнях. Анализ литературы 
показывает, что ОФЭКТ успешно применяют у 
пациентов с атеросклеротическими изменениями 

сонных и коронарных артерий для оценки состо-
яния головного мозга на дооперационном этапе.
В большинстве исследований авторы представляют 
ОФЭКТ как метод оценки функционального резер-
ва церебрального кровотока, а полученные данные 
используют как один из критериев выбора опти-
мальной хирургической тактики [20].

Данные литературы, посвященные использова-
нию радионуклидной диагностики при инсульте, 
немногочисленны. В единичных исследованиях 
регионального мозгового кровотока в первые часы 
развития инсульта указывается, что в 90% случаев 
выявить острое нарушение мозгового кровообра-
щения с помощью ОФЭКТ можно уже через 8 ч по-
сле начала клинических проявлений инсульта [21], 
в 92,2% – через 48 ч [22]. 

Мы выполняли ОФЭКТ/КТ на аппарате 
Discovery NM/CT 670 (GE Healthcare, США) с ис-
пользованием радиофармацевтического препарата 
«Церетек» (GE Healthcare, США), меченого изото-
пом 99 m-Tc. Использовали коллиматор высокого 
разрешения (LEHR) и матрицу 128 * 128. Регионар-
ный мозговой кровоток (мл/мин/100 г) оценивали 
по перфузионным картам, полученным полуколи-
чественным способом, основанным на сравнении 
показателей зон интереса с референсными значе-
ниями радиоактивности на уровне мозжечка. Ре-
гиональный мозговой кровоток высчитывали как в 
абсолютных единицах, так и процентах по формуле 
Lassen [23]. 

Гиперперфузионный синдром (острая пато-
логическая гиперперфузия)

Синдром острой патологической гиперперфузии 
верифицирован нами с помощью ПКТ у двух паци-
ентов с прогрессирующим течением венозного ин-
сульта при церебральном венозном синустромбозе 
из 33 случаев выполнения ПКТ [10]. В обоих слу-
чаях клиническое прогрессирование заболевания 
сопровождалось паренхиматозно-субарахноидаль-
ным кровоизлиянием на обширном участке мозга, 
в котором исходно наблюдалась лишь умеренная 
гиперемия. В зоне поражения выявлена выражен-
ная гиперперфузия с более чем двух- и трехкрат-
ным увеличением MTT и CBV при незначительном 
повышении CBF (рис. 1). 

Несмотря на то что по данным повторных кон-
трольных нативных КТ известно, что геморрагиче-
ская трансформация при венозном инсульте в срав-
нении с артериальным развивается чаще и раньше, 
патофизиология этого явления не отражена в лите-
ратуре в должной степени. Так, по нашим данным, 
геморрагическая трансформация, развившаяся при 
венозном инсульте в 27% из 33 случаев, была свя-
зана с гиперемией, тогда как при артериальном ин-
сульте осложнение выявлено в зоне некроза и заре-
гистрировано только в 9% из 33 случаев.
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Рисунок 1. Верификация осложненного течения венозного 
инсульта в виде паренхиматозно-субарахноидального кро-
воизлияния при развитии острой патологической гиперпер-
фузии по данным перфузионной компьютерной томографии 
(a): с более чем двукратным увеличением времени транзита 
контраста (b), незначительным увеличением скорости цере-
брального кровотока (c) и трехкратным увеличением объема 
кровотока (d) в ROI 3 (обведена фиолетовой линией) [10]. 

Figure 1. Verification of the complicated course of venous stroke 
in the form of parenchymal-subarachnoid hemorrhage during the 
development of acute pathological hyperperfusion according to 
PCT data (a): a more than double increase in mean transit time of 
contrast (b), a slight increase in CBF (c) and a triple increase in 
CBV (d) in ROI 3 (circled by the purple line) [10].

[Изображение доступно по лицензии Creative Commons Attribution 
3.0. Semenov S, Portnov Yu, Semenov A, Korotkevich A and Kokov A 
Neuroimaging patterns of cerebral hyperperfusion. IOP Conf. Series: 
Journal of Physics: Conf. Series 886 (2017) 012014 doi:10.1088/1742-
6596/886/1/012014]

[The figure is available via Creative Commons Attribution 3.0. license 
Semenov S, Portnov Yu, Semenov A, Korotkevich A and Kokov A 
Neuroimaging patterns of cerebral hyperperfusion. IOP Conf. Series: 
Journal of Physics: Conf. Series 886 (2017) 012014 doi:10.1088/1742-
6596/886/1/012014]

Рисунок 2. Дисперсия коэффициента времени транзита контраста (rMTT) в центральной зоне поражения (a) и перифо-
кально (b) по данным перфузионной компьютерной томографии в группах венозного (1), артериального (2) инсультов и 
контрольной группе (3)
Figure 2. Dispersion of the relative mean transit time of contrast coefficient (rMTT) in the central lesion (а) region and perifocal (б) 
region according to PCT in the venous, arterial stroke and the control groups (groups along the x axis: 1-VI, 2-AI, 3-CG ).

Доброкачественная гиперемия
В зоне, перифокальной некрозу, как при веноз-

ном, так и артериальном инсульте (четыре случая 
кардиоэмболии) регистрировались параметры пер-
фузии, которые соответствовали умеренной гипе-
ремии (в пределах 30%-го повышения объема). Так 
как почти в половине случаев венозного инсульта 
некроз не развивается, то повреждение мозгового 
вещества обратимо, а показатели перфузии в пора-
женных зонах по отношению к условно здоровым 
зонам противоположной стороны увеличились на 
27–48% (в среднем 30%). Значительно возросло 
MTT, в меньшей степени увеличились показатели 
CBF и CBV. 

Если при сравнительном анализе показателей 
перфузии больных с инсультом и участников кон-
трольной группы (n = 33) статистически значимых 
различий относительных значений (коэффициен-
тов) MTT (rMTT) в очаге венозного и артериального 
инсультов не обнаружено (рис. 2, a), то показатель 
rMTT в перифокальной зоне при венозном инсуль-
те составил 1,27±0,2, тогда как при артериальном – 
1,68±0,6, что имело значимое различие (рис. 2, b). 

И в очаге поражения и перифокально параметр 
rCBF достоверно различался во всех исследован-
ных группах. В центральной зоне очага венозного 
инсульта rCBF составил 0,76±0,5, при артериаль-
ном инсульте – 0,36±0,2, тогда как в контрольной 
группе был близок к единице (рис. 3, a). В перифо-
кальной зоне разница rCBF у пациентов с венозным 
(1,28±0,25) и артериальным (0,69±0,26) инсультами 
была почти двукратной, в контрольной группе пока-
затель rCBF также стремился к единице (рис. 3, b).

Схожие различия изменений rCBV обнаружены 
в центральной зоне инсульта при формировании 
некроза или в центре очага без некроза у пациентов 
с венозным (0,89±0,4) и артериальным (0,55±0,25) 
инсультами. В ядре артериального инсульта rCBV в 

среднем был в два раз ниже (гипоперфузия) в срав-
нении с показателем контрольной группы (рис. 4, a).
Перифокально в группе венозного инсульта rCBV 
составил 1,28±0,25 в сравнении с артериальным 
инсультом (1,07±0,42) (рис. 4, b).

Мы провели ОФЭКТ в острый период инсульта 
(в первые 3–4 сут. с момента появления симптомов) 
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трем пациентам с артериальным ишемическим 
инсультом в бассейне средней мозговой артерии и 
трем – с венозным инсультом (двум пациентам при 
тромбозе верхнего сагиттального синуса и очаго-
вом поражении мозга в лобных долях, а также од-
ному с тромбозом нижнего сагиттального синуса, 
очаговым поражением хвостатого ядра и зритель-
ного бугра с одной стороны). 

В норме асимметрия показателей перфузии меж-
ду большими полушариями мозга человека может 
достигать 12%. Уменьшение локального поглоще-
ния индикатора до 15% и ниже при остром нару-
шении мозгового кровообращения может считаться 
критерием гипоперфузии [24]. В нашем исследова-
нии rCBF в очаге пораженного полушария в сравне-
нии со здоровыми зонами мозга в противоположном 
полушарии у пациентов с артериальным инсультом, 
а также у одного пациента с венозным был умень-

шен на 10–17% (30–34 мл/мин на 100 г), регистри-
ровалась гипоперфузия. Но у двух пациентов с ве-
нозным инсультом и у четырех с артериальным при 
кардиоэмболии выявлены признаки «роскошной» 
перфузии, которая, по данным литературы, редко 
встречается в относительно аваскулярной зоне ише-
мического инсульта через 24–48 ч [25] (рис. 5). 

На основании сравнения данных ОФЭКТ и вы-
полненных ПКТ и МРТ у этих же пациентов зареги-
стрировано топическое совпадение очагов «роскош-
ной» (избыточной) перфузии (с увеличением пока-
зателей ТТР и CBV при близких к нормальным зна-
чениях CBF), обнаруженных по данным ПКТ [26],
а также участков вазогенного отека (с относительно 
невысоким или пониженным сигналом при диффу-
зионно-взвешенных изображениях и относительно 
повышенным коэффициентом истинной диффузии) 
при МР-исследованиях [27].

Рисунок 3. Дисперсия коэффициента скорости кровотока (rCBF) в центральных зонах очага инсульта (a) и перифокально 
(b) по данным перфузионной компьютерной томографии в группах венозного (1), артериального (2) инсультов и контроль-
ной группе (3)
Figure 3. Dispersion of the relative cerebral blood flow coefficient (rCBF) according to PCT in the central zones of the stroke (a) and 
perifocal (b) region in the venous, arterial stroke and control groups (groups along the x axis: 1-VI, 2-AI, 3-CG)

Рисунок 4. Дисперсия коэффициента объема кровотока (rCBV) в центральной части поражения (a) и перифокально (b) по дан-
ным перфузионной компьютерной томографии в группах венозного (1), артериального (2) инсультов и контрольной группе (3)
Figure 4. Dispersion of the relative cerebral blood volume coefficient (rCBV) in the central part of the lesion (a) and perifocal (b) 
region according to PCT in the venous, arterial stroke and control groups (groups along the x axis: 1-VI, 2-AI, 3-CG)
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Рисунок 5. Визуализация участков «роскошной» перфу-
зии (выделены белым кругом) в острый период ишеми-
ческого инсульта на совмещенных ОФЭКТ/КТ-изобра-
жениях карт перфузии, представленных в цветовой гамме 
FRENCH: a – при артериальной ишемии в бассейне левой 
средней мозговой артерии на фоне обширной гиповаску-
лярной зоны; b – при венозном таламическом инсульте в 
результате тромбоза нижнего сагиттального синуса
Figure 5. Visualization of “luxury” perfusion areas 
(highlighted with a white circle) during the period of acute 
ischemic stroke on SPECT / CT images of perfusion maps 
presented in the FRENCH color: a) with arterial ischemia in 
the left middle cerebral artery against the background of an 
extensive hypovascular zone; b) with thalamic venous infarct 
as a result of inferior sagittal sinus thrombosis

Рисунок 6. Участки «роскошной» перфузии (белые кру-
ги в областях лентикулярных ядер с обеих сторон) на со-
вмещенных ОФЭКТ/КТ-изображениях, представленных в 
цветовой гамме FRENCH, при сравнении карт перфузии: 
a – до оперативного симультанного вмешательства на сон-
ных и коронарных артериях; b – после операции
Figure 6. Areas of “luxury” perfusion (white circles in the 
areas of the lenticular nuclei on both sides) on SPECT / CT 
images presented in the FRENCH color for comparison of the 
perfusion maps: a) before simultaneous carotid and coronary 
surgery; b) after the surgery

Синдром реактивной постишемической ги-
перперфузии

При изучении перфузионных событий у 23 па-
циентов с выполнением ОФЭКТ до и после симуль-
танного оперативного вмешательства (каротидной 
эндартерэктомии, аорто- и маммарокоронарного 
шунтирования в условиях искусственного кровоо-
бращения) с исходно гемодинамически значимыми 
стенозами внутренних сонных и коронарных ар-
терий рентгенологические признаки синдрома по-
стишемической гиперперфузии обнаружены у 15 
пациентов. Каждому пациенту ОФЭКТ выполнена 
дважды: до хирургической коррекции и на 5-7-е сут. 
после операции. По данным анализа перфузии го-
ловного мозга выявлены статистически значимые 
изменения показателей регионарного мозгового 
кровотока после операции в сравнении с доопера-
ционными: увеличение в левой височной доле с 
44,86±3,23 до 46,82±3,53 (p = 0,014). Наиболее от-
четливо реактивная гиперперфузия отмечалась в 
области лентикулярных ядер с послеоперационным 
приростом CBF максимально на 34 мл/100 г/мин
и составляла прирост в среднем на 10,44±8,58 мл/
100 г/мин (на 18%), что не только отражалось в аб-
солютных и относительных значениях, но и визуа-
лизировалось невооруженным глазом (рис. 6). 

Кроме того, корреляционный анализ данных 
после оперативного вмешательства показал стати-
стически значимую умеренную прямую связь меж-
ду временем пережатия сонных артерий и показа-
телями CBF в области базальных ядер справа (R = 
0,593972, p = 0,004) и слева (R = 0,468619, p = 0,032);
в нижних отделах обеих лобных долей справа (R = 
0,509026, p = 0,018) и слева (R = 0,435088, p = 0,048);
в верхних отделах обеих затылочных долей справа
(R = 0,447511, p = 0,041) и слева (R = 0,539678,
p = 0,011); в верхних отделах обеих теменных долей 
справа (R = 0,573593, p = 0,006) и слева (R = 0,591677, 
p = 0,004). Выявленная связь подтверждает проявле-
ния реперфузионного синдрома, описываемого как 
временное повышение кровотока в бассейне стено-
зированной до операции артерии [28, 29].

Реактивная постишемическая гиперперфузия 
как элемент реперфузионного синдрома по данным
ПКТ выявлена нами у 17 из 30 пациентов с ише-
мической болезнью сердца в раннем периоде по-
сле коронарного шунтирования, выполненного в 
условиях искусственного кровообращения. У всех 
участников исследования при первичном клини-
ко-анамнестическом обследовании не обнаружено 
церебрального органического поражения. Большей 
части пациентов (20 человек) ПКТ-исследование 
проводили на 2–3-е сут. после КШ, остальным 
(10 человек) – на 7–8-е сут. после вмешательства. 
Выявлены достоверное увеличение CBF и CBV 
в височных долях и области заднего стыка с двух 
сторон (зоны М2, М3), укорочение TTP в височной 

доле справа (зона М2) и в области лентикулярного 
ядра (L) слева (таблица). 

При корреляционном анализе показателей пер-
фузии и когнитивной способности по Краткой 
шкале оценки психического статуса (MMSE) от-
мечены сильные обратные связи показателя TTP в 
симметричных зонах височных долей (r = -0,8) и 
подкорковых структур (островки и лентикулярные 
ядра, r = -0,9) с обеих сторон.

У пациентов на фоне увеличения показателей 
церебрального кровотока в зонах кровоснабжения 
средних мозговых артерий с обеих сторон в ран-
ний послеоперационный период (2–3-е сут. после 
КШ) определялись неврологические нарушения
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Показатели перфузии полушарий головного мозга по данным ПКТ у 
пациентов с ишемической болезнью сердца до вмешательства и в раннем 
послеоперационном периоде
Parameters of cerebral perfusion according to PCT data in patients with coronary 
artery disease before the intervention and in the early postoperative period

Зона измерения / 
Measuring area

До операции / 
Before surgery

После операции / 
After surgery

pСлева / 
Left 

Справа / 
Right

Слева / 
Left 

Справа / 
Right 

1 2 4 5
Мозговой кровоток, мл/100 г/мин / Cerebral blood flow, ml/100 g/min
M2 62,3±10,3 61,9±9,4 76,6±7,6 73±6,9 p1-3 = 0,04

M3 46,9±5,9 48,8±6,5 65,6±13 63,8±14,6 p1-3 = 0,04
p2-4 = 0,03

Церебральный объем крови, мл/100 г / Cerebral blood volume, ml/100 g
M2 3,59±0,44 3,65±0,46 4,5±0,7 4,28±0,48 p1-3 = 0,02

M3 2,84±0,22 3±0,3 3,49±0,35 3,73±0,77 p1-3 = 0,03
p2-4 = 0,02

Максимальное время достижения, с / Time to peak, s
M2 8,63±1,06 8,76±1,1 6,7±1 6,57±0,7 p2-4 = 0,013

L 8,54±1 8,68±1,26 6,8±0,97 6,8±0.91 p1-3 = 0,013

в виде вестибулопатического и вести-
булоатаксического синдромов в 58% 
случаев, а также синдрома вегетатив-
ной дисфункции и астенического син-
дрома в 100% случаев. Клинически это 
проявлялось упадком сил настроения, 
ухудшением памяти, нарушением сна, 
а также легким головокружением, не-
устойчивостью при ходьбе, незначи-
тельными нарушениями координации 
движения. У пациентов, обследован-
ных на 8-е сут., представленных кли-
нических проявлений не выявлено.

Заключение
Реваскуляризирующие операции 

на коронарных и сонных артериях
при длительно существующих сте-
нозах могут вызывать не только 
ишемические нарушения в головном 
мозге вследствие тромбоза, эмболии 
и гипоперфузии, наиболее вероятных
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Острая патологическая гиперперфузия, встреча-
ющаяся после каротидной эндартерэктомии, а так-
же при венозном инсульте вследствие церебраль-
ного венозного синустромбоза, наиболее грозное 
проявление гиперперфузионного синдрома с двух-, 
трехкратным увеличением регионарного мозго-
вого кровотока. Осложнение можно обнаружить с 
помощью перфузионной КТ и характеризуется вы-
соким риском развития субарахноидального и вну-
тримозгового кровоизлияний. Своевременная диа-
гностика этого состояния может предотвратить его 
тяжелые последствия. Перфузионная КТ является 
наиболее быстрым, адаптированным к неотложной 
диагностике методом исследования.

Более благоприятным состоянием является до-
брокачественная гиперперфузия с умеренным (до 
30%) полнокровием, развивающаяся при венозном 
инсульте. Являясь элементом патогенеза застойно-
го повреждения ткани мозга с вторичной ишемией 
при венозном инсульте и при артериальном инфар-
кте в перифокальной зоне, доброкачественная ги-
перперфузия тем не менее сопряжена с вероятно-
стью вторичной геморрагической трансформации. 
Обнаружение зон доброкачественной гиперперфу-
зии при венозном инсульте является верифицирую-
щим аспектом, а при артериальном инсульте имеет 

прогностическое значение в отношении вторичной 
геморрагической трансформации. 

У больных, перенесших КШ в условиях искус-
ственного кровообращения, сочетание достоверного 
увеличения скоростных и объемных перфузионных 
характеристик мозгового кровотока в виде умерен-
ной реактивной постишемической гиперперфузии в 
участках мозга, кровоснабжаемых средней мозговой 
артерией, и временного (до одной недели) ухудше-
ния неврологического статуса в раннем послеопера-
ционном периоде может быть расценено как прояв-
ление реперфузионного синдрома.
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