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РеЗЮме

По данным различных исследователей, распространённость неразорвав-
шихся церебральных аневризм (ЦА) в общей популяции варьирует от 2 до 5 %. 
В подавляющем большинстве случаев ЦА не имеют клинико-неврологических 
проявлений и обнаруживаются случайно при выполнении плановых нейро-
визуализационных исследований. ЦА может явиться причиной внутриче-
репного кровоизлияния. Как правило, кровоизлияния такого типа встреча-
ются у пациентов в возрасте 40–60 лет. Установлено, что около 10–15 % 
пациентов умирают от аневризматического кровоизлияния до оказания 
им специализированной медицинской помощи. Повторное аневризматиче-
ское внутричерепное кровоизлияние выступает основной причиной высокой 
летальности и инвалидизации указанной группы пациентов. Проведённый 
поиск литературных источников в научных базах данных PubMed/Medline, 
EMBASE, Cochrane Library и eLibrary продемонстрировал наличие многочис-
ленных исследований, посвящённых изучению молекулярной биологии и био-
физических механизмов формирования, роста и разрыва ЦА. Объединение 
результатов указанных исследований и явилось побудительным моментом 
к написанию данного литературного обзора. В работе детально отражена 
роль воспаления и молекулярно-генетических факторов в росте и разрыве 
ЦА, представлены биофизические факторы разрыва ЦА. Особое значение 
авторами уделено форме, размерам и коэффициенту ЦА как важнейшим 
геометрическим факторам риска формирования и разрыва ЦА. В настоящем 
обзоре представлены современные данные о математическом моделиро-
вании различных типов ЦА с оценкой степени риска разрыва последних, 
что нашло своё применение в широкой клинической практике. Также автора-
ми предпринята попытка описания гемодинамических особенностей в раз-
личных типах ЦА. В свою очередь тип кровотока в полости ЦА во многом 
зависит от размера, формы последней и геометрии несущей артерии, на чём 
основано предоперационное планирование и выбор тактики хирургического 
лечения пациентов с неразорвавшимися ЦА.

Ключевые слова: церебральные аневризмы, формирование, рост, разрыв, 
воспаление, биология, биофизика, математическая модель
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AbStrACt

According to various researchers, the prevalence of unruptured cerebral aneurysms 
(CAs) in the general population varies from 2 to 5 %. In the vast majority of cases, 
CAs do not have clinical and neurological manifestations and are discovered inciden-
tally during routine neuroimaging studies. CAs can cause intracranial hemorrhage. 
As a rule, hemorrhages of this type occur in patients aged 40–60 years. It has been es-
tablished that about 10–15 % of patients die from an aneurysmal hemorrhage before 
they receive specialized medical care. Recurrent aneurysmal intracranial hemor-
rhage is the main cause of high mortality and disability in this group of patients. 
The search for literature sources in the scientific databases PubMed/Medline, EMBASE, 
Cochrane Library and eLibrary demonstrated the existence of numerous studies de-
voted to the study of molecular biology and biophysical mechanisms of formation, 
growth and rupture of CAs. Combining the results of these studies was the motivation 
for writing this literature review. The paper reflects in detail the role of inflammation 
and molecular genetic factors in the growth and rupture of the CAs, and presents 
the biophysical factors of the rupture of the CAs. The authors pay special attention 
to the shape, size and coefficient of the CAs as the most important geometric risk 
factors for the formation and rupture of the CAs. This review presents current data 
on mathematical modeling of various types of CAs with an assessment of the risk 
of rupture of the latter, which has found its application in wide clinical practice. 
The authors also attempted to describe the hemodynamic features in various types 
of CAs. In turn, the type of blood flow in the CAs cavity largely depends on the size 
and shape of the latter and the geometry of the carrier artery, which is  the basis 
for preoperative planning and the choice of tactics for surgical treatment of patients 
with unruptured CAs.

Key words: cerebral aneurysms, formation, growth, rupture, inflammation, biology, 
biophysics, mathematical model
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введеНИе

По данным аутопсий, распространённость цере-
бральных аневризм (ЦА) составляет 1–5 % от всех умер-
ших [1]. Морфологически ЦА характеризуются фрагмен-
тацией внутренней эластической мембраны с повреж-
дением эндотелиальной выстилки сосуда, что в  итоге 
приводит к изменению всех слоёв стенки сосуда в виде 
формирования, собственно, аневризматического вы-
пячивания, которое можно рассматривать как патоло-
гическое образование и одновременно компенсатор-
ный механизм снижения локальной гемодинамической 
нагрузки на сосудистую стенку [2, 3]. В подавляющем 
большинстве случаев ЦА не имеют клинико-невроло-
гических проявлений и обнаруживаются случайно при 
выполнении плановых нейровизуализационных иссле-
дований. Однако ЦА может явиться причиной внутри-
черепного кровоизлияния. Как правило, кровоизли-
яния такого типа встречаются у пациентов в возрас-
те 40–60 лет [4]. Доказано, что частота разрыва ЦА воз-
растает с 3 на 100 тыс. населения среди группы населе-
ния до 30 лет до 30 на 100 тыс. населения у лиц старше 
60 лет [5]. Также установлено, что около 10–15 % паци-
ентов умирают от аневризматического кровоизлияния 
до оказания им специализированной медицинской по-
мощи. Летальность в течение первых 3 недель после раз-
рыва ЦА составляет 20–30 %, в течение 30 суток дости-
гает значения 46 %, при этом глубокой инвалидизации 
подвергаются более 30 % населения [6, 7]. Важно под-
черкнуть, что повторное аневризматическое внутриче-
репное кровоизлияние выступает основной причиной 
высокой летальности и инвалидизации указанной груп-
пы пациентов [7, 8].

Проведённый поиск литературных источников в на-
учных базах данных PubMed/Medline, EMBASE, Cochrane 
Library и eLibrary продемонстрировал наличие многочис-
ленных исследований, посвящённых изучению молеку-
лярной биологии и биофизических механизмов форми-
рования, роста и разрыва ЦА. Бесспорно, знание указан-
ных механизмов позволит уже в ближайшем будущем оп-
тимизировать существующие и разработать новые ме-
тоды лечения пациентов с ЦА.

Цель ИССледовАНИя

Анализ современных литературных данных, посвя-
щённых изучению биологических и биофизических ме-
ханизмов формирования, роста и разрыва церебраль-
ных аневризм.

молекУляРНАя БИолоГИя ЦА

Роль воспаления
Некоторые исследования показали, что процесс 

воспаления в толще сосудистой стенки играет важней-
шую роль в формировании и росте ЦА [9]. Так, в работе 
N. Chalouhi и соавт. [10] отмечено, что постоянное вы-

раженное гемодинамическое воздействие на стенку со-
суда приводит к активации воспалительного процесса 
в толще последней с участием матриксных металлопро-
теиназ (Matrix Metalloproteinases, MMPs), гладких мио-
цитов, макрофагов и развитию оксидативного стресса. 
Дисфункция эндотелия, являющаяся следствием воздей-
ствия ряда модифицируемых и немодифицируемых фак-
торов риска (курение, артериальная гипертензия, ло-
кальное нарушение кровотока в сосудах головного моз-
га, генетические факторы), представляет собой началь-
ный этап формирования ЦА. Оксидативный стресс ини-
циирует процесс разрушения сосудистой стенки за счёт 
накопления свободных радикалов и деструкции струк-
турных элементов эндотелиальной выстилки [10, 11].

Следующим этапом разрушения стенки сосудов 
выступает активация воспалительного процесса с во-
влечением макрофагов, тучных клеток, Т-лимфоцитов 
и ряда провоспалительных медиаторов и цитокинов [12]. 
В свою очередь длительно протекающий процесс вос-
паления приводит к изменению фенотипа гладких мио-
цитов и ремоделированию сосудистой стенки в сторону 
синтеза компонентов внеклеточного матрикса в средней 
оболочке сосуда [13]. Изменение фенотипа гладких ми-
оцитов способствует деградации внутренней эластиче-
ской мембраны, нарушению синтеза коллагена и дисре-
гуляции синтеза компонентов внеклеточного вещества 
[13]. Ремоделирование сосудистой стенки напрямую за-
висит от степени продукции оксида азота (NO) [13, 14]. 
Общеизвестно, что NO является важнейшим ангиопро-
тектором. В этом качестве он выступает лишь при усло-
вии его синтеза в адекватных количествах. Неадекват-
ное содержание NO в эндотелии сосуда может детерми-
нировать развитие эндотелиальной дисфункции и ряда 
патологических состояний [14]. Так, гиперпродукция NO 
может быть следствием чрезмерной активации эндоте-
лиальной NO-синтазы (eNOS, endothelial NO synthase). 
Образующийся при этом NO, взаимодействуя с суперок-
сидным анион-радикалом, может превращаться в весь-
ма токсичные вещества (пероксинитрит, нитротирозин), 
обладающие рядом патогенных эффектов на стенку со-
суда (увеличивают окисление белков и липидов, инак-
тивируют ферменты, в том числе и митохондриальные, 
повышают проницаемость цитоплазматических мем-
бран, повреждают нуклеиновые кислоты и активиру-
ют процесс апоптоза). Нарушение биодоступности NO, 
по современным представлениям, выступает основной 
причиной эндотелиальной дисфункции в условиях дей-
ствия факторов риска (артериальная гипертензия, ише-
мическая болезнь сердца, сахарный диабет, метаболи-
ческий синдром) [15].

Заключительным этапом формирования ЦА является 
апоптоз гладких миоцитов, что приводит к истончению 
средней оболочки сосуда и повышению риска его раз-
рыва [16]. В дополнение ко всему, макрофаги, привле-
чённые провоспалительными медиаторами и цитоки-
нами в толщу стенки сосуда, начинают продуцировать 
большое количество MMPs, которые расщепляют кол-
лаген и другие компоненты внеклеточного матрикса 
[17]. Всё это неминуемо приводит к дополнительному 
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истончению стенки сосуда, потенциальному формиро-
ванию ЦА с последующим её разрывом и развитием ин-
тракраниального кровоизлияния. Схематичное изобра-
жение роли воспалительного фактора в росте и разры-
ве ЦА представлено на рисунке 1.

Роль генетических факторов
Генетическая предрасположенность к формирова-

нию ЦА хорошо изучена. Доказана ассоциация ЦА с раз-
личными наследственными нозологическими формами, 
идентифицированы гены, ответственные за синтез струк-
турных компонентов стенки сосудов, а также подвергну-
ты подробному анализу мутации в последних у пациен-
тов с ЦА [18]. В некоторых семьях при отсутствии при-
знаков каких-либо системных патологических состояний 
отмечается высокая частота встречаемости ЦА [18, 19]. 
Так, наличие локусов хромосом 1р34.3-р36.14, 19q13.3, 
Xp22 и 7q11 статистически значимо ассоциировано с се-
мейными ЦА [20]. Локус 7q11 в своём составе содер-
жит ген COL1A2, продуктом которого является колла-
ген 1-го типа, а также смежный с указанным ген, ответ-
ственный за синтез эластина. В свою очередь, коллаген 
1-го типа и эластин представляют собой структурную ос-
нову сосудистой стенки [21]. В систематическом обзоре 
C.B. Theodotou и соавт. [22] показано, что локусы хромо-

сом 9р21/CDKN2 ответственны за процесс ремоделиро-
вания стенки сосуда и статистически значимо связаны 
с разрывом ЦА. В работе K. Bilguvar и соавт. [23], включа-
ющей более 2000 пациентов с ЦА и 8000 респондентов 
контрольной группы, продемонстрировано, что нали-
чие однонуклеотидных полиморфизмов в локусах хро-
мосом 2q33.1, 8q11.23 и 9p21.3 статистически значимо 
ассоциировано со случаями спорадических и семейных 
ЦА. Другими потенциальными генетическими мишеня-
ми для изучения, связанными с формированием и ро-
стом ЦА, выступают гены MMPs, ангиотензинпревраща-
ющего фермента, фосфолипазы С, eNOS и другие [23]. 
При этом авторы указанных исследований не исключают 
роль внешних факторов в формировании и разрыве ЦА.

Международное исследование по изучению нера-
зорвавшихся ЦА (ISUIA, International Study of Unruptured 
Intracranial Aneurysms) анализировало неразорвавшие-
ся ЦА с учётом демографических данных пациентов и ло-
кализации множественных ЦА. Выявлено, что чаще мно-
жественные ЦА локализованы в области средней мозго-
вой артерии (28,6 %) и задних соединительных артерий 
(13,7 %) [24]. Риск развития ЦА статистически значимо 
выше в семьях с ЦА в анамнезе, особенно в Японии и Фин-
ляндии. В мире около 3 % населения страдают ЦА, однако 
заболеваемость аневризмами в Финляндии в 2 раза боль-

РИС. 1.  
Схематическое изображение роли воспалительного процес-
са в росте и разрыве ЦА 

FIG. 1.  
Schematic representation of the role of the inflammatory process 
in CAs growth and rupture 



ActA BiomedicA ScientificA, 2023, Vol. 8, n 2

142
Neurology and neurosurgery Неврология и нейрохирургия 

ше. Среди населения Финляндии идентифицировали три 
новых локуса на хромосомах 18q11.2 и 10q24.32, связан-
ных с ЦА. Три локуса были связаны с ЦА (2q23.3; 5q31.3; 
6q24.2) и один – с количеством ЦА (7p22.1). Локус 7p22.1 
чаще встречался в Финляндии (4,6 %), чем в Нидерландах 
(0,3 %). Пять локусов объясняют 2,1 % наследственных ЦА 
в Финляндии [25]. Упомянутый ранее ген COL1A2 был свя-
зан с наличием аневризм у пациентов из Японии, Китая 
и Южной Кореи. Тем не менее, это полностью не объяс-
няет формирования большинства ЦА [25].

На сегодняшний день известен целый ряд наслед-
ственных заболеваний, связанных с формированием, ро-

стом и разрывом ЦА. К таким нозологическим формам от-
носятся синдромы Элерса – Данлоса (типы I и IV), болезнь 
Фабри, болезнь Ослера – Рандю – Вебера, болезнь Помпе 
и аутосомно-доминантная поликистозная болезнь почек 
[1, 25]. Наследственные заболевания, ассоциированные 
с ЦА, представлены в таблице 1. Так, при аутосомно-доми-
нантной поликистозной болезни почек имеет место мута-
ция генов PKD1 и PKD2 [1, 25]. Частота встречаемости ЦА 
у пациентов с аутосомно-доминантной поликистозной бо-
лезнью почек составляет 10–13 %, и не менее 25 % из ука-
занного числа имеют положительный семейный анамнез 
ЦА с/без развития внутричерепного кровоизлияния [25].

Заболевание Тип наследования локус хромосомы Ген

Алкаптонурия Аутосомно-рецессивный 3q2 AKU

Аневризма грудной аорты – 9q, 3p8, 1p –

Аутосомно-доминантная поликистозная болезнь 
почек Аутосомно-доминантный 16p13.3

4q21
PKDI
PKD2

Ахондроплазия Аутосомно-доминантный 4p16.3 FGFR3

Болезнь Ослера – Рандю – Вебера Аутосомно-доминантный 9q34.1
12q

HHT1
HHT2

Болезнь Помпе Аутосомно-рецессивный 17q23 GAA

Болезнь Фабри Аутосомно-рецессивный,  
сцепленный с Х-хромосомой Xq22.1 GLA

Незавершённый остеогенез (тип I) Аутосомно-доминантный 17q22.1
7q22.1

COL1A1
COL1A2

Нейрофиброматоз I Аутосомно-доминантный 17ql1.2 NF1

Синдром Вермера Аутосомно-доминантный llql13 MEN1

Синдром Кана Аутосомно-рецессивный 9 0

Синдром Кохена Аутосомно-рецессивный 8q21 CHSI

Синдром Марфана Аутосомно-доминантный 15q21.l FBNI

Синдром Нунана Аутосомно-доминантный 12q22 9

Синдром Рембауда Аутосомно-рецессивный 9 9

Синдром Уильямса – Баурена – 7q11 –

Синдром Элерса – Данлоса (тип I) Аутосомно-доминантный 9q COL5A1

Синдром Элерса – Данлоса (тип IV) Аутосомно-доминантный 2q31 COL3A1

Туберозный склероз Аутосомно-доминантный 9q34.1
16ql3.3

TSC1
TSC2

Хронические обструктивные заболевания лёгких – 19p13.3
14q32 –

Эластическая псевдоксантома Аутосомно-доминантный
Аутосомно-рецессивный 9 9

Т А б л И ц А   1
НАСледСТвеННые ЗАБолевАНИя, 
АССоЦИИРУющИеСя С ЦеРеБРАльНымИ 
АНевРИЗмАмИ [1]

t A b l E   1
HEREdITARy dISEASES ASSoCIATEd wITH CEREbRAl 
AnEuRySmS [1]
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Перспективным направлением в изучении патофи-
зиологии формирования и роста ЦА выступает анализ 
значимости биохимических маркеров распада белков 
соединительной ткани. На сегодняшний день основны-
ми маркерами нарушения строения соединительной 
ткани выступают некоторые аминокислоты и их различ-
ные формы (оксипролин, гидроксипролин), а также гли-
козаминогликаны [26–29]. Так, в исследовании М.А. Нох-
соровой и соавт. [26] показано, что параметры содержа-
ния ряда аминокислот и их различных форм могут вы-
ступать маркерами ранней диагностики дисплазии сое-
динительной ткани. Аналогичные результаты получены 
в работе Т.А. Сираевой и соавт. [27] в отношении пациен-
тов детского возраста с гломерулонефритом. В наблю-
дениях L. Wang и соавт. [28] и Y. Guo и соавт. [29] проде-
монстрирована зависимость уровня содержания неко-
торых аминокислот в плазме крови и моче у пациентов 
с диссекцией аорты и аневризмой аорты. B. Sokół и со-
авт. [30] указывают на статистически значимую зависи-
мость уровня содержания определённых аминокислот 
в ликворе и риском разрыва ЦА.

БИоФИЗИкА ЦА

Геометрические факторы
Размер ЦА
Максимальный размер ЦА принято считать основ-

ным фактором риска разрыва последних. По мнению 
J. Beck и соавт. [31] и M. Korja и соавт. [32], в 70–80 % слу-
чаев максимальный диаметр неразорвавшихся анев-
ризм составляет 10 мм, в меньшей степени встречают-
ся большие (от 16 до 25 мм) и гигантские (более 25 мм) 
ЦА. В клинико-экспериментальном наблюдении J. Suzuki 
и H. Ohara [33] показано, что стенка ЦА, размер которой 
составляет не более 3 мм, образована эндотелиальной 
выстилкой и фиброзной тканью, а при размере ЦА 4 мм 
и более в стенке последней появляется большое коли-
чество грубых коллагеновых волокон. Такие морфологи-
ческие изменения сосудистой стенки значительно сни-
жают её упруго-эластические свойства с образованием 
участков истончения [33]. Указанные морфологические 
изменения в стенке ЦА уменьшают степень её резистент-
ности к гемодинамическим нагрузкам. С другой сторо-
ны, некоторые авторы утверждают, что разница между 
диаметрами разорвавшихся и неразорвавшихся ЦА со-
ставляет не более 1,5 мм и не имеет статистически зна-
чимого влияния на риск разрыва ЦА [34].

Детально изучить зависимость разрыва ЦА больших 
размеров без учёта прочих факторов представляется 
предельно сложной проблемой ввиду того, что анализ 
влияния гемодинамических факторов риска даёт неод-
нозначные, а в ряде случаев и противоречивые резуль-
таты. По данным P.B. Canham и G.G. Ferguson [35], наи-
большей степенью риска разрыва обладают ЦА разме-
рами от 5 до 9 мм. Однако известно, что скорость крово-
тока в ЦА является обратно пропорциональной величи-
ной квадрату диаметра её купола, то есть с увеличением 
значения размера ЦА скорость кровотока в полости по-

следней будет снижаться. В свою очередь, снижение ско-
рости кровотока будет приводить к снижению гемоди-
намической нагрузки на сосудистую стенку. Аналогич-
ные данные получены в работе S. Tateshima и соавт. [36].

Форма ЦА
Многочисленными исследованиями доказано, 

что форма ЦА в большей степени влияет на риск раз-
рыва ЦА, в отличие от её размера. Доказано, что оваль-
ные, продолговатые или дольчатые ЦА имеют высокую 
степень риска разрыва [36]. По данным S. Tateshima и со-
авт. [36], в области купола ЦА отмечается наибольшее на-
пряжение пристеночного сдвига. Распространённость 
разорвавшихся многокамерных ЦА статистически зна-
чимо выше в 2–7 раз [37]. Немаловажным фактором ри-
ска разрыва ЦА выступает неровность контуров послед-
ней по данным дигитальной субтракционной ангиогра-
фии, что подтверждает истончение стенки ЦА, наруше-
ние её упруго-эластических свойств и присутствие тром-
ботических масс [38]. C. Sadasivan и соавт. [39] в своём 
клиническом наблюдении отметили, что ЦА указанного 
типа статистически значимо ассоциированы с быстрым 
ростом и высокой степенью риска разрыва.

Толщина стенки ЦА составляет в среднем 16–400 мкм 
[40]. Известно, что стенка ЦА обладает менее выражен-
ными эластическими свойствами в отличие от артери-
альной стенки. При этом растяжимость стенки ЦА в раз-
личных её участках отличается [40]. В исследовании 
J.G. Isaksen и соавт. [41] наглядно показано, что в гемо-
динамическую систолу максимальная степень растя-
жения стенки ЦА происходит в области её locus minoris 
resistentia – стенки купола. Лобулярное строение стенки 
ЦА подтверждает неоднородность эластичности её раз-
личных участков и соответственно более низкой рези-
стентности к гемодинамическим ударам в сравнении 
с ЦА правильной сферической формы [42].

Коэффициент ЦА
Коэффициентом ЦА принято называть отношение 

высоты купола ЦА к ширине её шейки. Сравнение значе-
ний коэффициентов разорвавшихся и неразорвавших-
ся ЦА свидетельствует о статистически значимом пре-
обладании данного параметра в группе разорвавших 
ЦА – 2,4 против 1,6 соответственно [43]. В клинической 
серии H. Ujiie и соавт. [44], включающей 129 респонден-
тов с разорвавшимися ЦА и 72 респондента с неразо-
рвавшимися ЦА, показано, что значение коэффициен-
та разорвавшихся ЦА превышает значение 1,6. В свою 
очередь коэффициент неразорвавшихся ЦА не превы-
шает 1,6 [44]. Авторы данного исследования заключают, 
что при значении коэффициента менее 1,4 можно с уве-
ренностью говорить о низкой степени риска разрыва 
ЦА, при коэффициенте более 3 риск разрыва ЦА значи-
тельно возрастает [44].

Коэффициент отношения высоты купола ЦА  
к диаметру несущей артерии
Коэффициент отношения высоты купола ЦА к диа-

метру несущей артерии как фактор риска её разрыва 
впервые предложен M. Tremmel и соавт. [45]. Авторами 
статистически значимо установлено, что в 77 % случа-
ев разорвавшихся ЦА коэффициент отношения высоты 
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купола ЦА с диаметру несущей артерии превышал 2,05, 
в отличие от неразорвавшихся ЦА – менее 2,05 [45]. Так-
же авторами наглядно показано, что ЦА высотой 5 мм, 
расположенная на передней соединительной артерии 
диаметром 2 мм, имеет коэффициент 2,5, что свидетель-
ствует об очень высоком риске её разрыва, в то время 
как ЦА схожего размера, но расположенная на внутрен-
ней сонной артерии диаметром 4 мм, имеет коэффици-
ент 1,25 и значительно меньший риск разрыва (пример-
но в 10 раз) [45]. В проспективном клиническом исследо-
вании M. Rahman и соавт. [46] отмечено, что коэффици-
ент отношения высоты купола ЦА к диаметру несущей 
артерии является статистически значимым фактором ри-
ска разрыва ЦА (ОШ = 2,12; 95% ДИ: 1,09–4,13).

Математические модели ЦА
В настоящее время имеет место целый ряд работ, 

посвящённых построению и изучению прогностической 
ценности математических моделей роста и риска раз-
рыва ЦА. Так, в работе А.Л. Рогозина [47] представлена 
и подробно изучена прогностическая ценность матема-
тической модели риска разрыва ЦА внутренней сонной 
артерии. Авторами разработана следующая формула:

�
�

�

1
1 z

P

e

,

где P – вероятность разрыва ЦА, z = b1 × X1 + b2 × Х2 + ... 
+ bn × Xn + a, X – значения независимых переменных, b – 
коэффициенты регрессии, а – константа, e – основание 
натурального логарифма. Более расширенную математи-
ческую модель с применением нескольких параметров 
разработали и детально изучили H. Meng и соавт. [48]. 
Исследователи представили итоговую формулу в виде:
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где μ – коэффициент отношения шейки ЦА к радиусу ма-
теринской артерии, λ – коэффициент ЦА, η – значение 
стрессового фактора ЦА, представляющее собой функ-
цию коэффициента отношения шейки ЦА к радиусу мате-
ринской артерии и коэффициента ЦА. В отличие от пре-
дыдущих математических моделей, R. Berguer и соавт. 
[49] представили тригонометрическую модель форми-
рования ЦА, где особое внимание уделено углу между 
дочерними артериальными ветвями, образующими би-
фуркационную ЦА:

1

2
cos� �

�
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где β – отношение площади ЦА в области её шейки к ди-
аметру материнской артерии, θ – угол между дочерни-
ми артериальными ветвями, образующими бифуркаци-
онную ЦА.

Безусловно, представленные математические мо-
дели не могут полностью охарактеризовать все процес-
сы, протекающие в полости ЦА, и статистически значи-
мо оценить риск её разрыва. Тем не менее, некоторые 
нейрохирургические клиники мира активно использу-
ют математические модели в качестве обоснования вы-

бора тактики хирургического лечения пациентов с ЦА 
в конкретной клинической ситуации.

Гемодинамика ЦА
Принято классифицировать кровотоки в поло-

сти ЦА на простые стабильные и сложные нестабиль-
ные, или турбулентные [1]. Простой стабильный крово-
ток в полости ЦА имеет однонаправленное постоянное 
движение в течение одного кардиального цикла и ред-
ко может иметь одно завихрение с постоянной или из-
меняющейся локализацией. Турбулентный поток име-
ет нестабильный характер и разнонаправленное дви-
жение с множеством завихрений различных локализа-
ций в полости ЦА [1, 3].

Тип кровотока в полости ЦА во многом зависит от 
размера, формы ЦА и геометрии несущей артерии [1, 16]. 
В ряде случаев поток крови, направленный в полость ЦА, 
обладает высокой скоростью, малой шириной и оказыва-
ет выраженное гемодинамическое воздействие на опре-
делённые области стенки ЦА. В других случаях кровяной 
поток более широкий и медленный, и оказывает мень-
ший гемодинамический удар на стенку ЦА [1, 16].

Особого внимания заслуживают гемодинамические 
особенности в бифуркационных ЦА. Так, скорость потока 
крови в ЦА с узкой шейкой значительно ниже, чем в ма-
теринской артерии. В ЦА с широкой шейкой скорость 
кровотока выше, чем в ЦА с узкой шейкой. В ЦА с широ-
кой шейкой обмен крови с полостью несущего артери-
ального ствола происходит в большем объёме, чем в ЦА 
с узкой шейкой [1, 50]. При этом риск тромбообразова-
ния в ЦА с узкой шейкой намного выше [50].

ЦА, которые расположены на асимметричных би-
фуркациях артерий, имеют индивидуальные гемодина-
мические характеристики. Та часть шейки ЦА, которая 
является смежной с большей по диаметру дочерней ар-
терией, подвержена наибольшему давлению кровото-
ка, а часть шейки, относящаяся к меньшему по разме-
ру дочернему артериальному стволу, испытывает боль-
шую степень растяжения под действием пульсирующе-
го потока крови [51]. Объём крови в меньшую по разме-
ру дочернюю артериальную ветвь полностью поступает 
из полости ЦА, а большая по размеру дочерняя ветвь за-
полняется из материнской артерии [51].

Что же касается гемодинамических особенностей 
латеральных ЦА, то в данном случае заполнение поло-
сти ЦА кровью осуществляется в дистальной части шей-
ки ЦА, в полости ЦА происходит процесс постоянной 
смены направления потока крови, а выход крови вери-
фицируется в проксимальной части шейки ЦА [52]. Ге-
модинамическое давление на дистальную часть шейки 
ЦА больше, чем на проксимальную и на купол ЦА [53, 
54]. По мнению C.M. Strother и соавт. [55], рост ЦА лате-
рального типа происходит по направлению тока кро-
ви за счёт растяжения стенки ЦА в области дистального 
участка шейки последней.

В сообщении Д.Д.  Долотовой и  соавт. [56] показа-
но, что наличие сосуда, отходящего от шейки или купо-
ла ЦА, обусловливает отнесение их к группе «сложных» 
не только из-за трудностей выполнения хирургического 
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вмешательства, но и в силу того, что наличие дополни-
тельной сосудистой ветви и её выключение из кровото-
ка могут оказывать значительное влияние на изменение 
параметров локальной гемодинамики. Характер этих из-
менений может определяться такими факторами, как ди-
аметр отходящего от ЦА сосуда и расположение ЦА от-
носительно несущего сосуда [56]. Авторами исследова-
ния также отмечено, что в значительно меньшей степе-
ни подвержены изменениям гемодинамические пока-
затели бифуркационных ЦА: виртуальное «удаление» 
сосуда оказывало незначительное влияние на стенку 
шейки и купола ЦА, находящегося на пути потока из не-
сущего сосуда. В латеральных ЦА поведение профиля 
скоростей и пристеночного напряжения сдвига отли-
чалось бо́льшим разнообразием, для объяснения кото-
рого необходимо учитывать всю совокупность местных 
и системных факторов [56].

ЗАклюЧеНИе

На сегодняшний день накоплено большое количе-
ство знаний о биологических и биофизических механиз-
мах формирования, роста и разрыва ЦА. Роль процес-
са воспаления, молекулярно-генетических и гемодина-
мических факторов подтверждены многочисленными 
экспериментальными и клиническими исследования-
ми. Анализ факторов риска роста и последующего раз-
рыва ЦА позволяет прогнозировать течение данного 
заболевания, выбирать оптимальные методы хирурги-
ческого лечения данной группы пациентов или прово-
дить мониторинг больных с неразорвавшимися ЦА. Без-
условно, дальнейшее изучение обозначенных механиз-
мов роста и разрыва ЦА позволит глубоко изучить осо-
бенности данной нозологической формы с позиций как 
фундаментальной, так и прикладной науки. В свою оче-
редь, такого рода мультидисциплинарный подход от-
крывает новые возможности в разработке и внедре-
нии в широкую клиническую практику новейших мето-
дов диагностики и хирургического лечения пациентов 
с ЦА уже в ближайшем будущем.
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