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ндоваскулярные методы лечения стенозирующих процессов внутренних сонных арте-

рий являются эффективным методом профилактики первичного и вторичного инсуль-

та. У некоторых пациентов после каротидной ангиопластики со стентированием в 

раннем послеоперационном периоде возможно развитие неврологической симптома-

тики: головной боли, судорожных приступов, очаговой неврологической симптомати-

ки, нарушений сознания, дезориентации и психомоторного возбуждения. При проведении ин-

струментальных методов диагностики, в частности МРТ головного мозга, – может не выявляться 

патологических изменений, объясняющих развитие данной симптоматики (ишемических и/или 

геморрагических), однако при введении контрастного средства и выполнении режима Т2 FLAIR 

возможно выявление лептоменингеального типа контрастного усиления, которое не визуализи-

руется в режиме Т1-взвешенных изображений (Т1-ВИ).  

Цель исследования. Выявление изменений в головном мозге у пациентов в раннем по-

слеоперационном периоде после проведения каротидной ангиопластики со стентированием. 

Материалы и методы. В исследование было включено 38 пациентов после каротидной 

ангиопластики со стентированием, выполненной на базе ФГБНУ «Российский центр неврологии 

и нейронаук». МРТ-исследование было выполнено на томографах Philips Panorama с величиной 

магнитной индукции 1.0 T и  Siemens Magnetom Avanto с величиной магнитной индукции 1.5 T. 

Наряду со стандартными импульсными последовательностями (Т2-ВИ, Т1-ВИ, Т2 FLAIR, Т2 

hemo, DWI, Т1 ВИ+КС) в МРТ-протокол был добавлен режим Т2 FLAIR с контрастным усилением. 

Использовалось гадолинийсодержащее контрастное средство – гадобутрол в расчете 0,1 

ммоль/кг массы тела пациента. 

Результаты. Пациенты были разделены на 2 группы – без развития неврологической 

симптоматики и с развитием таковой. В первую группу был включен 31 пациент, во вторую – 7 

пациентов. В группе пациентов с развитием неврологической симптоматики в раннем после-

операционном периоде более чем в половине случаев отмечалось появление психомоторного 

возбуждения и дезориентации, в меньшей степени имели место сенсомоторная афазия, эпизоды 

беспокойства, галлюцинации и гемипарез. При выполнении МРТ головного мозга у 3-х из 7-ми 

(42,8%) пациентов определялись мелкие очаги острой ишемии кортикальной и субкортикальной 

локализации. У 6-ти из 7-ми пациентов было выявлено лептоменингеальное контрастное усиле-

ние в режиме Т2 FLAIR, у 1-ого пациента – контрастное усиление отсутствовало. В группе паци-

ентов без развития неврологической симптоматики очаги острой ишемии различной локализа-

ции наблюдались в 11-ти из 31-го (35,5%) случая, накопление контрастного средства в режимах 

Т1-ВИ и Т2 FLAIR выявлено не было. 

Обсуждение. Постконтрастная визуализация в режиме Т2 FLAIR играет важную роль при 

обследовании пациентов в первые сутки после каротидной ангиопластики со стентированием 

при появлении неврологической симптоматики. Она позволяет выявлять участки лептоменинге-

ального контрастного усиления в стандартных режимах сканирования, включая DWI и Т2 hemo, 

патологических изменений, объясняющих клиническую симптоматику, как правило, не наблю-

дается. Выявление лептоменингеального контрастирования в режиме Т2 FLAIR возможно благо-

даря его чувствительности к низким концентрациям контрастного средства, а также к мини-

мальным изменениям состава цереброспинальной жидкости. Механизм лептоменингеального 

контрастного усиления после каротидной ангиопластики со стентированием сонной артерии 

изучен не окончательно. Некоторые авторы склоняются к тому, что нарушение гематоэнцефа-

лического барьера связано с резкими гемодинамическими изменениями после оперативного 

вмешательства как проявление гиперперфузии, другие рассматривают данный феномен как 
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токсическое действие рентгенконтрастного препарата, использующегося при проведении ан-

гиографического исследования, как при контраст индуцированной энцефалопатии. Есть осно-

вание полагать, что данные изменения стоит рассматривать как комбинацию данных процес-

сов. По данным литературы у пациентов без развития неврологической симптоматики также 

может выявляться лептоменингеальное контрастное усиление в режиме Т2 FLAIR, в нашем ис-

следовании таких пациентов не было, что, вероятнее всего, связано с малой выборкой.  

Заключение. Факторы, которые могут влиять на развитие неврологической симптомати-

ки и появление лептоменингеального накопления контрастного средства у пациентов в раннем 

послеоперационном периоде после стентирования внутренних сонных артерий требуют даль-

нейшего изучения. Исходя из полученных данных, целесообразным является проведение МРТ 

головного мозга в режиме Т2 FLAIR с контрастным усилением всем пациентам с развитием 

неврологической симптоматики после каротидной ангиопластики со стентированием. 

 

Ключевые слова: каротидная ангиопластика со стентированием, внутренняя сонная ар-

терия, магнитно-резонансная томография, контрастное средство, Т2 FLAIR, лептоменингеальное 

контрастное усиление. 
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ndovascular methods of treatment of stenotic processes of internal carotid arteries are an 

effective method of prevention of primary and secondary stroke. Some patients after carot-

id angioplasty with stenting in the early postoperative period may develop neurologic 

symptoms: headache, convulsive seizures, focal neurologic symptoms, disorders of con-

sciousness, disorientation and psychomotor agitation. Instrumental diagnostic methods, in particu-

lar MRI of the brain – may not reveal pathological changes explaining the development of these 

symptoms (ischemic and/or hemorrhagic), but when administering a contrast agent and performing 

a T2 FLAIR pulse sequence, a leptomeningeal type of contrast enhancement may be detected, which 

is not visualized in the mode of T1 weighted images.  

Purpose. Detection of brain changes in patients in the early postoperative period after carotid 

angioplasty with stenting. 

Materials and Methods. The study included 38 patients after carotid angioplasty with stenting 

performed on the basis Research Center of Neurology and Neurosciences. MRI examination was per-

formed on Philips Panorama 1.0T and Siemens Magnetom Avanto 1.5T. Along with standard pulse 

sequences (T2WI, T1WI, T2 FLAIR, T2 hemo, DWI, T1WI+CE), the T2 FLAIR mode with contrast en-

hancement was added to the MRI protocol. The contrast agent gadobutrol at the rate of 0.1 mmol/kg 

of the patient's body weight was used. 

Results. Patients were divided into 2 groups – without and with the development of neurologic 

symptoms. The first group included 31 patients, the second group included 7 patients. In the group 

of patients with the development of neurological symptoms in the early postoperative period, more 

than half of the cases showed psychomotor agitation and disorientation, and to a lesser extent sen-

sorimotor aphasia, episodes of anxiety, hallucinations, and hemiparesis. When MRI of the brain was 

performed in 3 out of 7 (42.8%) patients, small foci of acute ischemia of cortical and subcortical lo-

calization were detected. In 6 out of 7 patients leptomeningeal contrast enhancement in T2 FLAIR 
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mode was detected, in 1 patient there was no accumulation. In the group of patients without neuro-

logical symptoms development the foci of acute ischemia of different localization were observed in 11 

out of 31 (35.5%) cases, no contrast agent accumulation was detected in Т1 WI and Т2 FLAIR modes. 

Discussion. Post-contrast T2 FLAIR imaging plays an important role in the evaluation of pa-

tients during the first 24 hours after carotid artery stenting when neurological symptoms develop. It 

allows detection of areas of leptomeningeal contrast enhancement, whereas standard MRI sequences, 

including DWI and T2 hemo, usually do not demonstrate pathological changes that could explain the 

clinical symptoms. The detection of leptomeningeal enhancement on T2 FLAIR is possible due to its 

sensitivity to low concentrations of contrast agent as well as to minimal changes in cerebrospinal flu-

id composition. The mechanism of leptomeningeal contrast enhancement after carotid artery stenting 

has not yet been fully elucidated. Some authors suggest that blood-brain barrier disruption is related 

to abrupt hemodynamic changes after the procedure as a manifestation of hyperperfusion, whereas 

others interpret this phenomenon as a toxic effect of the iodinated contrast agent used during angio-

graphic examination, similar to contrast-induced encephalopathy. There is reason to believe that 

these changes should be regarded as a combination of both processes. According to the literature, 

leptomeningeal contrast enhancement on T2 FLAIR may also be observed in patients without neuro-

logical symptoms; however, no such patients were identified in our study, most likely due to the 

small sample size. 

Conclusion. The factors that may influence the development of neurological symptoms and the 

appearance of leptomeningeal accumulation of contrast agent in patients in the early postoperative 

period after stenting of internal carotid arteries require further study. Based on the obtained data, it 

is reasonable to perform MRI of the brain in T2 FLAIR mode with contrast enhancement in all pa-

tients with the development of neurologic symptoms after carotid angioplasty with stenting. 

 

Keywords: carotid angioplasty with stenting, internal carotid artery, magnetic resonance imag-

ing, contrast agent, T2 FLAIR, leptomeningeal contrast enhancement. 

 

Corresponding author: Stegura D.S., e-mail: stegura@neurology.ru 

 

For citation: Stegura D.S., Annushkin V.A., Ryabinkina Yu.V., Polischuk R.V., Konovalov R.N., 

Krotenkova M.V., Kremneva E.I. MRI in the diagnosis of rare complications of carotid angioplasty with 

stenting. REJR 2026; 16(1):20-33. DOI: 10.21569/2222-7415-2026-16-1-20-33. 

 

Received: 27.03.26  Accepted:  06.05.26 

 

 

 

 

ереброваскулярные заболевания, в 

частности, ишемический инсульт 

(ИИ), являются одной из наиболее 

актуальных проблем XXI века, со-

провождающейся значимыми ме-

дицинскими, социальными и экономически-

ми последствиями. Одной из причин разви-

тия нарушений мозгового кровообращения 

по ишемическому типу является атероскле-

ротическое поражение ветвей магистраль-

ных артерий головы. Атеросклероз – хрони-

ческое мультифакториальное прогрессирую-

щее заболевание, возникающее в результате 

нарушения жиробелкового обмена, характе-

ризующееся деструктивно-

пролиферативными и склеротическими из-

менениями стенок крупных артерий эласти-

ческого и мышечно-эластического типов с 

формированием на их внутренней поверхно-

сти атероматозных бляшек, обусловливаю-

щих нарушение гемодинамики в органах, в 

частности, в головном мозге с развитием 

ишемического инсульта (ИИ) и транзиторной 

ишемической атаки (ТИА) [1–3]. 

Для уточнения степени стеноза сонных 

артерий необходимо проведение таких ин-

струментальных методов диагностики, как 

ультразвуковое дуплексное сканирование 

(УЗДС), мультиспиральная компьютерно-

томографическая ангиография (МСКТА), 

магнитно-резонансная ангиография (МРА) [3, 

4].  

К ангиореконструктивным методам ле-

чения стеноза сонных артерий относятся ка-

ротидная эндартерэктомия (КЭАЭ) и каро-

тидная ангиопластика со стентированием 

(КАС). Такие операции являются эффектив-

ным методом профилактики первичного и 

вторичного инсульта [3]. Ангиореконструк-

тивные операции могут быть сопряжены с 

риском развития периоперационного нару-

шения мозгового кровообращения. Согласно 

данным Полищука Р.В. и соавторов (2021 

год) проведение КАС в 70% случаев сопро-
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вождается развитием синдрома каротидного 

синуса [5]. При раздражении барорецепто-

ров, расположенных в каротидном синусе, 

может происходить снижение артериального 

давления (гипотензия) и/или замедление 

сердечного ритма (брадикардия), в ряде слу-

чаев, с развитием кратковременной асисто-

лии. «Не контролируемый» медикаментозно 

синдром каротидного синуса в периопераци-

онном периоде чаще приводит к ишемиче-

ским повреждениям головного мозга у паци-

ентов, перенесших каротидную ангиопла-

стику со стентированием по сравнению с 

пациентами после каротидной эндартерэк-

томии [6, 7]. Более редкими осложнениями 

ангиореконструктивных оперативных вме-

шательств являются развитие внутричереп-

ного кровоизлияния (внутримозговое, суба-

рахноидальное), синдрома гиперперфузии 

или контраст-индуцированной энцефалопа-

тии (КИЭ) (при КАС) [8–10].  

Причиной возможных острых эмболи-

ческих осложнений могут являться особенно-

сти проведения КАС: механическая манипу-

ляция системой доставки стента в области 

дуги аорты и сонных артерий, удаление си-

стемы временной защиты от тромбоэмболии, 

пролабирование частей бляшки через ячейки 

стента после его установки [8]. В исследова-

нии Танашян М.М. и соавторов (2019 год) с 

целью выявления острых эмболических из-

менений после проведения ангиопластики со 

стентированием внутренней сонной артерии 

(ВСА) было выполнена МРТ головного мозга в 

режиме диффузионно-взвешенных изобра-

жений – diffusion-weighted images (DWI) до и 

после оперативного лечения стенозирующего 

процесса ВСА. По данным режима DWI очаги 

острой ишемии были выявлены у 28/54 

(52%) пациентов, локализация изменений – 

преимущественно корковая в бассейне кро-

воснабжения оперированной артерии, раз-

меры очагов – до 5 мм.  Все выявленные оча-

ги острой ишемии были признаны асимп-

томными [11]. 

Синдром церебральной гиперперфузии 

(СЦГ) – редкое осложнение после операций 

на сонных артериях. По данным Sundt et al. 

(1975), Крайник и др. (2011) и Hayashi et al. 

(2012) синдром церебральной гиперперфузии 

– это состояние, возникающее в результате 

чрезмерного увеличения церебрального кро-

вотока после хирургического вмешательства, 

которое превышает метаболические потреб-

ности головного мозга [15–17]. Согласно си-

стематическому обзору 2018 года (Huibers et 

al.) распространенность СЦГ после каротид-

ной ангиопластики со стентированием со-

ставляет 3,5% (2,6–4,7%). Развитие синдрома 

церебральной гиперперфузии после ангиоре-

конструктивных операций имеет вариабель-

ный временной характер. После каротидной 

эндартерэктомии пик развития СЦГ прихо-

дится на 5-ый, 6-ой дни. В то время как по-

сле каротидной ангиопластики со стентиро-

ванием сонной артерии СЦГ может разви-

ваться в раннем послеоперационном периоде 

[33, 34].  Клинически данный синдром ха-

рактеризуется следующими симптомами, 

возникающими в отсутствии церебральной 

ишемии: ипсилатеральной головной болью 

мигренозного типа, которая может сопро-

вождаться болью в глазах и лице, эпилепти-

ческими припадками, очаговой неврологиче-

ской симптоматикой. Наряду с этим, воз-

можно развитие нарушений сознания (дели-

рия), когнитивных расстройств с дезориен-

тацией [16, 20]. Значительное увеличение 

мозгового кровотока, нарушение механизмов 

ауторегуляции, а также использование рент-

генконтрастных веществ могут являться пус-

ковыми факторами в патофизиологии син-

дрома гиперперфузии [19–21]. 

Контраст-индуцированная энцефало-

патия (КИЭ) – это редкое состояние, которое 

может возникать после введения контраст-

ного средства внутрисосудистым или интра-

текальным путем. Чаще оно ассоциируется с 

применением йодсодержащих контрастных 

средств, нежели с контрастными вещества-

ми на основе гадолиния. Группой риска яв-

ляются пациенты, страдающие хронической 

болезнью почек (ХБП) ввиду замедленного 

выведения контрастного средства. КИЭ мо-

жет развиваться в течение нескольких минут 

или часов после введения контрастного 

средства [22]. Клинически КИЭ может прояв-

ляться нарушениями сознания, судорогами, 

изменением психического состояния. Вопрос 

о механизме развития контраст-

индуцированной энцефалопатии остается 

дискутабельным, предполагается, что она 

является результатом токсической реакции 

на введенное контрастное средство, которое 

может нарушать гематоэнцефалический ба-

рьер. Факторами риска, которые могут вли-

ять на развитие КИЭ являются заболевания 

почек, сахарный диабет, гипотония, а также 

высокие дозы контрастного средства. Кон-

траст-индуцированная энцефалопатия явля-

ется обратимым состоянием в условиях 

успешной диагностики и лечения, однако в 

более тяжелых случаях она может привести к 

стойкому неврологическому дефициту или 

быть фатальной [9,12–15]. В рамках инстру-

ментальной диагностики контраст-

индуцированной энцефалопатии при прове-

дении нативной компьютерной томографии 
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может быть выявлено испилатеральное или 

билатеральное повышение плотности в суба-

рахноидальном пространстве, которое раз-

ными авторами трактуется как экстраваза-

ция контрастного средства или субарахнои-

дальное кровоизлияние [25–27]. 

Использование таких инструменталь-

ных методов диагностики, как компьютер-

ная томография и магнитно-резонансная то-

мография является первоочередным при по-

явлении очаговой и общемозговой невроло-

гической симптоматики после ангиорекон-

структивных операций [26–28]. После КЭАЭ 

и КАС, ввиду резкого увеличения мозгового 

кровотока, может наблюдаться нарушение 

проницаемости гематоэнцефалического ба-

рьера, что представляется возможным оце-

нить при проведении МРТ с контрастным 

усилением [28]. 

Предпочтительной импульсной после-

довательностью после контрастного усиления 

в диагностике внутричерепных патологий 

являются Т1-взвешенные изображения, од-

нако последние не всегда в полной мере мо-

гут отразить имеющиеся изменения в веще-

стве и оболочках головного мозга. Отличи-

тельной чертой импульсной последовательно-

сти T2 FLAIR (fluid attenuation inversion 

recovery) является подавление сигнала от 

свободной жидкости (цереброспинальной 

жидкости и движущейся крови). Кроме того, 

последовательность Т2 FLAIR крайне чув-

ствительна к минимальным изменениям це-

реброспинальной жидкости. Ввиду своих 

особенностей после введения контрастного 

средства в режиме Т2 FLAIR не отмечается 

накопления контрастного средства в сосуди-

стых структурах и неизмененных оболочках 

головного мозга [29, 30]. В связи с этим МРТ 

головного мозга с контрастным усилением 

является важным методом инструментальной 

диагностики после реконструктивных опера-

ций на артериях в условиях отсутствия ише-

мического поражения, топически ответ-

ственного за появившуюся неврологическую 

симптоматику. 

При проведении МРТ головного мозга с 

контрастным усилением пациентам после 

каротидной ангиопластики со стентировани-

ем внутренней сонной артерии возможно 

выявление лептоменингеального контрастно-

го усиления на изображениях в режиме Т2 

FLAIR с отсутствием таковых изменений в 

режиме Т1-ВИ.  

Цель исследования. 

Определение состояния оболочек и ве-

щества головного мозга у пациентов в ран-

нем послеоперационном периоде после про-

ведения каротидной ангиопластики со стен-

тированием. 

Материалы и методы.  

Исследование проводилось на базе от-

дела лучевой диагностики Федерального гос-

ударственного бюджетного научного учре-

ждения «Российский центр неврологии и 

нейронаук». В исследование было включено 

38 пациентов, направленных на оперативное 

вмешательство – каротидную ангиопластику 

со стентированием (КАС).  

Ангиопластика со стентированием про-

водилась на аппарате Innova General Electric. 

Диагностическую рентгеноконтрастную це-

ребральную ангиографию выполняли до и 

после стентирования. В качестве систем 

противоэмболической защиты головного моз-

га во время операции использовались филь-

тры Emboshield NAV (США) и Filter Wire EZ 

(США). Для стентирования использовались 

стенты фирм XACT Abbott Vascular (США) 

диаметрами 9-7, 8-6, 10-8 мм и длинной 40 

мм, CASPER Carotid Stent System R (США) 

диаметром 9 мм, длинной 30 мм, Cguard 

Carotid EPS (Бельгия) диаметром 9 мм, дли-

ной 40 мм. Для достижения оптимального 

результата всем пациентам после позицио-

нирования и раскрытия стента проводилась 

постдилатация с помощью баллонного кате-

тера Viatrac 14 Plus. Время балонной дила-

тации составляло 5-6 секунд, давление со-

ставляло 9-14 атмосфер. Всем пациентам 

внутривенно болюсно вводился гепарин для 

обеспечения антикоагулянтного эффекта. Во 

время операции использовались рентгено-

контрастные вещества: йопромид (300 мг 

йода/мл) и йомерол (300 мг йода/мл). По-

следние относятся к неионным водораство-

римым низкомолекулярным рентгенокон-

трастным препаратам, йомерол является 

нефротропным. После проведения операции 

пациенты были переведены в отделение ре-

анимации и интенсивной терапии для мони-

торинга витальных показателей. 

Всем пациентам было выполнено МРТ-

исследование головного мозга на томографах 

Philips Panorama с величиной магнитной ин-

дукции 1.0 T и Siemens Magnetom Avanto с 

величиной магнитной индукции 1.5 T по 

протоколу, включающему следующие им-

пульсные последовательности с соответству-

ющими параметрами: Т2: TR=4336/4000 мс., 

TE=100/106 мс, толщина среза – 5 мм; Т2 

FLAIR: TR=11000/9000 мс, TE=140/92 мс, 

TI=2800/2500 мс, толщина среза – 5 мм; Т1 

ВИ: TR=25/1940 мс, TE=6,91/3,1 мс, толщи-

на среза – 1,6/1,0 мм; DWI: количество 

направлений – 5, параметры b=0; b=500; 

b=800/1000*10-3секунд/мм2, TR=3439,7/ 

3600 мс, TE=91,5/102 мс, толщина среза – 5 
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мм, Т2 hemo: TR=717,1/800 мс, TE=20,7/26 

мс, толщина среза – 5 мм; после введения 

контрастного средства были выполнены ре-

жимы: Т1-ВИ и Т2 FLAIR с аналогичными 

доконтрастными параметрами. Задержка 

сканирования после внутривенного введения 

КС перед режимом Т1 составляла 10 минут, 

перед режимом Т2 FLAIR – 20 минут. В каче-

стве контрастного средства использовался 

гадобутрол из расчета 0.1 ммоль/кг массы 

тела пациента. 

Статистический анализ проводился с 

применением программного пакета SPSS 

Statistics версии 26.0 (IBM, США). Тип рас-

пределения количественных переменных 

оценивался путем анализа частотных гисто-

грамм и с помощью критерия Шапиро-

Уилка. Для описания количественных пере-

менных использовались медиана и квартили. 

Для сравнения 2 несвязанных групп по ко-

личественной переменной с нормальным 

распределением применялся Т-тест для не-

связанных совокупностей. Для сравнения 2 

несвязанных групп по количественным пе-

ременным с ненормальным распределением 

применялся тест Манна-Уитни.  

Результаты. 

Были получены результаты 38 исследо-

ваний пациентов в возрасте от 52 до 84 лет, 

медиана возраста составила 68,2 [62,8;74,8] 

года. Распределение по полу: мужчины – 27 

(71,1%), женщины – 11 (28,9%). Сопутствую-

щие заболевания: артериальная гипертензия 

присутствовала у всех пациентов, сахарный 

диабет – у 11 (28,9%), хроническая болезнь 

почек разной степени выраженности – у 14 

(36,8%) человек. Неврологическая симптома-

тика развилась у 7 пациентов (18,4%). При 

выполнении рентгенодиагностической цере-

бральной ангиографии во время операции 

были использованы следующие контрастные 

средства: йопромид в 73,7% случаев, йоме-

рол – в 26,3%. МРТ головного мозга с кон-

трастным усилением была выполнена в тече-

ние 25,0 [23,0; 28,0] часов после операции на 

томографах: Siemens Magnetom Avanto, 1,5 Т 

– 3 (7,9%) исследования, Philips Panorama, 

1,0 Т – 35 (92,1%). Используемое контрастное 

средство: гадобутрол (из расчета 0,1 

ммоль/кг) – 100%. Сравнительная характе-

ристика по группам представлена в таблице 

№1. Выявленные изменения в головном моз-

ге при проведении МРТ представлены в таб-

лице №2. Среди всех участников после каро-

тидной ангиопластики со стентированием 

преобладали пациенты с наличием неболь-

шого количества очагов сосудистого генеза 

(Fazekas grade 1) – 23 (60,5%), у 13 (34,2%) 

пациентов отмечался Fazekas grade 2, у 1 

(2,6%) – Fazekas grade 3. В стандартных ре-

жимах при проведении МРТ головного мозга, 

в том числе в режиме Т2 hemo, данных за 

наличие геморрагических изменений получе-

но не было. Очаги «острой» ишемии были вы-

явлены у 14/38 (36,8%) пациентов, их лока-

лизация в большинстве случаев была корти-

кальной и субкортикальной. В большинстве 

случаев в обеих группах «острые» очаги были 

выявлены ипсилатерально относительно опе-

ративного вмешательства. 

Группа пациентов без развития 

неврологической симптоматики.  

В данную группу вошел 31 пациент в 

возрасте от 52 до 84 лет: 22 (71%) мужчины 

и 9 (29%) женщин. Медиана степени стеноза 

составила 75,0% [70,0;90,0]. Атеросклероти-

ческое поражения правой ВСА отмечалось у 

17 (54,8%) человек, левой ВСА – у 14 (45,2%) 

человек. Контралатеральный стеноз разной 

степени выраженности присутствовал у 10 

(32,3%) человек, контралатеральная окклю-

зия – у 3 (9,7%) человек. Двум (6,4%) пациен-

там в предшествующие 3 месяца была про-

ведена каротидная ангиопластика со стенти-

рованием контралатерально и ипсилатераль-

но. Медиана артериального давления до опе-

рации: САД – 132,0 [125,0;145,0] мм рт. ст., 

ДАД – 70,0 [70,0;80,0] мм рт. ст.; после опе-

рации: САД – 130,0 [120,0;135,0]  мм рт. ст., 

ДАД – 75,0 [70,0;80,0]  мм рт. ст. Длитель-

ность операции составила 30,0 [25,0;35,0] 

минут. Количество рентгенконтрастного ве-

щества составило 150,0 [150,0; 150,0] мл. По-

сле оперативного вмешательства у большин-

ства пациентов (22 человека, 71%) отмеча-

лась нестабильность гемодинамики в виде 

развития синокаротидного синдрома. Очаги 

«острой» ишемии были выявлены у 11 (35,5%) 

пациентов.  

Группа пациентов с развитием 

неврологической симптоматики. 

В данную группу вошло 7 пациентов, в 

возрасте от 63 до 77 лет: 5 (71,4%) мужчин и 

2 (28,6%) женщины.  Медиана степени сте-

ноза составила 90,0% [70,0;90,0]. Атероскле-

ротическое поражения правой ВСА отмеча-

лось у 2 (28,6%) человек, левой ВСА – у 5 

(71,4%) человек. Контралатеральный стеноз 

разной степени выраженности присутство-

вал у 2 (28,6%) человек. Одному (14,3%) па-

циенту в предшествующие 3 месяца была 

проведена каротидная ангиопластика со 

стентированием контралатерально. Медиана 

артериального давления до операции: САД – 

140,0 [125,0;160,0] мм рт. ст., ДАД – 78,0 

[70,0;90,0] мм рт. ст.; после операции: САД – 

123,0 [125,0;140,0] мм рт. ст., ДАД – 78,0 

[70,0;80,0] мм рт. ст. Длительность операции  
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составила 25,0 [25,0;40,0] минут. Количество 

рентгеноконтрастного вещества составило 

150,0 [100,0;250,0] мл. После оперативного 

вмешательства у большинства пациентов (6 

человек, 86%) отмечалась нестабильность ге-

модинамики в виде развития синокаротид-

ного синдрома. Очаги «острой» ишемии были 

выявлены у 3 (42,8%) пациентов. Наряду с 

этим у пациентов развилась очаговая и об-

щемозговая неврологическая симптоматика, 

которая проявлялась в виде: дезориентации 

(57,1%), психомоторного возбуждения 

(57,1%), нарушения сознания разной степени 

выраженности (42,8%), сенсомоторной афа-

зии (28,6%), эпизодов беспокойства (14,2%), 

галлюцинаций (14,2%), моторной афазии 

(14,2%), гемипареза (14,2%), монопареза 

(14,2%). Медиана времени появления невро-

логической симптоматики после оперативно-

го вмешательства составила 5,0 [1,0;6,0] ча-

сов. В группе пациентов с развитием невро-

логической симптоматики после операции в 

6/7 (85,7%) случаев было выявлено накопле-

ние контрастного средства по лептоменинге-

альному типу в режиме Т2 FLAIR. У 3 (50%) 

из них контрастное усиление наблюдалось со 

Таблица №1.    Сравнительная характеристика пациентов после каротидной ан-

гиопластики со стентированием. 

 Пациенты без  

неврологической  

симптоматики (n=31) 

Пациенты  

с развитием неврологической 

симптоматики (n=7) 

САД  

(мм рт. ст.),  

Me [Q1; Q3] 

До  

операции 132,0 [125,0;145,0]  140,0 [125,0;160,0] 

После  

операции 130,0 [120,0;135,0] 123,0 [125,0;140,0] 

ДАД  

(мм рт. Ст.), 

Me [Q1; Q3] 

До  

операции 70,0 [70,0;80,0] 78,0 [70,0;90,0] 

После  

операции 75,0 [70,0;80,0] 78,0 [70,0;80,0] 

Контралатеральный стеноз 

/окклюзия, n (%) 

Стеноз – 10 (32,3%) 

Окклюзия – 3 (9,7%) 

Стеноз – 2 (28,6%) 

 

КАС в предшествующие 3 

месяца, n (%) 

2 (6,4%) 1 (14,3%) 

Длительность  

операции (мин.), Me [Q1; Q3] 

30,0 [25,0;35,0] 25,0 [25,0;40,0] 

Количество  

рентгеноконтрастного  

средства (мл), Me [Q1; Q3] 

150,0 [150,0; 150,0] 150,0 [100,0;250,0] 

Развитие синдрома  

каротидного синуса, n (%) 

22 (71%) 6 (86%) 

Симптоматика после КАС 

(%) 

нет ­ дезориентация (57,1%) 

­ псих. возбуждение (57,1%) 

­ нарушение сознания 

(42,8%) 

­ сенсомоторная афазия 

(28,6%) 

­ эпизоды беспокойства 

(14,2%) 

­ галлюцинации (14,2%) 

­ моторная афазия (14,2%) 

­ гемипарез (14,2%) 

­ монопарез (14,2%) 
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стороны вмешательства, у остальных 3 (50%) 

– в обоих полушариях большого мозга. Дан-

ных за наличие контрастного усиления в ре-

жиме Т1-ВИ во всех 7 случаях получено не 

было. 

При проведении МРТ-исследования го-

ловного мозга с контрастным усилением у 

пациентов были выявлены следующие изме-

нения в головном мозге (табл. №2, рис. 1): 

Обсуждение. 

Роль постконтрастных изображений в 

режиме Т1-ВИ в диагностике внутричереп-

ных поражений несомненно важна, однако 

на фоне контрастирования сосудов и неиз-

мененных оболочек головного мозга не все-

гда удается визуализировать все составляю-

щие патологического процесса. Посткон-

трастные изображения в режиме Т2 FLAIR в 

отличие от Т1-ВИ не показывают контраст-

ное усиление в сосудистых структурах и не-

измененных оболочках головного мозга. В 

исследовании Lee et al. (2016) описана цен-

ность использования последовательности Т2 

FLAIR после контрастирования для возмож-

ности получения дополнительной информа-

ции. Наряду с этим, на фантоме была пока-

зана большая чувствительность посткон-

трастных изображений в режиме Т2 FLAIR к 

укорочению Т1 релаксации по сравнению с 

таковыми в режиме Т1-ВИ при низких кон-

центрациях контрастного средства. Исследо-

вателями был сделан вывод, что слабо кон-

трастирующиеся поражения в режиме Т1-ВИ 

могут быть более четко визуализированы в 

режиме Т2 FLAIR [28]. Лептоменингеальное 

контрастное усиление в нашей когорте паци 

Таблица №2.     МРТ изменения в головном мозге у пациентов после КАС. 

 Пациенты без  

неврологической  

симптоматики (n=31) 

Пациенты  

с развитием неврологической 

симптоматики (n=7) 

Наличие очагов ишемии,  

n (%) 

11 (35,5%) 3 (42,9%) 

Локализация очагов ишемии 

(при наличии), n (%) 

- кортикальная 

- субкортикальная 

- суб- и кортикальная 

- подкорковая 

-подкорковая, суб- и  

кортикальная 

 

 

2 (18,1%) 

2 (18,1%) 

3 (27,2%) 

3 (27,2%) 

1 (9%) 

 

 

2 (66,6%) 

- 

1 (33,3%) 

- 

- 

Гиперинтенсивность белого 

вещества, шкала Fazekas,  

n (%) 

- grade 0 

- grade 1 

- grade 2 

- grade 3 

 

 

 

- 

21 (67,7%) 

9 (29%) 

1 (3,2%) 

 

 

 

 

1 (14,3%) 

2 (28,6%) 

4 (57,1%) 

- 

Кистозно-глиозные  

изменения, n (%) 

12 (38,7 %) 3 (42,8%) 

 

Накопление КС в режиме Т2 

FLAIR 

- отсутствует 

- ипсилатерально 

- оба полушария 

 

 

31 (100%) 

- 

- 

 

 

1 (14,2%) 

3 (42,8%) 

3 (42,8%) 

Характер накопления КС в 

режиме Т2 FLAIR 

- гиральный  

- лептоменингеальный  

 -оба типа 

 

 

- 

 

 

1 (16,7 %) 

4 (66,7 %) 

1 (16,7 %) 
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Рис. 1 (Fig. 1)  

Рис. 1.       Ангиография и МРТ головного мозга с контрастным усилением после стентирова-

ния левой внутренней сонной артерии. Пациент К., 75 лет. 

А1 – Ангиография до операции; обращает на себя внимание наличие субтотального стеноза левой ВСА в 

области ее устья (сплошная стрелка).  

А2 – Восстановление кровотока после установки стента (пунктирная стрелка).  

Б – МРТ головного мозга, аксиальная плоскость, в области центральных извилин левого полушария 

большого мозга, выявляются единичные очаги повышенной интенсивности МР-сигнала в режиме DWI 

(Б1, белый пунктирный круг) со снижением показателей на карте измеряемого коэффициента диффу-

зии – apparent diffusion coefficient (ADC) (Б2, белый круг) – очаги острой ишемии.  

В – МРТ, режим Т2 FLAIR; в левом полушарии большого мозга через 6 минут после введения контраст-

ного средства отмечается контрастное усиление по двум типам: гиральному (белые пунктирные стрел-

ки), а также лептоменингеальному (белые сплошные стрелки), через 20 мин – отмечается усиление вы-

раженности. 

Fig. 1.      Angiography and MRI of the brain with contrast enhancement after stenting of the left in-

ternal carotid artery. Patient K., 75 years old. 

А1 – Preoperative angiography shows subtotal stenosis of the left ICA in the region of its orifice (solid arrow). 

А2 – Restoration of blood flow after stent placement (dotted arrow).  

B – MRI of the brain, axial plane, revealed single foci of increased MR-signal intensity in DWI mode (B1, white 

dotted circle) with decreased values on the ADC (B2, white circle) – foci of acute ischemia in the area of the 

central gyrus of the left cerebral hemisphere.  

C – MRI, Т2 FLAIR; in the left cerebral hemisphere 6 minutes after contrast agent injection contrast en-

hancement of two types is noted: gyral (white dotted arrows), as well as leptomeningeal (white solid arrows), 

20 minutes later – increased severity of leptomeningeal type of contrast enhancement is noted (white solid 

arrows).   
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ентов 6/38 может быть объяснено низкой 

концентрацией гадолинийсодержащего кон-

трастного средства (ГСКС) в связи с высокой 

чувствительностью режима Т2 FLAIR к ми-

нимальным изменениям состава церебро-

спинальной жидкости, что сопоставимо с 

данными, полученными Lee et al. (2016) [28]. 

Механизм лептоменингеального кон-

трастного усиления после каротидной ангио-

пластики со стентированием сонной артерии 

изучен не окончательно. Некоторые авторы 

склоняются к тому, что нарушение гемато-

энцефалического барьера связано с резкими 

гемодинамическими изменениями после 

оперативного вмешательства (Cho et al. 

2014), другие (Suthiphosuwan et al. 2018) 

рассматривают данный феномен как токси-

ческое действие рентгеноконтрастного пре-

парата, использующегося при проведении 

ангиографического исследования [31–33]. В 

нашем исследовании у 6 из 7 пациентов при 

проведении МРТ головного мозга с контраст-

ным усилением в связи с развитием невроло-

гической симптоматики в режиме Т2 FLAIR 

было выявлено накопление КС по гиральному 

и лептоменингеальному типам. В большин-

стве случаев накопление наблюдалось ипси-

латерально относительно оперативного вме-

шательства. Подобные результаты были по-

лучены в исследовании Cho et al. (2014) [31]. 

В исследованиях Cho et al. (2014), Lee et al. 

(2016) лептоменингеальное контрастное уси-

ление в режиме Т2 FLAIR было рассмотрено 

как маркер острой реперфузии – 

hyperintense acute reperfusion marker (HARM) 

у 8 из 45 пациентов (17,8%) после операции 

реваскуляризации. У 4 из 8 пациентов HARM 

был ассоциирован с неврологическим ухуд-

шением после операции. HARM может про-

текать бессимптомно, что было показано в 

исследовании Cho et al. (2014). По результа-

там нашего исследования у пациентов без 

неврологической симптоматики после опера-

ции не было выявлено накопление контраст-

ного средства в режиме Т2 FLAIR, вероятнее 

всего, это связано с малой выборкой [28, 32]. 

Также в исследовании Cho et al. (2014) симп-

томатический маркер острой реперфузии 

связывали с более высоким уровнем систо-

лического артериального давления (САД) по-

сле операции (p=0,025), однако в нашем ис-

следовании подобной корреляции выявлено 

не было [32]. 

По данным Huibers et al. (2018) и 

Ogasawara et al. (2007) среднее время от 

процедуры стентирования до развития син-

дрома гиперперфузии (СЦГ) составило 12 ча-

сов. После каротидной эндартерэктомии пик 

заболеваемости приходится на пятый и 

восьмой послеоперационный дни. В тоже 

время развитие синдрома гиперперфузии 

после каротидной ангиопластики со стенти-

рованием может быть отсроченным и про-

явиться в течение месяца после оперативно-

го вмешательства [34, 35, 39]. Описанные 

результаты сопоставимы с полученными 

нами данными: в нашей когорте пациентов 

медиана времени возникновения неврологи-

ческой симптоматики после процедуры стен-

тирования сонной артерии составила 5,0 

[1,0; 6,0] часов. 

В исследовании Guimaraens et al. 

(2010) после проведения ангиографической 

процедуры с применением 300 мл йодсодер-

жащего контрастного средства йопромид 

(370 мг йода/мл) у пациента развились пси-

хомоторное возбуждение, дезориентация и 

гемипарез. При проведении нативной КТ го-

ловного мозга ипсилатерально оперативному 

вмешательству была выявлена гиперденсив-

ность в субарахноидальном пространстве, 

что было расценено как экстравазация кон-

трастного средства при нарушении целост-

ности гематоэнцефалического барьера. По-

добные результаты были получены в иссле-

довании Velden et al. (2003) [26, 36]. Наше 

исследование имеет ограничения для под-

тверждения данной теории, ввиду отсут-

ствия данных КТ-диагностики пациентов 

после стентирования.  

У 1 из 6 пациентов в нашей выборке 

наряду с наличием лептоменигеального кон-

трастного усиления в режиме Т2 FLAIR, сни-

жением уровня сознания до оглушения были 

выявлены повышение температуры, а также 

изменения в ликворе, а именно: цитоз 

1856/3 (нейтрофилы 98%, макрофаги 2%), 

белок 1,850 г/л. В анализе крови – лейкоци-

тоз до 12.2х109/л. По совокупности выяв-

ленных данных пациенту был поставлен диа-

гноз:  «Асептический менингит, ассоцииро-

ванный с развитием синдрома реперфузии». 

Полученные нами данные сопоставимы с по-

добным единичным клиническим наблюде-

нием в исследовании Budhram et al. (2017) 

[37]. 

У 1 пациента из 7 не наблюдалось кон-

трастное усиление в режиме Т2 FLAIR после 

эндоваскулярного оперативного вмешатель-

ства, что, вероятнее всего, связано с разре-

шением неврологической симптоматики до 

выполнения МРТ-исследования головного 

мозга, которое было исполнено через 51 час 

после оперативного вмешательства. 

Заключение. 

Патогенез лептоменингеального кон-

трастного усиления после ангиореконструк-

тивных операций является мультифактори-
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альным: вклад в его развитие вносят нару-

шение гемодинамики после оперативного 

вмешательства, использование рентгенокон-

трастных средств при проведении ангиогра-

фии, которые, в свою очередь, могут высту-

пать в качестве одного из пусковых меха-

низмов в развитии нарушения проницаемо-

сти гематоэнцефалического барьера. Факто-

ры, которые могут влиять на развитие симп-

томатики и появление лептоменингеального 

типа контрастного усиления у пациентов по-

сле стентирования внутренней сонной арте-

рии требуют дальнейшего изучения. Исходя 

из полученных нами данных, целесообраз-

ным является проведение МРТ головного 

мозга с контрастным усилением в режиме Т2 

FLAIR всем пациентам с развитием невроло-

гической симптоматики после каротидной 

ангиопластики со стентированием.   

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили от-

сутствие финансовой поддержки исследова-

ния и конфликта интересов, о которых необ-

ходимо сообщить. 
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