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Резюме. Обследованы 195 больных с мальформацией Киа-
ри. из них у 77 пациентов изучены особенности мозгового кро-
вообращения с помощью магнитно-резонансной ангиографии и у 
161 — методом транскраниальной допплерографии. Анализ дан-
ных магнитно-резонансной ангиографии выявил частую встреча-
емость недоразвития артерий вертебрально-базилярного бассейна 
и эмбриональный тип строения виллизиева круга: односторонние 
и двусторонние задние трифуркации внутренней сонной артерии, 
персистирование каротико-базилярных анастомозов, гипоплазии 
позвоночных и основной артерий. При анализе данных транскра-
ниальной допплерографии отмечены признаки недостаточности 
кровообращения в вертебрально-базилярном бассейне и компен-
саторный переток крови из каротидной системы. Величина маль-
формации, сопутствующие гипертензионный синдром и сиринго-
миелия влияли на показатели церебральной гемодинамики.
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Введение
Врожденное опущение каудальных отделов мозжечка и про-

долговатого мозга ниже уровня большого затылочного отверстия 
(бзО) получило название «мальформация Киари» (МК), которая 
нередко сопровождается сирингомиелией [1]. По литературным 
данным, у больных с МК встречаются аномалии строения интра-
краниальных артерий: рудиментарные каротико-базилярные ана-
стомозы, аномалии хода и калибра позвоночных артерий (ПА), 
основной артерии (ОА), опущение ниже бзО задних нижних моз-
жечковых артерий (знМА) [2, 3, 4]. Эти морфологические из-
менения могут приводить к компрессии сосудов вертебрально-
базилярной системы (ВбС) на уровне бзО и проявляются возник-
новением у больных с МК нарушений мозгового кровообращения 
в ВбС по ишемическому типу [5].

Целью настоящей работы было изучение особенностей стро-
ения интракраниальных артерий и церебральной гемодинами-
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ки у больных с МК для определения механизмов формирования 
острой и хронической недостаточности мозгового кровообраще-
ния в артериях ВбС.

Материал и методы
У 195 пациентов с МК I типа проведено клиническое невро-

логическое обследование и магнитно-резонансная томография 
(МРт) головного мозга. из них у 77 выполнено исследование ин-
тракраниальных артерий и у 37 — магистральных артерий голо-
вы с помощью магнитно-резонансной ангиографии (МРА). МРт 
и МРА были проведены на томографе Gyroscan T5 NT фирмы 
«Philips Medical Systems». У 161 больного проведено исследо-
вание церебральной гемодинамики методом транскраниальной 
допплерографии (тКД) на допплеровской системе «TC-2020», 
Pioneer, (EME / Nicolet) по стандартной методике. Полученные 
показатели тКД сравнивали с показателями лиц контрольной 
группы (n=60). тип допплерограмм конкретного сосуда опреде-
лялся по общепринятой классификации. У 20 больных проведено 
комплексное исследование мозгового кровотока методами тКД и 
МРА. Статистическая обработка результатов исследования прово-
дилась на персональном компьютере с использованием програм-
мы Statistica 6,0; Stat. Soft., Inc., USA с применением стандартных 
статистических методов.

Результаты и обсуждение
При анализе клинических проявлений заболевания у 195 па-

циентов с МК выявлялась разнообразная объективная невро-
логическая симптоматика: глазодвигательные, кохлеарные и 
вестибулярно-мозжечковые, бульбарные, проводниковые и сег-
ментарные двигательные и чувствительные нарушения. Кро-
ме этого, у 8 (4,1%) больных с МК были острые нарушения моз-
гового кровообращения в ВбС по ишемическому типу (синдром 
Валленберга-захарченко), а у 9 (4,6%) — синкопальные состоя-
ния, что согласуется с данными ряда исследователей [5].

При анализе данных МРА интракраниальных артерий у 17 
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больных с МК была визуализирована знМА. из них у 9 (52,9%) 
определялась дислокация знМА вниз через бзО, что, обусловле-
но смещением мозжечковых структур в каудальном направлении 
[6]. Кроме этого, у 15 (40,5%) из 37 больных, которым была про-
изведена МРА магистральных артерий головы, определялась ги-
поплазия и извитость ПА.

При анализе данных МРА артерий основания головного моз-
га 77 больных с МК отмечены признаки недоразвития и атипич-
ного строения артерий ВбС: гипоплазия и извитость ОА — у 
21 (27,3%), дупликация задней мозговой артерии (зМА) — у 7 
(9,1%), гипоплазия зМА — у 3 (3,9%) пациентов. Перечисленные 
варианты атипичного строения зМА и ОА определялись у боль-
ных с МК чаще, чем в популяции [7, 8] и их встречаемость досто-
верно нарастала у пациентов с выраженной патологией (P < 0,05).

Сохранение атипичных каротико-базилярных анастомозов и 
задних трифуркаций внутренней сонной артерии (ВСА) иден-
тично строению артерий в эмбриональном периоде и происхо-
дит, обычно, при гипоплазии или аплазии ПА и ОА [7, 8, 9]. У 5 
(6,5%) из 77 обследованных нами больных выявлен эмбриональ-
ный каротико-базилярный анастомоз — персистирующая прими-
тивная тригеминальная артерия. Каротико-базилярный анастомоз 
у больных с МК определялся чаще, чем у людей в популяции [8]. 

 При наличии недостаточности кровотока по ПА нередко имеет 
место задержка редукции задней соединительной артерии (зСА), 
что приводит к наличию у взрослого человека односторонней или 
двусторонней задней трифуркации ВСА. Среди 77 обследован-
ных больных у 20 (26,0%) пациентов имелись односторонние и у 
5 (6,5%) — двусторонние задние трифуркации ВСА. задние три-
фуркации ВСА определялись достоверно чаще у больных с боль-
шой величиной МК (P<0,05) и чаще, чем в популяции [7, 8]. та-
ким образом, у больных с МК выявлено преобладающее развитие 
артерий каротидного бассейна [7, 8]. 

нарушения кровообращения в артериях ВбС могут компенси-
роваться из системы ВСА по путям коллатерального кровотока 
[10]. У больных с МК выявлены пути коллатерального перетока 
крови из системы ВСА в ВбС в виде функционирующих в покое 
зСА и различных вариантов атипичного строения артерий задне-
го отдела виллизиева круга (задние трифуркации ВСА, каротико-
базилярные анастомозы), а также их сочетания. В целом, у 45 
(58,5%) больных с МК определялись признаки питания системы 
ВбС за счет каротидного бассейна, встречаемость которых досто-
верно нарастала по мере увеличения выраженности патологии. 

Особенности церебральной гемодинамики изучены у 161 боль-
ных с МК с помощью метода тКД. наиболее выраженные изме-
нения показателей церебральной гемодинамики определялись у 
больных с МК большой величины. При проведении индивидуаль-
ной оценки данных тКД у 147 (91,3%) больных выявлены пато-
логические типы допплерограмм. наиболее часто встречающим-
ся типом допплерограмм в ВСА (область сифона) являлся «по-
ток шунтирования», что, вероятно, отражает усиление компенса-
торного коллатерального перетока крови из ВСА в Вбб. Этот син-
дром имелся у 49 (30,4%) больных, его встречаемость достовер-
но нарастала по мере увеличения выраженности МК (P<0,05). 
наиболее часто встречающимся типом изменений гемодинами-
ки в средней мозговой артерии (СМА) (M1) явился двусторон-
ний синдром «затрудненной перфузии», который был выявлен у 
44 (27,3%) пациентов и достоверно чаще определялся у больных 
(P<0,05), имеющих гипертензионно-гидроцефальный синдром 
(ггС). 

При анализе показателей тКД выявлены признаки недоста-
точности мозгового кровообращения в артериях ВбС. При оцен-
ке показателей тКД в зМА у 42 (26,1%) больных определялись 
паттерны «поток стеноза», а у 37 (23,0%) - «остаточный крово-
ток». наиболее часто встречаемым типом тКД в зМА явился пат-
терн «затрудненная перфузия», который был зарегистрирован у 63 
(39,1%) больных. Вероятно, у больных с МК возникает значитель-
ное повышение внутричерепного давления в задней черепной ям-
ке в связи с уменьшением ее объема, что приводит к компрессии 
артерий ВбС. 

Основными типами изменений допплерограмм в ОА явились: 
«остаточный кровоток» — у 68 (42,2%) пациентов, «поток сте-
ноза» — у 48 (29,8%), «затрудненная перфузия» — у 14 (8,7%) 

больных. Выявлена взаимосвязь (парные ранговые корреляции 
Spearman) между существованием ггС и патологическими типа-
ми допплерограмм в ОА (r=+0,23; P<0,05). также имелось учаще-
ние встречаемости паттерна «затрудненной перфузии» в зМА и 
ОА по мере увеличения выраженности МК (P<0,05), что, вероят-
но, связано с нарастанием внутричерепного давления и компрес-
сии этих артерий. 

 При оценке показателей тКД в ПА у 161 больного с МК наи-
более часто встречался паттерн «остаточный кровоток» — у 
80 (49,7%); реже определялся синдром «поток стеноза» — у 45 
(28,0%). Встречаемость патологических типов допплерограмм в 
ПА нарастала по мере увеличения выраженности мальформациии 
(P<0,05). Кроме этого, патологические типы допплерограмм в ПА 
и ОА достоверно чаще выявлялись у пациентов с изолированной 
мальформацией (P<0,05) в сравнении с больными, имеющими со-
путствующую сирингомиелию (СМ). 

Для оценки компенсаторных возможностей церебрального кро-
вотока у 20 больных с МК проведено комплексное обследова-
ние методами МРА и тКД с анализом путей возможного перето-
ка крови из бассейна ВСА в ВбС. из них у 14 пациентов по дан-
ным МРА были выявлены следующие изменения: односторонние 
задние трифуркации ВСА — у 3, двусторонние задние трифурка-
ции ВСА — у 2, каротико-базилярный анастомоз — у 1, а также 
функционирующие в состоянии покоя расширенные зСА — у 8 
больных. Эти изменения свидетельствовали о существовании у 
пациентов перетока крови из системы ВСА в ВбС. У 6 больных 
выявлен классический тип строения виллизиева круга и призна-
ков усиленного перетока по зСА не отмечено. Анализ показате-
лей гемодинамики, полученных методом тКД у 20 больных, про-
водился по группам в зависимости от наличия или отсутствия пе-
ретока крови в ВбС, выявленного методом МРА. Основное внима-
ние уделялось оценке состояния кровотока в ВСА (область сифо-
на) и ПА (интракраниальный отдел) как в главных магистральных 
сосудах мозга. 

У всех больных отмечалось повышение показателей скорости 
кровотока в ВСА. У больных с наличием перетока крови средние 
показатели линейной скорости кровотока (ЛСК) в ВСА были бо-
лее выраженными и достоверно отличались как от показателей 
контрольной группы (P<0,01), так и от показателей в группе боль-
ных, не имеющих перетока крови (P<0,01). Показатели сосудисто-
го сопротивления в ВСА в обеих группах не были изменены. име-
лось снижение средних показателей ЛСК в ПА и заметное сни-
жение сосудистого сопротивления, больше выраженное в груп-
пе больных, не имеющих перетока крови (различия с показателя-
ми контрольной группы достоверны: P<0,01). таким образом, на-
личие вертебрально-базилярной недостаточности отмечено в обе-
их группах больных с МК. Полученные нами данные у пациен-
тов с МК, имеющих признаки перетока крови в состоянии покоя, 
выявленные методом МРА, подтверждают, что усиленный крово-
ток в каротидном бассейне способствует компенсации синдрома 
вертебрально-базилярной недостаточности. 

таким образом, выявленные изменения подтверждают нали-
чие сосудистого фактора в патогенезе клинических проявлений 
заболевания и объясняют возможный механизм развития острых 
и хронических нарушений мозгового кровообращения в арте-
риях ВбС по ишемическому типу. Существование недостаточ-
ности мозгового кровообрашения в артериях ВбС у больных с 
МК, вероятно, обуславливает появление ряда клинических сим-
птомов (синкопальные состояния, острые нарушения мозгово-
го кровообращения в ВбС, зрительные и периферические кохлео-
вестибулярные нарушения), которые трудно объяснить только на-
личием компрессии мозговых структур или ликвородинамически-
ми нарушениями. До определенного момента у больных с МК це-
ребральная гемодинамика в артериях ВбС существенно не нару-
шена, чему способствует компенсаторный переток крови из ВСА. 
Однако, с течением времени у большинства больных с МК на-
чинает формироваться и прогрессирует хроническая недоста-
точность мозгового кровообращения в ВбС, вызванная сниже-
нием компенсаторного перетока крови из каротидного бассейна. 
Острые нарушения мозгового кровообращения в артериях ВбС 
при этой патологии встречаются редко и проявляются, в основ-
ном, ишемическими инсультами в бассейне знМА с синдромом 
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Abstract. 195 patients with Chiari malformation were examined. 
77 of them were examined with a help of magnetic resonance 
angiography and 161 — with transcranial dopplerography. 
Magnetic resonance angiography data analysis revealed the 
frequent presence of vertebrobasilar system maldevelopment and 
embryonic type of the circle of Willis: unilateral and bilateral fetal-
type posterior communicating arteries, persistent caroticobasilar 
anastomoses, vertebral or basilar artery hypoplasias. Transcranial 
dopplerography data analysis discovered vertebrobasilar insufficiency 
and compensated blood flow from the carotid system. The size 
of malformation, concomitant intracranial hypertension and 
syringomyelia have an effect upon the cerebral blood flow data. 

Keywords: circle of Willis, Chiari malformation, cerebral 
hemodynamics 
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Валленберга-захарченко. их появление, вероятно, связано с раз-
витием острой экстравазальной компрессии знМА на уровне 
грыжи ствола мозга и мозжечка или с утратой адекватного ком-
пенсаторного перетока крови из каротидного бассейна.

Заключение
Полученные данные характеризуют особенности нарушений 

церебральной гемодинамики у больных с МК: 1. недостаточность 
мозгового кровообращения в артериях ВбС, вызванная недораз-
витием и компрессией этих сосудов на уровне бзО; 2. Усиленный 
компенсаторный переток крови из каротидного бассейна в ВбС, 
что обусловлено врожденными особенностями строения артерий 
виллизиева круга и активным функционированием зСА. 3. на по-
казатели церебральной гемодинамики влияет выраженность маль-
формации, сопутствующие ггС и СМ. 

ЛитеРАтУРА
1. Milhorat Th.H., Chou M.W., Trinidad E.M., Kula R.W., Mandell 

M., Wolpert Ch., Speer M.C. Chiari I malformation redefined: Clinical 
and radiographic findings for 364 symptomatic patients. Neurosurgery. 
1999; 44 (5): 1005-1017.

2. Matsumura M., Nojiri K., Yumoto Y. Persistent primitive 
hypoglossal artery associated with Arnold-Chiari type I malformation. 
Surgical Neurology. 1985; 24 (3): 241-244.

3. Gabrielsen T.O., Seeger J.F., Amundsen P. Some new 
angiographic observations in patients with Chiari type I and II 
malformations. Radiology. 1975; 115 (3): 627-634.

4. Occleshaw J.V. The posterior inferior cerebellar arteries. Some 
quantitative observations in posterior cranial fossa tumours and the 
Arnold-Chiari malformation. Clin. Radiol. 1970; 21 (1): 1-9. 

5. Rousseaux M., Salomez J.L., Petit H. Syncopes and transitory 
neurologic manifestations revealing cervico-occipital joint 
malformations. Evidence of a vascular mechanism. Sem. Hop. 1983; 
59 (11): 729-732.

6. Margolis M.T., Newton T.H. An angiographic sign of cerebellar 
tonsillar herniation. Neuroradiology. 1971; 2: 3-8.

7. Padget D.H. The development of the cranial arteries in the human 
embrio. Embriology and anatomy in intracranial aneurysms. Ed. 
Dandy W. New York. 1947; 1: 207-259.

8. Mayer P.L., Kier E.L. The ontogenetic and phylogenetic basis of 
cerebrovascular anomalies and variants. NY: Churchill Livingstone 
1993; 691-792.

9. Maki Y., Sueyoshi N., Shiraishi H., Moriya K. Studies of 
persistent carotid-basilar anastomosis. Report of a case with persistent 
hypoglossal artery associated with Arnold-Chiari malformation. Clin. 
Neurol. (Tokyo). 1965; 5: 278-285.

10. da Silva J.A., Brito J.C., da Nobrega P.V., Costa M. do D., de 
Souza A.B. Surgical findings in 260 cases of basilar impression and/or 
Arnold-Chiari malformation. Arq. Neuropsiquiatr. 1994; 52 (3): 363-
369.

Авторская справка
Крупина Наталья Евгеньевна
ГБОУ ВПО Уральский государственный медицинский университет
Д.м.н., профессор кафедры нервных болезней, нейрохирургии и медицинской гене-
тики
Российская Федерация, 620219, г. Екатеринбург, ул. Репина, 3
krupina@gkb40.ur.ru


