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Патология экстракраниальных сосудов занимает значимое место в структуре заболеваний, вызывающих не-
достаточность мозгового кровообращения. В статье освещен исторический аспект изучения и лечения патологи-
ческой извитости сонных артерий, рассматриваются вопросы этиологии, оценивается роль различных факторов в 
генезе извитости сонных артерий, освещены проблемы изучения распространенности среди населения и пациен-
тов с неврологическими проявлениями, а также проблемы терминологии и классификации данной патологии.  

Ключевые слова: патологическая извитость сонных артерий, история, этиология, распространенность, 
классификация. 

PATHOLOGIC TORTUOSITY OF CAROTID ARTERIES: 
BACKGROUND, ETIOLOGY, PREVALENCE, CLASSIFICATION 

(literature review) 

M. L. Kaplan 

Gomel State Medical University 

The pathology of extracranial arteries plays a significant part in the structure of diseases causing cerebrovascular in-
sufficiency. The article deals with the historical aspects of the treatment and study of carotid artery tortuosity. It describes 
the questions of etiology and assesses the role of different factors in development of the artery tortuosity. The problems of 
the study of the carotid artery tortuosity prevalence in population and symptomatic patients, terminology and classification 
aspects are also covered in this review. 
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Введение 
Патология экстракраниальных сосудов за-

нимает значимое место в структуре заболева-
ний, вызывающих недостаточность мозгового 
кровообращения, а возможность эффективного 
хирургического лечения пациентов с данной 
группой заболеваний позволяет предотвратить 

развитие инвалидизирующих и смертельно 
опасных осложнений [1, 2, 3]. 

Патологическая извитость внутренних сон-
ных артерий (ВСА) встречается довольно часто 
при исследовании сосудов шеи. По даннымраз-
ных авторов, при ангиографии частота ее выяв-
ления колеблется в пределах от 10 до 43 % [4–7]. 
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Несмотря на длительный срок изучения 
патологической извитости сонных артерий 
(ПИ) и ее высокую встречаемость, ряд вопро-
сов остается нерешенным, это касается этиоло-
гии [5, 8], распространенности данной патоло-
гии [9, 10], ее роли в развитии сосудистой мозго-
вой недостаточности [11, 12], необходимости и 
показаниях к хирургическому лечению [7]. 

История вопроса 
Связь между развитием недостаточности 

мозгового кровообращения и стенозирурющими 
и окклюзионными поражениями экстракраниаль-
ных артерий была выявлена в начале ХХ века 
[13], Chiari в 1905 году отметил риск развития 
ишемического инфаркта головного мозга на 
фоне атеросклеротической бляшки в бифурка-
ции общей сонной артерии. В свою очередь 
первая успешная каротидная эндартерэктомия 
была выполнена De Bakey в 1953 году [14]. 

Упоминание о ПИ в клиническом аспекте 
вариантной анатомии сонных артерий и разви-
тии сильного кровотечения, связанного с повре-
ждением патологически извитого сосуда, приле-
жащего к латеральной или задней поверхности 
глотки, во время проведения тонзилэктомии или 
удаления аденоидных вегетаций имеется в пуб-
ликации Kelly за 1898 год [11, 15]. Взаимосвязь 
извитости сонных артерий и недостаточности 
мозгового кровообращения была отмечена в 
1951 году Riser, который указал на такие сим-
птомы, как головокружение, тошнота, голов-
ная боль, потеря сознания, а также, предложил 
первый метод хирургического лечения данной 
патологии: артериопексия стенки сосуда к меди-
альному краю грудино-ключично-сосцевидной 
мышцы [4, 11, 15]. Первая попытка выполне-
ния резекционного оперативного вмешатель-
ства на сонных артериях по поводу ПИ была 
предпринята Hsu и Kistin в 1956 году и завер-
шилась неудачей. В 1959 г. Quattlebaum, Upson 
и Neville выполнили три успешные резекции 
участка общей сонной артерии с наложением 
анастомоза конец в конец в сочетании с пере-
вязкой и пересечением наружной сонной арте-
рии (НСА) по поводу извитости сонных арте-
рий [11, 16]. В 1962 г. Derrick и Smith указали 
на роль патологической извитости в развитии 
острых нарушений мозгового кровообращения 
и предложили выполнение транспозиции внут-
ренней сонной артерии более поверхностно с 
фиксацией за грудино-ключично-сосцевидную 
мышцу как самостоятельный метод оператив-
ного лечения [11, 12, 17, 18]. 

В русскоязычных публикациях встречает-
ся термин «деформация» сонных артерий. В 
отношении аномально извитых сосудов он был 
употреблен Н. В. Верещагиным в 1972 году и 
является синонимом патологической извитости 
сонных артерий [19]. 

Этиология 
Несмотря на длительный срок изучения 

ПИ сонных артерий, нерешенным остается во-
прос, является ли данная патология врожден-
ной или приобретенной [5, 8]. Так, одной из 
причин развития ПИ является нарушение эм-
бриогенеза. Изначально зачатки, путем слия-
ния которых образуется сердце, расположены 
в области шеи зародыша. Общие сонные арте-
рии (ОСА) образуются из участков вентраль-
ных аорт между 3-й и 4-й аортальными дугами, 
НСА из более краниальных отделов вентраль-
ных аорт, внутренние сонные артерии (ВСА) — 
из 3-й дуги аорты и дорсальной аорты. Заклад-
ка сосудов шеи происходит с избытком длины, 
это является важным и необходимым моментом, 
так как процесс формирования сонных артерий 
идет параллельно с опусканием сердца в груд-
ную клетку. В это время ВСА принимают нор-
мальную прямолинейную ориентацию [5, 20–23]. 

По данным патологоанатомического ис-
следования мертворожденных плодов было ус-
тановлено, что извитой ход сосудов шеи у плода 
является нормой [24]. Однако диспропорция 
темпов роста позвоночника и процесса опуска-
ния сердца в грудную клетку не позволяет полу-
чить прямолинейный ход сосудов [4, 21–23]. 

Подтверждением врожденного происхож-
дения извитости сонных артерий у детей слу-
жит ее двусторонний характер, который на-
блюдается у 50 % детей с данной патологией 
[25]. Частое сочетание с другими врожденны-
ми пороками развития сосудов также указыва-
ет на нарушения эмбриогенеза [21]. Извитость 
сонных артерий как врожденная патология 
описывается и у пациентов старшего возраста, 
определяя ее, как аномалию развития, недиаг-
ностированную ранее вследствие асимптомно-
го течения, не связанную с атеросклерозом и 
артериальной гипертензией [5, 16]. 

Теория о приобретенной этиологии ПИ 
сонных артерий заключается во влиянии ряда 
факторов на стенку сосуда, вызывающих кон-
фигурационные аномалии [5, 17, 26]. Важным 
моментом в формировании патологического 
изгиба в более позднем возрасте являются ана-
томические особенности сосудов системы бра-
хиоцефальных артерий. Так, устье ОСА анато-
мически отходит от неподвижной подключичной 
артерии, ВСА фиксирована костными структу-
рами на входе в череп, НСА неподвижна за счет 
множества ветвей, отходящих от цервикальной 
части. Такая плотная фиксация, может стать 
предрасполагающим фактором в развитии пато-
логической извитости [18, 20, 21]. 

Обсуждается роль атеросклеротического 
поражения, артериальной гипертензии, фибро-
мускулярной дисплазии, а также влияние таких 
факторов, как уменьшение с возрастом толщи-
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ны межпозвоночных дисков, остеохондроз 
шейного отдела позвоночника, компрессия со-
судов системы брахиоцефальных артерий че-
репно-мозговыми нервами на развитие извито-
сти сонных артерий [2, 4, 6, 18, 21, 25]. Отме-
чается взаимосвязь частоты встречаемости ПИ 
ВСА с возрастом пациентов [6, 27]. 

Гистологические исследования указывают 
на уменьшение количества эластических воло-
кон и гладкомышечных клеток в стенке пато-
логически извитых сосудов. Данные дегенера-
тивные изменения гистологической структуры 
являются необходимым условием для развития 
конфигурационных аномалий, которые могут 
быть связаны с многолетним влиянием таких 
факторов, как артериальная гипертензия, нару-
шение питания сосудистой стенки, сопутствую-
щее атеросклеротическое поражение, фиброму-
скулярная дисплазия и другие [1, 6, 20, 23]. 

Взаимосвязь артериальной гипертензии и 
патологической извитости сонных артерий 
представляет большой интерес [26]. Встречае-
мость сочетания извитости сонных артерий с 
артериальной гипертензией колеблется от 30 
до 90 % [1, 2, 16, 18, 26, 28]. 

Механизм действия повышенного давле-
ния осуществляется посредством 2-х компо-
нентов: экстензионного (действе силы на стен-
ки сосуда в поперечном направлении) и трак-
ционного (действие силы на стенку сосуда в 
продольном направлении). В результате дейст-
вия данных повреждающих факторов происхо-
дит фрагментация эластомеров в сосудистой 
стенке с последующим ее удлинением и фор-
мированием патологических изгибов [11, 26]. 

Часть исследователей считает формирова-
ние патологической извитости сонных артерий 
механизмом защиты головного мозга от повы-
шенного давления [26]. Противоположной яв-
ляется точка зрения о вторичном присоедине-
нии артериальной гипертензии к извитости 
сонных артерий, как компенсаторного меха-
низма, возникающего в ответ на гипоперфузию 
головного мозга [16, 29]. 

Первые теории о приобретенной этиоло-
гии патологической извитости сонных артерий 
указывают на влияние атеросклеротического 
поражения [11, 27]. Так, на основании данных 
ангиографических исследований сосудов сис-
темы брахиоцефальных артерий (БЦА) у паци-
ентов с проявлениями неврологического дефи-
цита сопутствующее атеросклеротическое по-
ражение встречалось с частотой от 37 до 72 %, 
тут же указывается на установленную причин-
но-следственную связь между атеросклероти-
ческим поражением и формированием извито-
сти сонных артерий [20, 27, 28, 30]. 

Гипотеза о роли атеросклеротического по-
ражения в формировании патологического из-

гиба заключается в следующем: бляшка высту-
пает в качестве точки опоры, центра, вокруг ко-
торого под действием высокого давления фор-
мируется изгиб [1, 16]. Также отмечается важ-
ность нарушений структуры сосудистой стенки, 
возникающих на начальных этапах атеросклеро-
тического поражения, которые под действием 
повышенного пульсового давления приводят к 
появлению конфигурационных аномалий [1, 21]. 

Возможности современного дуплексного 
сканирования (ДС) сосудов шеи позволяют с вы-
сокой точностью выявлять эхоскопические при-
знаки развития атеросклероза на самых ранних 
этапах. Так, по результатам многолетнего ульт-
расонографического исследования сонных арте-
рий установлено, что значение комплекса «ин-
тима-медиа» (КИМ) статистически значимо мень-
ше у пациентов с патологической извитостью 
ВСА по сравнению с пациентами без извитости, 
страдающими артериальной гипертензией. Так-
же значение КИМ было значимо меньше у паци-
ентов с односторонней патологической извито-
стью на стороне поражения по сравнению со 
здоровой стороной [31]. 

По данным спиральной компьютерной то-
мографии (СКТ) с котрастированием БЦА, связь 
атеросклеротического поражения с ПИ сонных 
артерий не была выявлена, также нет взаимосвя-
зи между степенью стеноза бифуркации ОСА и 
устья ВСА с выраженностью изгибов ВСА [32]. 

Встречаемость сопутствующего атероскле-
ротического поражения сонных артерий зависит 
от возраста пациентов, стажа табакокурения и 
наличия нарушений липидного обмена. Чем 
старше пациенты, тем чаще наблюдается соче-
танное поражение сонных артерий [20, 28]. 

В ряде случаев происходит отождествле-
ние понятий «фибромускулярная дисплазия» и 
«ПИ сонных артерий» [33–36]. Фибромуску-
лярная дисплазия (ФМД) трактуется как заболе-
вание артерий невоспалительного и неатеро-
склеротического генеза, которое наиболее часто 
поражает сонные и почечные артерии [37–39]. 

Причиной данного заблуждения является 
общность неврологических проявлений и очень 
частое сочетание ФМД с извитостью сонных 
артерий — до 82 % [41, 42]. Также результаты 
гистологического исследования резецирован-
ных участков сонных артерий выявляют при-
знаки ФМД у пациентов, прооперированных по 
поводу ПИ, в то время как по результатам пре-
доперационных инструментальных исследова-
ний и интраоперационной картины признаков 
данного поражения не было выявлено [20]. 

В отличие от извитости сонных артерий до-
казан генетический аутосомно-доминантный ме-
ханизм наследования ФМД, что подтверждается 
частой встречаемостью данной патологии среди 
родственников первой степени родства [38–40]. 
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Распространенность 
Точные данные о распространенности из-

витости сонных артерий среди населения дос-
товерно неизвестны, так как у большинства 
людей с асимптомным течением данной пато-
логии она остается недиагностированной [9, 
10]. Распространенность ПИ среди пациентов с 
проявлениями сосудистой мозговой недоста-
точности довольно высока. По результатам па-
тологоанатомических исследований частота 
ПИ сонных артерий у пациентов, перенесших 
ишемический инсульт в каротидном бассейне, 
достигает 30 % [2, 3, 17]. По данным каротид-
ной ангиографии, частота встречаемости пато-
логической извитости у пациентов с проявле-
ниями церебральной недостаточности колеб-
лется от 10 до 43 % [4, 5, 6, 7, 43, 44]. 

Высокая разрешающая способность со-
временных аппаратов ультразвуковой (УЗ) 
диагностики позволяет выявлять незначи-
тельные изгибы, изменения прямолинейного 
расположения сосуда, появление турбулент-
ных течений, а также определять скоростные 
характеристики кровотока [7, 45]. Так, по 
данным УЗ-исследований частота встречае-
мости ПИ сонных артерий достигает 50 % [21, 
28], распространенность кинкингов и койли-
нов по результатам данных исследований дос-
тигает 75 % от общего количества всех изви-
тостей [5, 17, 28]. Встречаемость ПИ ВСА у 
детей с неврологической симптоматикой дос-
тигает 27 % [22]. 

В свою очередь, встречаемость ФМД сон-
ных артерий у пациентов, страдающих от не-
достаточности мозгового кровообращения, при 
выполнении каротидной ангиографии колеб-
лется от 0,4 до 3,2 % [37, 41], при проведении 
дуплексного сканирования — до 1,5 % [41]. У 
пациентов с ФМД поражение сонных артерий 
происходит в 25–30 % случаев [38, 39]. 

Дифференциальная диагностика патологи-
ческой извитости от фибромускулярной дис-
плазии сонных артерий основывается на нали-
чии аневризматического расширения участков 
сонных артерий. Чередование участков расши-
рения с участками сужения сосуда происходит 
чаще на уровне C 2-C 3, характерного для 
фибромускулярной дисплазии [21, 38, 46, 47]. 
Данный критерий не всегда возможно выявить 
по данным ультразвукового и ангиографиче-
ского исследований сонных артерий, в ряде слу-
чае постановка диагноза происходит интраопе-
рационно или на основе гистологического ис-
следования [21, 41]. 

Наиболее часто встречается ПИ внутрен-
них сонных артерий (ВСА) — до 90 % от всех 
извитостей [17, 28]. Односторонняя ПИ ВСА 
встречается чаще — до 70 %, двухсторонняя — 
от 25 до 50 % [21, 28, 42]. Более 50 % извито-

стей внутренних сонных артерий имеют слож-
ную морфологическую конфигурацию, пред-
ставляющую совокупность двух и более изги-
бов с различными углами и радиусами поворо-
та, выполненных в разных плоскостях [1, 17]. 

Половая структура заболевания в литера-
турных источниках отражена неоднозначно. 
Так, первые исследования, основанные на 
данных ангиографии, свидетельствуют о бо-
лее частой встречаемости патологической из-
витости у мужчин [20, 27, 44], а по данным 
ультразвукового дуплексного исследования — 
у женщин, особенно в группе пациентов 
старше 50 лет [2, 5, 9, 28, 48]. Также в ряде 
случаев отмечается отсутствие при данной 
патологии половых различий среди пациентов 
трудоспособного возраста [21, 33]. 

Классификация 
Рассматривая данную проблему, нельзя не 

сказать о разнородности ПИ сонных артерий в 
морфологическом аспекте и ее классификации. 
Данное понятие представляет собой совокуп-
ность морфологических форм, вызывающих 
нарушения церебральной гемодинамики раз-
личной степени выраженности [19]. 

Наиболее часто используется следующая 
классификация: 

1. Патологическая извитость C- или S-образной 
формы. Формы ПИ, при которых между сег-
ментами артерии, образующими изгиб, форми-
руется угол больше 90° [7]. 

2. Кинкинг — форма ПИ сонных артерий, 
при которой между двумя и более сегментами 
образуются два и более изгиба, напоминающие 
зигзаг, формируется угол 90° и менее. В ряде 
случаев в результате формирования ангуляр-
ного перегиба в месте колена изгиба происхо-
дит сужение просвета сосуда органического 
или функционального характера [7, 19, 30, 27]. 

Классификация кинкинга Weibel, Fields 
and Metz [7, 30] представлена на рисунке 2 
(«мягкий» — 90–60°; умеренный — 60–30°; 
выраженный — менее 30°). 

Такая классификация является результа-
том систематизации данных ангиографических 
исследований, позволяющих получить двух-
мерное изображение извитого сосуда по дан-
ным рентгенограмм, выполненных в 2-х про-
екциях. Классифицирующим критерием явля-
ется значение наиболее острого угла в системе 
изгибов [30, 27]. 

3. Койлинг — форма ПИ сонных артерий, 
при которой сосуд формирует петлю, в боко-
вой проекции напоминающую замкнутое коль-
цо, виток 360° [7]. 

К сожалению, единой классификации па-
тологической извитости сонных артерий, удов-
летворяющей требования сосудистых хирургов 
и неврологов, не существует [49]. 



Проблемы здоровья и экологии 15

 
Рисунок 1 — Классификация кинкинга ВСА: 

1 — «мягкий»; 2 — умеренный; 3 — выраженный 
 
 

Такая классификация является результатом 
систематизации данных ангиографических ис-
следований, позволяющих получить двухмерное 
изображение извитого сосуда по данным рентге-
нограмм, выполненных в 2-х проекциях. Клас-
сифицирующим критерием является значение 
наиболее острого угла в системе изгибов [30, 27]. 

3. Койлинг — форма ПИ сонных артерий, 
при которой сосуд формирует петлю, в боко-
вой проекции напоминающую замкнутое коль-
цо, виток 360° [7]. 

К сожалению, единой классификации па-
тологической извитости сонных артерий, удов-
летворяющей требования сосудистых хирургов 
и неврологов, не существует [49]. 

Заключение 
Несмотря на длительный срок изучения 

патологической извитости сонных артерий и 
многолетний мировой опыт ее хирургического 
лечения, большинство вопросов остаются не-
решенными, в частности, является ли данная 
патология врожденной или приобретенной, ка-
кова степень влияния различных факторов на 
образование патологических изгибов? До на-
стоящего времени отсутствуют точные данные 
о распространенности этой патологии в попу-
ляции из-за частого асимптомного течения, а 
также нет единой  классификации, удовлетво-
ряющей требования неврологов и ангиохирур-
гов. Кроме того, в ряде случаев возникает пу-
таница в терминологии. Все это требует даль-
нейшего изучения данной проблемы. 
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ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПРОЛАПСА ТАЗОВЫХ ОРГАНОВ. 

ОПТИМИЗАЦИЯ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 

И. Ф. Крот, Т. Н. Захаренкова 

Гомельский государственный медицинский университет 

В статье освещены современные представления об этиологии и патогенезе пролапса тазовых органов, 
классификация факторов риска и клинических проявлений опущения и выпадения тазовых органов у жен-
щин, оперативные техники коррекции этой патологии. 

Ключевые слова: пролапс тазовых органов, опущение и выпадение матки, дисплазия соединительной 
ткани, классификация POP-Q, Prolift. 

ETIOPATHOGENETIC ASPECTS OF PELVIC ORGAN PROLAPSE. 
OPTIMIZATION OF SURGERY 

I. F. Krot, T. N. Zakharenkova 

Gomel State Medical University 

The article covers the present-day views about the etiology and pathogenesis of pelvic organ prolapse, classifi-
cation of risk factors and clinical manifestations of pelvic organ prolapse in women and operative corrective tech-
nique for this pathology. 

Key words: pelvic organ prolapse, pelvic floor dysfunction, connective tissue dysplasia, classification POP-Q, Prolift. 


