
Д
иссекция (расслоение) стенки артерий, крово-
снабжающих мозг, является одной из малоизве-
стных причин ишемического инсульта, особенно
в молодом возрасте [18, 83, 84]. Другими терми-
нами, применяемыми в литературе для обозначе-

ния этого патологического процесса, являются: интраму-
ральная гематома (кровоизлияние), расслаивающая гема-
тома, облитерирующее внутристеночное расслоение кро-
вью, стенозирующее расслоение, расслаивающая аневриз-
ма  [1, 3, 6, 9, 20]. Термин «диссекция» (лат. – dissecans, рас-
слаивающий, проникающий между), чаще всего используе-
мый в зарубежной литературе, является наиболее кратким,
емким и отражающим суть патологического процесса –
проникновение крови в стенку артерии, приводящее к ее
расслоению [24, 34, 47, 68, 83]. 

Диссекция развивается при разрыве интимы, через кото-
рый кровь из сосудистого русла поступает в артериальную
стенку, накапливается в ней (интрамуральное кровоизлия-
ние), приводя к стенозу, а иногда окклюзии просвета арте-
рии. Следствием этого является ухудшение кровоснабже-
ния головного мозга и развитие преходящего нарушения
мозгового кровообращения (ПНМК) или ишемического
инсульта. При гемодинамически незначимом стенозе, обу-
словленном диссекцией, последняя может протекать кли-
нически асимптомно. В некоторых случаях интрамураль-
ное кровоизлияние распространяется в сторону адвенти-
ции, приводя к развитию расслаивающей аневризмы. Ин-
трамуральная гематома может быть  достаточно ограничен-
ной или может распространяться по длине сосудистой
стенки на различное расстояние, вовлекая в некоторых
случаях одновременно экстра- и интракраниальные отделы
магистральных артерий головы (МАГ). Кровь, скопившая-
ся между слоями сосудистой стенки, может вызвать разрыв
интимы в более дистальном отделе артерии, следствием че-

го является формирование в пределах стенки артерии лож-
ного просвета, связанного с основным кровотоком. Пред-
полагается, что интрамуральная гематома может формиро-
ваться и при разрыве сосудов, питающих стенку артерии
(vasa vasorum) [44, 77, 83, 82]. 

Диссекция развивается как в магистральных (внутренние
сонные  артерии — ВСА, позвоночные артерии — ПА), так
и церебральных артериях (средняя, передняя, задние мозго-
вые артерии, основная артерия) [1—4, 17, 23, 24, 57, 62, 83,
87, 97]. По данным большинства авторов, ВСА поражаются
с большей частотой, чем ПА, а экстракраниальные артерии
чаще, чем интракраниальные  [6, 14, 68, 69, 83, 84]. Наши
данные свидетельствуют о примерно одинаковой частоте
поражения сонных и позвоночных артерий, а также магист-
ральных и интракраниальных артерий [3, 4]. Это согласует-
ся с данными клиники Mayo (2006), в которых были проана-
лизированы случаи диссекции МАГ за 1987—2003 гг. Со-
гласно проведенному анализу,  диссекция ВСА и ПА в по-
следние 8 лет диагностируется с одинаковой частотой, тогда
как первоначально диссекция ВСА диагностировалась ча-
ще, чем диссекция ПА [60]. На это указывает и примерно
одинаковое число случаев диссекции ВСА и ПА (54 и 46%
соответственно), опубликованных в литературе за 1994—
2003 г. [43]. Отличие данных, по-видимому, не связано с из-
менением структуры диссекций МАГ, а отражает совершен-
ствование наших знаний о ее локализации. Очевидно, с
этим же связана противоречивость данных о соотношении
диссекции МАГ и церебральных артерий, поскольку описа-
ния диссекции средней, передней, задней мозговых (СМА,
ПМА, ЗМА)  и основной артерий (ОА) немногочисленны и
появились в основном в начале настоящего столетия, по ме-
ре расширения диагностических возможностей и опыта
клиницистов [53, 56, 57, 62, 67, 81, 87, 93, 95, 97]. 
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Иногда диссекция развивается одновременно в обеих ВСА
[54, 66] или ПА [4, 31, 35, 47, 68], диссекции ВСА и ПА мо-
гут сочетаться [14, 20, 65, 68, 79]. Чаще всего (38—62%) во-
влечение более чем в одной артерии происходит в артериях
вертебрально-базилярной системы [4, 23, 31, 47, 65, 68], ре-
же (5—10%) — в сонных  артериях [66].  Сочетанные дис-
секции часто не диагностируются, так как клинические
симптомы могут соответствовать диссекции только одной
артерии, тогда как другие, не вызывающие гемодинамиче-
ски значимых стенозов, клинически протекают асимптом-
но и выявляются только при ангиографическом исследова-
нии. По данным M. Arnold  et al. (2006), «множественные»
диссекции чаще происходят у женщин (18%), чем мужчин
(10%) [12]. 

Диссекция артерий, кровоснабжающих мозг, может реци-
дивировать [4, 14, 23, 47, 83]. Риск рецидива диссекции в
первоначально непораженной магистральной артерии го-
ловы, по данным Schievink et al. [84], составляет 2% в тече-
ние первого месяца, в дальнейшем – 1% в год. При этом
риск повторных диссекций выше у больных с наследствен-
ной отягощенностью [64, 86]. Рецидивы диссекции ПА че-
рез 4—16 месяцев после первого эпизода мы выявили у 3 из
10 больных, тогда как С. Bassetti et al. (1996) [14] не отмети-
ли рецидивов диссекции ПА в течение 16—48 месяцев ни у
одного из 15 больных, а повторная диссекция ВСА наблю-
далась в 4% случаев. V. H. Lee  et al. [60] не отметили по-
вторной диссекции ВСА или ПА почти за 8 лет динамиче-
ского наблюдения за  80 больными. A. Arauz  et al. (2006)
[11] наблюдали рецидивы диссекции ВСА или ПА в первые
2 недели заболевания у 4,8% из 130 больных. Вариабель-
ность литературных данных, очевидно, связана с селекци-
ей больных, различной полнотой инструментального ис-
следования, моно- или асимптомным протеканием диссек-
ции МАГ в некоторых случаях. Рецидивы диссекции СМА
или СМА с вовлечением смежного отдела ВСА отмечаются
у 4—9% больных [62]. Среди наших больных в течение 3—5
лет наблюдения рецидивов диссекции церебральных арте-
рий не было [3]. 

Различают травматические и спонтанные диссекции. Пер-
вые связаны с травматическим разрывом интимы и возни-
кают при закрытой или проникающей травме головы и шеи
(бытовые, дорожно-транспортные, спортивные, попытка
удушения и т. д. ), вторые обусловлены предшествующей
«слабостью», дисплазией сосудистой стенки [3, 4, 35, 61, 79,
82, 83]. Разделение диссекций на спонтанные и  травмати-
ческие, на наш взгляд, достаточно условно, так как неред-
ко  диссекция развивается после легкой травмы головы,
шеи, резкого поворота головы или общего сотрясения тела.
Несоответствие между легкостью травматического воздей-
ствия и тяжестью последствий (диссекция)  позволяет при-
давать  травме в этих случаях роль не каузального, а прово-
цирующего фактора в условиях предшествующих диспла-
стических изменений в стенке артерии и расценивать дис-
секцию как спонтанную [83]. Подавляющее  большинство
диссекций, приводящих к нарушениям мозгового кровооб-
ращения, являются спонтанными [43]. К травматическим
диссекциям, очевидно, следует относить случаи тяжелого
травматического повреждения артериальной стенки, вызы-
вающие диссекцию. 

Основной причиной спонтанных диссекций являются пред-
шествующие, по-видимому, врожденные и генетически опо-
средованные диспластические изменения стенки артерий,
реже – артериит [6, 8, 9, 27, 44]. Диспластические изменения
характеризуются истончением, расщеплением, уменьшени-
ем степени извитости внутренней эластической мембраны,
вплоть до ее полного выпрямления, патологическим изме-
нением коллагеновых волокон с их беспорядочным распо-
ложением, формированием грубых пучков, рыхло располо-
женных и окруженных бесструктурным пространством, на-
личием кистозных полостей между медией и внутренней
эластической мембраной, кистозной дегенерацией медии.
Эти изменения обусловливают  «слабость» артериальной
стенки и предрасполагают к развитию диссекции. Причи-
ной изменения эластических и коллагеновых волокон, по-
видимому, служит нарушение функции фибробластов, про-
дуцирующих эти волокна. При электронной микроскопии  в
цитоплазме фибробластов выявляется большое количество
вакуолей, набухание митохондрий с разрушением крист и
внутренней мембраны, скопление липидных включений [9]. 

Изменения в артериальной стенке у больных с диссекцией
МАГ и церебральных артерий, по-видимому, имеют не огра-
ниченный, а генерализованный характер. Так, W. Volker et al.
(2005) [96] при ультраструктурном исследовании поверхно-
стных височных артерий у больных со спонтанной диссек-
цией магистральных артерий на шее выявили в них вакуоли-
зацию гладких мышечных клеток. Это позволило авторам
говорить о генерализованной артериопатии. Следует отме-
тить, что признаки «слабости» соединительной ткани име-
ются не только в артериальной стенке, но и в коже. T. Brandt
et al. (1998) [21] обнаружили их при электронно-микроско-
пическом исследовании у 60% больных с диссекцией церви-
коцеребральных артерий. J. Martin et al. (2006) [64] находили
ультраструктурные изменения кожи у больных с наследст-
венной диссекцией значительно реже. Они были сходны с
таковыми при легкой форме сосудистого варианта синдрома
Элерса—Данло. При генетическом исследовании ими была
найдена точечная мутация в гене коллагена COL3А1. T. Wiest
et al. (2006) [94] обнаружили изменения коллагеновых и эла-
стических волокон кожи не только у больных с диссекцией
МАГ, но и у части их ближайших родственников, что указы-
вает на  наследственный характер поражения. Генетический
анализ предполагает наличие локусов повреждения  на хро-
мосомах 15q2 или 10q26. Однако гены, ответственные за де-
фектность соединительной ткани, авторами не были иден-
тифицированы и, по-видимому, гетерогенны. Уместно отме-
тить, что по нашим данным у 71% больных с диссекцией
имеются клинические признаки генерализованной слабости
соединительной ткани: гиперфлексия в суставах, плоскосто-
пие, сколиоз, пролапс митрального клапана, артериальная
гипотония [3]. Иногда причиной диссекции может быть ате-
росклероз [7]. 

Факторами риска и провоцирующими факторами развития
диссекции МАГ и церебральных артерий являются травма,
инфекция, умеренное повышение уровня гомоцистеина,
гормональные нарушения, прием контрацептивов, алкого-
ля [43, 80]. Традиционные сосудистые факторы риска (ар-
териальная гипертония, атеросклероз, сахарный диабет,
курение, гиперхолестеринемия и др.) не имеют существен-
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ного значения в развитии диссекции.  Наследственные слу-
чаи диссекции встречаются редко [64]. 

Истинная доля диссекций в структуре прочих  причин
ишемических нарушений мозгового кровообращения
(НМК) неизвестна, так как заболевание часто не распозна-
ется, а специальные эпидемиологические исследования от-
сутствуют. У лиц молодого и детского возраста на долю дис-
секции как причины ишемического инсульта приходится
20% [25, 83]. По нашему опыту этот процент выше и дис-
секция является основной причиной ишемического ин-
сульта у молодых. Причем ее частота превышает частоту
тромбофилических состояний, в первую очередь антифос-
фолипидного синдрома. В целом следует отметить, что
представление о редкости диссекции МАГ и церебральных
артерий, бытовавшее в литературе до 70-х годов прошлого
столетия, когда основным методом верификации было па-
томорфологическое исследование, сменилось данными о
ее частой встречаемости. Широкое внедрение в клинику
на этом временном рубеже контрастной церебральной ан-
гиографии, а в последние годы и магнитно-резонансной
ангиографии (МРА) привело к тому, что диссекция все ча-
ще диагностируется прижизненно, что нашло отражение в
многочисленных, в основном зарубежных публикациях,
посвященных данной проблеме [83]. По данным
M. Haneline  et al.  (2005) [43], в англоязычной литературе
за 1993—2003 гг. было описано 1014 случаев диссекции
ВСА и ПА, однако только в 20 из них число наблюдений
превышало 5. 

В нашей стране публикации, посвященные ишемическим
НМК, обусловленным диссекцией, немногочисленны, в
связи с чем неврологи плохо знакомы с данной патологией,
которая прижизненно диагностируется крайне редко [1—9].
Первое патоморфологическое описание послеоперацион-
ной диссекции интракраниальных артерий было сделано
Д.Е. Мацко и А. А. Никоновым в 1983 г. [5]. Годом позже ими
был представлен литературный обзор, посвященный этой
проблеме [6]. Спонтанная диссекция интракраниального от-
дела ВСА с распространением на СМА впервые была описа-
на Л.В. Шишкиной  и соавт. в 1986 г.  Диагноз также был ус-
тановлен только при секционном исследовании, тогда как
клинически диссекция, послужившая причиной ишемиче-
ского инсульта у больного 17 лет, не была распознана [9].
Первые сообщения о клинически диагностированных дис-
секциях ВСА, ПА  и церебральных артерий как причины
ишемического инсульта впервые были сделаны нами начи-
ная с 2001 г. [1—4]. В 2006 г. мы представили краткое клини-
ко-патоморфологическое описание 2 случаев интракрани-
альной диссекции [8]. В 2005 г. А.В. Покровский и соавт. [7]
описали 1 случай хирургического лечения диссекции ВСА,
обусловленной атеросклерозом, у мужчины 56 лет. До опера-
ции характер поражения артерии распознан не был. 

Диссекция развивается у лиц различного возраста, но чаще
всего у молодых [1—4, 31, 44, 47, 61, 68, 83, 85]. Описано раз-
витие диссекции церебральных артерий у ребенка 2 лет [51]
и у пациентов старше 70—80 лет [6, 47, 55]. При этом возраст
больных с поражением интракраниальных артерий, включая
церебральные, несколько меньше такового при поражении
МАГ на экстракраниальном уровне. Средний возраст наших
больных с диссекцией церебральных артерий составил 

27,5 ± 8,5 лет по сравнению с 36,8 ± 11,8 года при диссекции
МАГ [3]. B. O’Connel et al. [75] отмечают, что интракраниаль-
ные диссекции чаще всего происходят в возрасте 10—20 лет,
а экстракраниальные – в 31—40 лет. При интракраниальной
локализации, по данным W. Schievink et al. (1994) [85], воз-
раст 20% больных не достигает 18 лет, тогда как при экстра-
краниальной — только у 5% больных. Отмеченные возрас-
тные особенности, по-видимому, обусловлены тем, что в ин-
тракраниальных артериях мышечный слой менее развит, чем
в экстракраниальных. В связи с этим дефектность артери-
альной стенки, предрасполагающая к диссекции, проявля-
ется в более раннем возрасте. 

Диссекции развиваются у лиц обоего пола. Некоторые ав-
торы указывают на преобладание мужчин среди больных с
диссекцией ВСА и ПА [12, 23, 30, 47, 61], другие – женщин
[65, 68, 83]. По нашим данным, диссекция ПА несколько
чаще происходит у женщин, а ВСА – одинаково часто у
женщин и у мужчин. Интракраниальные диссекции чаще
развиваются у мужчин [3, 6, 47]. 

Клинические проявления диссекции МАГ и церебральных
артерий зависят от ее локализации. Типичным клиниче-
ским проявлением диссекции ВСА является триада сим-
птомов: НМК (ишемический инсульт или преходящее
НМК – ПНМК), односторонняя (на стороне диссекции)
боль в голове, лице или шее, реже — симптом Горнера [1, 2,
17, 23, 34, 44, 60, 69, 83]. Классическая триада наблюдается
менее чем в трети случаев, однако наличие даже двух сим-
птомов должно предполагать диагноз диссекции [83]. Ос-
новным провоцирующим фактором диссекции ВСА, по
нашим данным, служит легкая травма головы (удар, ушиб,
сотрясение головы при падении). 

Головная боль при диссекции ВСА наблюдается у 60—100%
больных [1, 2, 16, 17, 28, 44, 60, 83, 88, ]. При диссекции
экстракраниального отдела ВСА она обычно является пер-
вым клиническим проявлением и на различное время (не-
сколько часов, дней,  недель или даже месяцев) предшест-
вует симптомам очаговой ишемии мозга. При диссекции
интракраниального отдела ВСА головная боль, как прави-
ло, появляется почти одновременно с очаговыми невроло-
гическими симптомами или незадолго до них. В большин-
стве случаев боль односторонняя (на стороне диссекции),
умеренная или легкая по интенсивности, локализуется в
лобно-височно-теменной области, реже – в затылочной,
имеет сдавливающий, сжимающий, пульсирующий харак-
тер. Иногда головная боль настолько легкая по интенсив-
ности, что больной вспоминает о ней, равно как и о пред-
шествующей легкой травме головы, только ретроспектив-
но, когда развиваются симптомы ишемии в артериях мозга
или глаза, особенно если они разделены длительным асим-
птомным периодом [10]. 

У части больных (до 20%) головные боли являются единст-
венным проявлением диссекции ВСА и не сопровождают-
ся симптомами преходящей или стойкой ишемии мозга.
Это может наблюдаться не только при диссекции одной
ВСА, но и сочетанной диссекции обеих ВСА и ПА [16, 22]. 

Симптомы очаговой ишемии головного мозга отмечаются
у 50—95% больных с диссекцией ВСА [17, 60, 83] Они воз-

НАУЧНЫЙ ОБЗОР
Диссекция артерий, кровоснабжающих мозг, и нарушения мозгового кровообращения



44

Том 1. №1  2007 

никают, когда диссекция ВСА приводит к гемодинамиче-
ски значимому стенозу или окклюзии просвета артерии.
Приблизительно в 2/3 случаев НМК, обусловленные дис-
секцией ВСА, проявляются инсультами, в остальных слу-
чаях — ПНМК или преходящим нарушением кровообра-
щения в глазничной артерии [1, 2, 17]. 

Очаговая неврологическая симптоматика определяется ло-
кализацией и размером ишемии мозга, которые, в свою
очередь, зависят от скорости развития диссекции, ее рас-
пространенности, степени окклюзирующего процесса и
состояния виллизиева круга. Наиболее часто очаговые
симптомы представлены двигательными, чувствительными
и афатическими нарушениями. В большинстве случаев
(80—92%) с течением времени отмечается хорошее восста-
новление очаговых неврологических симптомов, что обу-
словлено тем, что инфаркты мозга часто имеют небольшие
размеры [1, 2, 44, 54, 61, 60]. При инфарктах большого раз-
мера остается выраженный неврологический дефицит. Ле-
тальный исход наблюдается редко (менее 5% случаев),
обычно при обширных и двусторонних инфарктах, обу-
словленных двусторонней диссекцией ВСА или распро-
странением диссекции с интракраниального отдела ВСА на
СМА и ПМА  [8, 9, 11, 83, ]. 

Симптом Горнера (миоз, птоз, энофтальм)  наблюдается
примерно в 25—50% случаев диссекции ВСА [16, 44, 60, 69,
88]. Он связан с повреждением периартериального симпа-
тического сплетения ВСА под влиянием интрамуральной
гематомы. В некоторых случаях симптом Горнера является
изолированным проявлением диссекции ВСА, при отсут-
ствии у больных НМК и головной боли [26]. 

Редким проявлением диссекции ВСА служит поражение
черепных нервов: парезы глазодвигательного, лицевого, а
также каудальной группы  нервов. Их генез связан с меха-
ническим воздействием интрамуральной гематомы на рас-
положенные вблизи ВСА черепные нервы или с наруше-
ниями их кровоснабжения, поскольку артерии, питающие
нервы, отходят от ВСА, в которой развивается окклюзи-
рующий процесс, обусловленный диссекцией. Симптомы
поражения черепных нервов могут сочетаться с симптома-
ми ишемии головного мозга (гемипарез, речевые наруше-
ния) или головной болью, но могут быть и изолированны-
ми [19, 40, 42, 45 83]. 

Иногда диссекция интракраниального отдела ВСА (при
распространении гематомы в сторону адвентиции) приво-
дит к формированию аневризмы, которая может вызывать
субарахноидальное кровоизлияние. Частота таких крово-
излияний среди всех прочих субарахноидальных кровоиз-
лияний составляет 0,3% [73]. Аневризматические расшире-
ния экстракраниального отдела ВСА выявляются при ан-
гиографии достаточно часто, клинически протекают асим-
птомно и имеют благоприятное течение. Со временем в
трети или более чем в половине случаев, согласно наблюде-
ниям разных авторов, они уменьшаются в размере или исче-
зают [41, 92]. 

Диссекция ПА нередко провоцируется внезапным, резким
движением головой, ее поворотом, мануальной терапией на
шейном отделе позвоночника, запрокинутым положением

головы при интубационном наркозе или  лечении у стомато-
лога, травмой шеи или головы (часто легкой) [23, 31, 43, 65,
68, 78]. По данным Norris (2000) [72], cвязь диссекции ПА с
движением в шейном отделе позвоночника наблюдается у
80% больных, по нашим данным — у 42% [4]. В основе этой
связи лежат анатомические особенности ПА, а именно то,
что на уровне С1—2 позвонков она выходит из канала попе-
речных отростков шейных позвонков и становится наиболее
подверженной травматизации окружающим костно-связоч-
ным аппаратом. 

Клинически диссекция ПА чаще всего проявляется ишеми-
ческим НМК, реже – ПНМК, изолированной головной бо-
лью или протекает асимптомно. Распространение интраму-
ральной гематомы в сторону адвентиции с формированием
аневризмы интракраниального отдела ПА может привести к
субарахноидальному кровоизлиянию. [23, 36]. 

НМК отмечаются у 52—88%, а ПНМК – у 7,5 – 28%  боль-
ных с диссекцией ПА [4, 29, 31, 59, 68]. Характерным клини-
ческим проявлением НМК является сочетание симптомов
очаговой ишемии в вертебрально-базилярном бассейне с бо-
лью в шейно-затылочной области.  Последняя отмечается у
55—83% больных  [31, 47, 59, 65, 68]. Боль обычно локализу-
ется в шейно-затылочной области на стороне диссекции,
имеет разную интенсивность, давящий, сжимающий, редко
— пульсирующий характер.  Боль предшествует симптомам
ишемии головного мозга (на несколько часов или даже 2—3
недели), реже они развиваются одновременно [4, 23, 68, 83].
Длительность временного интервала между возникновени-
ем боли и появлением симптомов очаговой ишемии голов-
ного мозга, очевидно, отражает время, необходимое для
формирования гемодинамически значимого стеноза или
окклюзии [4]. Очаговые неврологические симптомы НМК,
обусловленного диссекцией ПА, включают вестибуломоз-
жечковые нарушения, дисфагию, дизартрию, дисфонию,
диплопию, гемианопсию, гемигипестезию, гемипарез (сим-
птомы поражения ствола, мозжечка, затылочных долей моз-
га, медиобазальных отделов височной доли и зрительного
бугра). Характерной чертой является хорошее восстановле-
ние  нарушенных функций: оно наблюдается у 69—91%
больных  [4, 23, 31, 47, 59, 65, 68]. По данным J.M. de Bray et
al. (1997) [31], прогноз несколько хуже при интракраниаль-
ной диссекции ПА. Летальный исход отмечается редко – ме-
нее чем в 5% случаев [83]. 

При небольшом размере интрамуральной гематомы и гемо-
динамически незначимом стенозе ПА диссекция может про-
текать асимптомно или проявляться изолированной голов-
ной болью без признаков ишемии головного мозга. Асим-
птомное развитие диссекции ПА отмечается примерно в
10—12% случаев [65, 68]. Частота головной боли, как единст-
венного проявления дисссекции ПА, составляет 3—13% [4,
47, 59, 68]. В действительности этот процент, по-видимому,
выше, так как большинство случаев клинически не распо-
знаются. 

Субарахноидальные кровоизлияния при диссекции интра-
краниального отдела ПА  происходят редко (4—10%) [47, 68].
Источником является псевдоаневризма, формирующаяся
при распространении интрамуральной гематомы в сторону
адвентиции. По данным некоторых авторов, субарахнои-
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дальные кровоизлияния при расслаивающей аневризме ПА
обычно происходят у пациентов, страдающих артериальной
гипертонией [23, 36]. В большинстве случаев псевдоаневриз-
мы подвергаются спонтанному «разрешению» [59, 68], ино-
гда они оказывают «объемное» воздействие на мозг и кореш-
ки черепных нервов с появлением соответствующих симпто-
мов [23]. 

Диссекция церебральных артерий головного мозга как при-
чина ишемического инсульта наименее изучена, а число по-
священных ей публикаций  невелико. Так, в базе данных
Medline за 1966—2003 гг. C. Lin  et al. (2005) [62] нашли всего
23 случая изолированной диссекции СМА и 31 случай ее со-
четания с диссекцией интракраниального отдела ВСА, чис-
ло личных наблюдений авторов за 1995—2004 гг. составило 5.
В отличие от этого, наши данные свидетельствуют о пример-
но одинаковой частоте развития диссекции церебральных
артерий, в первую очередь СМА и МАГ [3]. Некоторые зару-
бежные исследователи также отмечают, что диссекция це-
ребральных артерий часто не распознается, и поэтому часто-
та ее оказывается заниженной [87]. Правильный диагноз,
как правило, устанавливается только на секции при обшир-
ных инфарктах мозга, закончившихся летально, тогда как
прижизненно ошибочно предполагается тромбоз  [5, 8, 9, 27,
76, 87]. В связи с этим во всех случаях стеноза/окклюзии ин-
тракраниального отдела ВСА или СМА, особенно в молодом
возрасте, должна рассматриваться возможность диссекции
[3, 28, 87]. 

Интракраниальная диссекция может произойти в любой
крупной артерии: средней, передней (иногда с сопутствую-
щим вовлечением интракраниального отдела ВСА), задней
мозговой, основной артерии (ОА) [3, 6, 53, 56, 57, 67, 81, 93,
97]. По нашим данным, она чаще всего (80%) развивается в
СМА [3]. По данным C. Lin et al. (2005) [62], изолированная
диссекция СМА встречается реже, чем диссекция СМА с со-
путствующим вовлечением интракраниального отдела ВСА. 

Характерным клиническим проявлением диссекции цереб-
ральных артерий является сочетание головной боли на сто-
роне пораженной артерии с контралатеральной очаговой
неврологической симптоматикой (80—100%). При диссек-
ции СМА и ЗМА головная боль  локализуется преимущест-
венно в лобно-височной и теменной областях, при диссек-
ции ОА — в области затылка [3, 2853, 56, 85, 97]. Головная
боль предшествует неврологическому дефициту на час или
даже несколько дней либо развивается практически одно-
временно с ним [3, 28, 83]. 

Диссекция церебральных артерий обычно (90%) приводит к
ишемическому инсульту, реже – к ПНМК. [3, 28]. Очаговые
неврологические симптомы (гемипарезы, речевые наруше-
ния) чаще всего выявляются при пробуждении или в утрен-
ние часы, вскоре после подъема [3]. C. Lin  et al. (2005) [62]
обращают внимание на флюктуирующее развитие симпто-
мов инсульта в 17%  случев изолированной диссекции СМА
и в 3% случаев при сопутствующем вовлечении ВСА. При
поражении доминантного полушария афатические наруше-
ния менее выражены и лучше восстанавливаются, чем дви-
гательные. Это связано с тем, что в большинстве случаев ин-
фаркты мозга имеют небольшие или средние размеры и ло-

кализуются в подкорковых ганглиях при незначительном
вовлечении пирамидных путей [3]. Эти особенности ин-
фарктов мозга лежат в основе хорошего регресса очагового
неврологического дефицита, наблюдающегося у 57—78%
больных [3, 28, 85]. Благоприятный исход инсульта с разной
степенью восстановления неврологического дефицита отме-
чается и при диссекции ОА [58, 97]. 

Летальность при диссекции церебральных артерий состав-
ляет, по нашим данным, 6%  [3]. В отличие от этого, C. Lin  et
al. (2005) указывают на частый (примерно в половине случа-
ев) летальный исход [62]. Отличия данных свидетельствуют
о том, что прижизненная диагностика диссекции церебраль-
ных артерий достаточно низкая, в связи с чем описываются,
главным образом, патоморфологически верифицированные
случаи. Летальный исход обычно наступает при обширных
корково-подкорковых инфарктах, обусловленных окклюзи-
ей просвета СМА, ПМА и интракраниального отдела ВСА,
либо при обширном инфаркте в стволе головного мозга [9,
27, 56, 74, 76, 87]. 

Большое значение в диагностике диссекции, наряду с кли-
ническими данными, имеет церебральная ангиография
(контрастная и магнитно-резонансная  МРА). При этом
МРА, чувствительность которой в диагностике диссекций
МАГ приближается к таковой у контрастной ангиографии,
имеет ряд преимуществ: неинвазивность, безболезненность
и безопасность [73]. Это позволяет проводить повторные ис-
следования, имеющие большое диагностическое значение.
Поскольку диссекция представляет собой динамический
процесс, включающий формирование интрамуральной ге-
матомы, а затем ее организацию, нередко с частичным или
полным восстановлением истинного просвета артерии,
большое значение имеют сроки проведения исследования и
его повторное выполнение. Типичным ангиографическими
признаками в остром или раннем подостром периоде дис-
секции ВСА и ПА является протяженный, неравномерный
стеноз артерии, имеющий вид четок или нитки «бус», либо
равномерный, лентообразный. Реже обнаруживаются двой-
ной просвет (истинный и ложный), окклюзия, псевдоанев-
ризмы. Характерным признаком окклюзии ВСА, обуслов-
ленной диссекцией, является ее расположение на 1—2 см
выше устья с конусообразным предокклюзионным расши-
рением артерии («симптом свечи»). Большинство стенозов,
обусловленных диссекцией ВСА или ПА, через 2—4 месяца
подвергаются полному или частичному регрессу. Восстанов-
ление проходимости окклюзированной артерии наблюдает-
ся примерно в трети случаев диссекции ВСА и в 30—71%
случаев окклюзии ПА [1—3, 17, 31, 44, 50, 59, 68, 77, 83]. Ан-
гиографическим признаком диссекции церебральных арте-
рий является окклюзия и сегментарный стеноз, иногда
имеющий неровные контуры [3, 62]. Через 2—3 месяца в
большинстве случаев происходит улучшение или восстанов-
ление проходимости артерии [3]. 

Большое диагностическое значение имеет МРТ головы и
шеи в аксиальной проекции. Она позволяет обнаружить ге-
матому в стенке артерии (в типичных случаях – полулунной
формы зона измененного сигнала) и увеличение диаметра
артерии, обусловленное гематомой (косвенный признак
диссекции)  [13, 47, 52, 57, 59, 71]. 
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Ультразвуковое исследование важно для первоначальной
оценки состояния артерий у больных с подозрением на дис-
секцию экстракраниального отдела МАГ и для дальнейшей
оценки эволюции патологического процесса [32, 63, 83, 89,
90]. Исследование выявляет снижение скорости кровотока,
стенотический тип кровотока или его отсутствие. Большое
значение имеют технические возможности оборудования.
При дуплексном сканировании могут выявляться сегмен-
тарное расширение и эксцентрично расположенный про-
свет сосуда [31, 65]. Интрамуральная гематома обнаружива-
ется менее чем в  трети случаев [83]. Высока чувствитель-
ность и специфичность (96 и 94%, соответственно) цветово-
го дуплексного сканирования в диагностике диссекции
ВСА. Метод  позволяет оценить кровоток по артерии, со-
стояние ее стенки и просвета, а также наличие тромбов. При
исследовании может быть визуализирован ложный просвет,
флотирующая интима, суженный или окклюзированный
истинный просвет артерии. Несмотря на это, считается не-
обходимым подтверждение диагноза с помощью ангиогра-
фии и МРТ шеи [15]. Однако метод имеет свои ограничения:
он не позволяет визуализировать интракраниальный отдел
ВСА и дистальные отделы экстракраниального сегмента ар-
терии, его возможности снижены при локализации диссек-
ции в дистальном отделе ПА. M. Tola et al. (2005) [91] показа-
ли эффективность ультразвукового исследования в В-режи-
ме для определения истинного и ложного кровотока и инти-
мального клапана при диссекции нижнего отдела ВСА. 

Лечение больных с НМК, вызванными диссекцией артерий
мозга, окончательно не определено. С 70-х годов прошлого
столетия обсуждается вопрос назначения в остром периоде
инсульта антикоагулянтов, антиагрегантов с целью предот-
вращения тромбоза суженного просвета артерии или пре-
дотвращения образования артерио-артериальных эмболий
[34, 39]. Рандомизированные исследования по оценке эф-
фективности лечения антитромботическими препаратами
отсутствуют [37]. По мнению одних авторов, своевременно
начатое лечение уменьшает риск развития инфаркта мозга и
летального исхода [37]. По мнению других — их назначение
опасно из-за возможного прогрессирования интрамураль-
ного кровоизлияния или геморрагической трансформации

инфаркта мозга [46]. Вместе с тем D. Georgiadis  et al. (2006)
отмечают, что лечение антикоагулянтами и тромболитиками
не ухудшает состояние больных и не вызывает прогрессиро-
вания интрамуральной гематомы [37]. При этом антикоагу-
лянты не имеют преимущества перед антиагрегантами у
больных с диссекцией [33, 37]. Длительность антитромботи-
ческой терапии не определена, многие центры рекомендуют
проводить ее в течение 3—6 месяцев [37].  По нашему опыту
прогноз в отношении жизни, функционального восстанов-
ления неврологического дефицита и эволюции интраму-
ральной гематомы не зависит от лечения антикоагулянтами
и антиагрегантами в остром периоде инсульта. 

Хирургическое и эндоваскулярное лечение проводится в не-
которых случаях диссекции.  Четкие показания к нему не
разработаны. По мнению  D. Georgiadis et al. (2006) [37], оно
показано небольшому числу больных с диссекцией ВСА
(при развитии повторных инсультов, несмотря на консерва-
тивное лечение), учитывая частое спонтанное разрешение
интрамуральной гематомы.  Вместе с тем в литературе име-
ются описания  различных видов реконструктивного или
эндоваскулярного хирургического лечения, часто с приме-
нением стентов при окклюзии, тяжелом стенозе или псевдо-
аневризме, обусловленных диссекцией ВСА и ПА [7, 38, 46,
48, 49, 70]. Среди наших больных стентирование ПА при на-
личии выраженного пролонгированного стеноза в устье бы-
ло проведено одному больному (нейрохирург С.В. Проц-
кий). В результате операции было достигнуто полное восста-
новление просвета артерии. 

В заключение еще раз необходимо подчеркнуть, что диссек-
ция МАГ и церебральных артерий является частой, но мало-
известной и потому плохо диагностируемой причиной ише-
мического инсульта. Диагностика диссекции основана на
характерных клинических и ангиографических проявлени-
ях, причем большое значение в верификации диагноза име-
ет мониторирование состояния артерий с помощью МРА
или ультразвукового исследования, поскольку диссекция
представляет собой динамическую патологию. Вопросы ле-
чения и профилактики диссекции МАГ и церебральных ар-
терий нуждаются в дальнейшей разработке. 
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НАУЧНЫЙ ОБЗОР
Диссекция артерий, кровоснабжающих мозг, и нарушения мозгового кровообращения

Review of the literature and the author’s own experience on the
dissection of cervico-cerebral arteries leading to ischemic stroke
and transient ischemic attacks are presented. Discussed are
issues of etiology, clinical picture, differential diagnosis and

treatment of this from of pathology of cervico-cerebral arteries.
Special attention is paid to modern possibilities of non-invasive in
vivo diagnosis of dissection of cervico-cerebral arteries on the basis
of newest methods of computerized neuro- and angioimaging.
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