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В последние годы в мире неуклонно растет интерес к

диссекции артерий, кровоснабжающих головной мозг, –

относительно новой и недостаточно изученной проблеме

цереброваскулярных заболеваний. Ее основное клиниче-

ское проявление – ишемический инсульт (ИИ), чаще раз-

вивающийся в молодом возрасте. Изучение и прижизнен-

ная диагностика диссекции церебральных артерий стала

возможной благодаря широкому внедрению в клинику маг-

нитно-резонансной томографии (МРТ). МРТ позволяет

безопасно для больного проводить повторное ангиографи-

ческое исследование, что важно для диагностики диссек-

ции, поскольку она представляет собой динамическую па-

тологию, а также с помощью режима Т1 с подавлением сиг-

нала от жировой ткани (Т1 f-s) визуализировать непосредст-
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The paper gives the data available in the literature and the author’s results of an examination of almost 140 patients with dissection of the

internal carotid and vertebral arteries (ICA and VA). Dissection is blood penetration through an intimal tear from the lumen of an artery into

its wall to develop intramural hematoma (IMH). The cause of dissection is the weakness of the arterial wall presumably due to mitochondrial

cytopathy. IMH narrows/occludes the arterial lumen or is a source of arterioarterial embolism, which in turn leads to ischemic stroke. Stroke

as a result of dissection generally develops in young patients, who are not prone to traditional vascular risk factors, frequently after the influ-

ence of provocative factors (mild head/neck injury, head jerks, physical strain, contraceptives, etc.). The characteristics of stroke are

head/neck pain on the side of dissection that appears a few days prior to stroke or simultaneously with the latter; quite often a good recovery

of impaired functions; and low recurrence rates. Another major manifestation, isolated cervicocephalic pain, is encountered in PA dissection

more frequently (in almost a third of cases) and in ICA dissection less frequently (about 5%). Magnetic resonance (MR) angiography and

fat-saturated T1-weighted MR imaging play a leading role in the verification of dissection. Dissection should be treated with

anticoagulants/antiaggregants in its acute phase, as well as with trophic drugs, primarily actovegin, in both acute and chronic phases.
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венно интрамуральную (внутристеночную) гематому

(ИМГ) – прямой признак диссекции. Применение МРТ

показало, что диссекция является весьма распространен-

ной патологией, а не редкостью, как считалось ранее. Кро-

ме того, стало очевидным, что диссекция церебральных ар-

терий лишь в небольшом числе случаев приводит к леталь-

ному исходу, тогда как первоначально она рассматривалась

как фатальное заболевание [1–3].

В России целенаправленное изучение диссекции це-

ребральных артерий начали проводить с конца 90-х годов

прошлого столетия в Научном центре неврологии РАМН

(до 2007 г. – Научно-исследовательский институт невроло-

гии РАМН) практически одновременно с исследованиями,

выполняемыми за рубежом [4–12]. Но первые морфологи-

ческие описания отдельных случаев церебральной диссек-

ции, клинически, однако, нераспознанной, были сделаны в

80-е годы XX в. в нашей стране Д.Е. Мацко и А.А. Никоно-

вым [13] и Л.В. Шишкиной и соавт. [14]. К настоящему вре-

мени нами обследовано более 200 больных с прижизненно

верифицированной диссекцией церебральных артерий, из

которых более половины – больные с диссекцией внутрен-

ней сонной (ВСА) и позвоночной (ПА) артерий. Накоплен-

ный нами опыт и анализ данных литературы представлены

в монографии «Диссекция артерий головного мозга: ише-

мический инсульт и другие клинические проявления» [7].

Диссекция церебральных артерий представляет собой

проникновение крови из просвета артерии в ее стенку через

разрыв интимы. Формирующаяся при этом ИМГ, разделяя

слои артериальной стенки, распространяется по длине арте-

рии на различное расстояние, чаще всего в сторону интимы,

приводя к сужению или даже окклюзии просвета артерии,

что служит причиной ишемии головного мозга. Стеноз не-

значительной степени, обусловленный ИМГ, клинически

может протекать бессимптомно. Распространение ИМГ в

сторону наружной оболочки (адвентиции) приводит к раз-

витию псевдоаневризмы, которая может стать причиной

изолированной шейно-головной боли, или к истинной рас-

слаивающей аневризме. Тромбы, образующиеся в расслаи-

вающей аневризме, являются источником артериоартери-

альной эмболии и ИИ [1, 3, 7].

Диссекция развивается как в магистральных артериях

головы (ВСА и ПА), так и в их ветвях (средняя, задняя, пе-

редняя мозговые артерии, основная артерия). При этом

большинство исследователей полагают, что диссекция чаще

возникает в ВСА и ПА, чем в их ветвях [3, 15, 16]. Вместе с

тем нельзя исключить, что диссекция в ветвях ВСА и ПА ча-

сто недоучитывается из-за трудности визуализации в них

ИМГ и ошибочно расценивается как тромбоз. 

Диссекция может развиваться в любом возрасте – от

младенческого до пожилого [3, 8, 16–20], однако в боль-

шинстве случаев (по нашим данным – 75%) она наблюдает-

ся у лиц молодого возраста (до 45 лет). Отмечено, что при

интракраниальном поражении возраст больных, как прави-

ло, меньше, чем при экстракраниальном, а при вовлечении

ПА – меньше, чем при поражении сонных артерий [7, 20,

21]. Распределение больных по полу также зависит от лока-

лизации диссекции: ВСА чаще поражается у мужчин, а ПА –

у женщин [7, 21]. Диссекция обычно развивается у лиц, счи-

тающих себя здоровыми, не страдающих атеросклерозом,

тромбофилией, сахарным диабетом и редко имеющих уме-

ренную артериальную гипертонию.

Д и с с е к ц и я  в н у т р е н н е й  с о н н о й  а р т е р и и
Основными провоцирующими факторами диссекции

ВСА являются травма головы или шеи, как правило, легкая;

физическая нагрузка с напряжением мышц плечевого пояса

и шеи; наклоны, запрокидывание, повороты головы; прием

алкоголя; текущая или предшествующая инфекция; прием

контрацептивов или послеродовый период у женщин. В ус-

ловиях предшествующей слабости артериальной стенки

указанные факторы и состояния играют провоцирующую, а

не каузальную роль, приводя к разрыву интимы и развитию

диссекции, которая в этих случаях рассматривается как

спонтанная [7].

Клинически диссекция ВСА чаще всего проявляется

ИИ, реже – преходящим нарушением мозгового кровооб-

ращения (НМК) [2, 3, 22, 23]. К более редким (менее 5%) ее

проявлениям относятся изолированная шейная/головная

боль, локализующаяся в большинстве случаев на стороне

диссекции [7, 24, 25]; изолированное одностороннее пора-

жение черепных нервов вследствие их ишемии, когда пита-

ющие нерв артерии отходят от расслоенной ВСА [6, 7]; изо-

лированный синдром Горнера, обусловленный воздействи-

ем ИМГ на периартериальное симпатическое сплетение,

когда гематома в основном распространяется в сторону ад-

вентиции и существенно не сужает просвет ВСА [1, 3, 15].

Небольшие ИМГ могут протекать бессимптомно и случай-

но выявляются при МРТ. 

Характерный признак НМК при диссекции ВСА – го-

ловная/шейная боль [3, 7, 9, 22, 23]. Боль, обычно тупая, да-

вящая, реже пульсирующая, стреляющая, появляется за не-

сколько часов или дней до ИИ на стороне диссекции. Ее при-

чиной служит раздражение чувствительных рецепторов сосу-

дистой стенки развивающейся в ней гематомой. Примерно у

трети больных ИИ предшествует преходящее НМК в цереб-

ральном бассейне ВСА или глазничной артерии в виде крат-

ковременного снижения зрения на стороне диссекции.

НМК, как правило, развивается в бассейне средней мозговой

артерии (СМА) и проявляется двигательными, чувствитель-

ными и афатическими нарушениями, которые в половине

случаев выявляются утром при пробуждении, в другой поло-

вине случаев – во время активного бодрствования.

Прогноз для жизни в большинстве случаев благопри-

ятный, летальный исход, по нашим сведениям и данным

литературы, наблюдается примерно в 5% случаев. Обычно

он наступает при обширных инфарктах мозга, обусловлен-

ных диссекцией интракраниального отдела ВСА с перехо-

дом на СМА и переднюю мозговую артерию [3, 5, 7]. У боль-

шинства же больных, особенно при поражении экстракра-

ниального отдела ВСА, прогноз для жизни благоприятный

и наблюдается хорошее восстановление нарушенных функ-

ций [2, 19, 23, 26]. При вовлечении интракраниального от-

дела ВСА и распространении диссекции на СМА либо при

эмболии последней восстановление нарушенных функций

значительно хуже. Рецидивы диссекции возникают нечасто

и обычно отмечаются в 1-й месяц после дебюта заболева-

ния. Они могут появляться как в интактной, так и в уже

подвергавшейся диссекции артерии [3, 20]. Основной меха-

низм развития ИИ – гемодинамический в условиях нарас-

тающего стенозирующе-окклюзирующего процесса в ВСА,

обусловленного ИМГ [1, 27]. Реже НМК развивается по ме-

ханизму артериоартериальной эмболии [7, 27, 28]. Ее источ-

ником служат тромбы, образующиеся в расслаивающей
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аневризме, тромбированные фраг-

менты ИМГ, попадающие в кровоток

при вторичном прорыве интимы, или

тромботические наслоения в месте

разрыва интимы.

Д и с с е к ц и я  
п о з в о н о ч н о й  а р т е р и и
Диссекция ПА, по данным

большинства авторов, наблюдается

несколько реже, чем диссекция ВСА

[3, 16, 29]. Однако нельзя исключить,

что ПА вовлекается чаще, чем указа-

но в литературе, так как многие слу-

чаи диссекции ПА, проявляющейся

изолированной цервикоцефалгией,

клинически не распознаются и стати-

стически не учитываются.

Основные клинические призна-

ки диссекции ПА – ишемические

НМК и изолированная шейная/го-

ловная боль [7, 16, 25, 30]. Такая боль,

по нашим данным, возникает пример-

но в трети случаев. К редким проявле-

ниям относятся нарушения кровооб-

ращения в шейном отделе спинного

мозга, изолированная радикулопатия,

нарушение слуха [7, 31, 32]. Более чем

у трети больных, по нашим данным,

диссекция обнаруживается в обеих

ПА, причем диссекция одной ПА мо-

жет быть причиной НМК, а второй

ПА – причиной изолированной шей-

ной/головной боли либо клинически

протекать бессимптомно и выявляется

только при нейровизуализации.

Характерной особенностью

НМК при диссекции ПА, как и при

диссекции ВСА, является ее ассоциа-

ция с шейной/головной болью на

стороне расслоенной ПА [7, 17, 29].

Обычно боль локализуется по задней

поверхности шеи и в затылке, появля-

ясь за несколько дней или 2–3 нед до

очаговых неврологических симпто-

мов. Боль часто возникает после по-

вторных наклонов, поворотов голо-

вы, длительного нахождения головы в

неудобном положении, реже – после

травмы головы/шеи, как правило,

легкой. Наблюдаемое при этом натя-

жение ПА при слабости сосудистой

стенки вызывает разрыв интимы и

инициирует диссекцию. Причинами

шейной/головной боли при диссек-

ции ПА служат раздражение болевых

рецепторов артериальной стенки

формирующейся в ней гематомой, а

также ишемия мышц шеи, в крово-

снабжении которых участвуют ветви

ПА. Еще одна особенность НМК со-

Рис. 1. Больной А., 32 лет. МРА-признаки диссекции ВСА/ПА. а – острый период

диссекции. Неравномерное сужение просвета экстракраниального отдела левой

ВСА выше уровня бифуркации общей сонной артерии (стрелки); б – через 2 мес и 

3 нед после развития диссекции. Регресс стеноза левой ВСА и полное восстановле-

ние проходимости по артерии (стрелки); в – предокклюзионное конусовидное су-

жение в устье левой ВСА – «симптом пламени свечи» (стрелка); г – сужение экс-

тракраниального отдела левой ВСА вследствие диссекции, расслаивающая анев-

ризма на прекраниальном уровне (длинная стрелка), преданевризматический изгиб

ВСА (короткая стрелка); д – двойной просвет (истинный и ложный) в сегменте V2

левой ПА, сформировавшийся вследствие диссекции (стрелка)

а                                                              б                                                                     в

г                                        д

Рис. 2. МРТ артерий шеи, режим T1 f-s, коронарная (а) и аксиальная (б) проекции.

Гематома в стенке левой ВСА (толстые стрелки), наружный диаметр артерии

увеличен. Просвет артерии сужен, эксцентрично расположен (тонкие стрелки)

а                                                              б
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стоит в том, что часто (по нашим данным – 80%) она разви-

вается в момент поворота или наклона головы. Очаговые

неврологические симптомы – атаксия, вестибулярные на-

рушения, реже – расстройство чувствительности, дизарт-

рия, дисфагия, дисфония, парезы. В большинстве случаев с

течением времени происходит хорошее или полное восста-

новление нарушенных функций [7, 11, 33, 34]. Диссекция

ПА может рецидивировать [1, 3, 18]. Через 4–15 мес реци-

див отмечен у 10% наших пациентов. 

Наиболее частым механизмом развития НМК при

диссекции ПА, по нашим данным, является артериоартери-

альная эмболия [7]. На это указывают клинические прояв-

ления (острое развитие симптомов ишемии головного моз-

га, обычно во время активного бодрствования, часто при

повороте/наклоне головы) и результаты ангиографии (на-

личие у большинства больных гемодинамически незначи-

мых стенозов, которые существенно не нарушают цереб-

ральную гемодинамику и обеспечивают дистальное продви-

жение эмболов). Источником эмболии мы считаем фраг-

менты ИМГ, попадающие в кровоток при вторичном про-

рыве интимы. По мнению других исследователей, это внут-

рисосудистые пристеночные тромбы, сформировавшиеся в

месте разрыва интимы [35].

Решающее значение в верификации диссекции ВСА и

ПА имеет нейровизуализационное исследование, в первую

очередь МРТ в режиме ангиографии (МРА) и МРТ в режи-

ме Т1 f-s, позволяющие выявить ИМГ. Наиболее частым ха-

рактерным ангиографическим признаком диссекции

ВСА/ПА является неравномерный, реже – равномерный

пролонгированный стеноз («симптом четок», или «нитки

бус», «симптом струны»), предокклюзионное конусообраз-

ное сужение просвета ВСА («симптом пламени свечи»). Та-

кие характерные ангиографические признаки диссекции,

как расслаивающая аневризма и двойной просвет, встреча-

ются значительно реже (рис. 1).

Диссекция представляет собой динамическую патоло-

гию: стенозы ВСА/ПА, обусловленные ИМГ, во всех случа-

ях полностью или частично разрешаются через 2–3 мес (см.

рис. 1, а, б). Реканализация исходной окклюзии, вызванной

диссекцией, наблюдается только в половине случаев. Хара-

ктерными МРТ-признаками диссекции служат ИМГ, кото-

рая визуализируется в режиме Т1 f-s на протяжении ≥2 мес,

и увеличение наружного диаметра артерии (рис. 2). Следует

иметь в виду, что в течение 1-й недели заболевания ИМГ

при МРТ в режиме Т1 f-s не выявляется, поэтому диагности-

ческое значение приобретают компьютерная томография

(КТ) и МРТ в режиме Т2 f-s [7, 36]. 

Морфологическое исследование артерий мозга при

диссекции играет основополагающую роль в выяснении

причин слабости артериальной стенки, приводящей к дис-

секции. Оно позволяет выявить расслоение, истончение, а

иногда и отсутствие внутренней эластической мембраны,

участки фиброза в интиме, неправильную ориентировку ми-

оцитов в медии [5, 6]. Предполагается, что изменение сосу-

дистой стенки обусловлено генетически детерминирован-

ной слабостью соединительной ткани, в первую очередь па-

тологией коллагена. Однако мутации в гене коллагена не об-

наружены [37]. Впервые в мире мы высказали предположе-

ние, что причиной слабости артериальной стенки является

митохондриальная цитопатия. Это подтвердило исследова-

ние биоптатов мышц и кожи. При гистологическом и гисто-

химическом исследовании мышц обнаружены красные рва-

ные волокна, изменение реакции на сукцинатдегидрогеназу

и цитохромоксидазу, субсарколеммальный тип окрашива-

ния в волокнах с сохранной реакцией. Электронно-микро-

скопическое исследование артерий кожи выявило измене-

ния митохондрий, вакуолизацию, отложение жира, липо-

фусцина и гликогена в клетках с измененными митохондри-

ями, отложения кальция в экстраклеточном матриксе. Ком-

плекс выявленных изменений, характерных для митохонд-

риальной цитопатии, позволил нам предложить термин «ми-

тохондриальная артериопатия» для обозначения патологии

артерий, предрасполагающей к диссекции [12, 38].

Лечение ИИ, обусловленного диссекцией, оконча-

тельно не определено, так как отсутствуют рандомизиро-

ванные плацебоконтролируемые исследования с включени-

ем большого количества больных [39–41]. В связи с этим

нет четко установленных методов лечения в остром периоде

инсульта. Чаще всего рекомендуется введение прямых анти-

коагулянтов с последующим переходом на непрямые анти-

коагулянты, которые применяют в течение 3–6 мес. Цель их

назначения – предотвращение артериоартериальной эмбо-

лии и поддержание ИМГ в разжиженном состоянии, что

способствует ее разрешению. Следует иметь в виду, что на-

значение больших доз антикоагулянтов может привести к

нарастанию ИМГ и ухудшению кровоснабжения головного

мозга. В качестве альтернативы этим препаратам в остром

периоде инсульта рекомендуется применение антиагреган-

тов, при этом различия в исходах инсульта, по предвари-

тельным данным, отсутствуют [41]. С целью оценки безо-

пасности лечения низкомолекулярным гепарином и аспи-

рином в остром периоде диссекции французские исследова-

тели провели измерение объема и протяженности ИМГ в

течение 1-й недели лечения. Небольшое увеличение этих

параметров наблюдалось у трети больных, однако ни в од-

ном случае не отмечено нарастания степени стеноза или

развития повторной диссекции [42]. Применение антикоа-

гулянтов и антиагрегантов ограничивается 2–3 мес, в тече-

ние которых происходит развитие ИМГ. Дальнейший про-

филактический прием этих препаратов нецелесообразен,

так как причиной ИИ при диссекции является не гиперкоа-

гуляция, а слабость артериальной стенки. 

Поскольку основная причина, предрасполагающая к

развитию диссекции, – слабость артериальной стенки, ле-

чебные мероприятия как в остром, так и в отдаленном пери-

оде инсульта должны быть направлены на ее укрепление. Ес-

ли учесть данные о митохондриальной цитопатии, приводя-

щей к энергетической недостаточности клеток артериальной

стенки и ее дисплазии, способствующей возникновению

диссекции [7, 12], можно считать обоснованным применение

препаратов с «трофическим» и энерготропным действием. 

Одним из таких препаратов является актовегин, ко-

торый используется как в остром, так и в отдаленном пе-

риоде инсульта, обусловленного диссекцией. Он представ-

ляет собой биологически активное вещество естественно-

го происхождения – депротеинизированный дериват те-

лячьей крови. Основное действие актовегина заключается

в активизации клеточного метаболизма и опосредуется его

активными компонентами – инозитолфосфоолигосахари-

дами. Они облегчают поступление кислорода и глюкозы в

клетку, обеспечивая дополнительный приток энергетиче-

ских субстратов и увеличивая в 18 раз продукцию АТФ –
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универсального донатора энергии, необходимой для жиз-

недеятельности и функционирования клетки. Универсаль-

ностью действия актовегона объясняется его широкое

клиническое применение. В клинических и эксперимен-

тальных исследованиях продемонстрирована эффектив-

ность актовегина при трофических повреждениях кожи,

нарушении кровообращения, гипоксическом поврежде-

нии миокарда, ишемии мозга [43]. При ИИ, обусловлен-

ном диссекцией, актовегин способствует не только укреп-

лению сосудистой стенки, но и улучшению метаболизма

мозга после перенесенной ишемии. Актовегин назначают

внутривенно капельно (250 мл 20% раствора) в течение 

10 дней с последующим переходом на прием препарата

внутрь (1–2 драже 3 раза в день перед едой) в течение 1–

1,5 мес. При невозможности внутривенного введения ак-

товегин вводят внутримышечно по 2–5 мл. Используют и

другие препараты с нейрометаболическим действием для

восстановления нарушенных вследствие инсульта функ-

ций: церебролизин, пирацетам, глиатилин, цераксон. 

В остром периоде диссекции, помимо медикаментоз-

ного лечения, большое значение имеет соблюдение следую-

щих правил: необходимо избегать резких движений голо-

вой, травм, физического напряжения, натуживания, кото-

рые могут привести к нарастанию диссекции. 

Диссекция ВСА и ПА является частой причиной ИИ в

молодом возрасте, реже – причиной изолированной шей-

ной/головной боли. Знание клинических и ангиографиче-

ских особенностей данного вида сосудистой патологии го-

ловного мозга позволяет провести правильное ее лечение и

вторичную профилактику.
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