
Известно, что структура заболева�
ний, приводящих к развитию ишеми�
ческого инсульта в молодом возрасте,
отличается от таковой среди лиц стар�
ших возрастных групп [3]. Внедрение
в клиническую практику современных
методов нейровизуализации и ультра�
звуковых методик исследования сосу�
дов мозга расширило возможности
диагностики и выявления причин на�
рушений мозгового кровообращения
(НМК), особенно в тех случаях, когда
нет четких данных за наличие какого�
либо заболевания системы кровооб�
ращения. В частности, у лиц молодого
возраста как причина ишемического
инсульта всё чаще стала выявляться
диссекция (расслаивающая гемато�
ма) экстра� и интракраниальных арте�
рий, кровоснабжающих мозг [10, 11].

По данным литературы, диссекция
церебральных артерий – одна из ос�
новных причин ишемического инсуль�
та у детей и молодых людей до 45 лет

[6], частота которой составляет от 5
до 22% среди прочих причин инфарк�
тов мозга в молодом возрасте [11].
Диссекции могут подвергаться любые
крупные артериальные стволы, при�
чем наиболее часто поражаются экс�
тракраниальные отделы внутренних
сонных артерий (ВСА) – в 75% случа�
ев, реже – экстракраниальные отделы
позвоночных артерий (ПА) – 15%, и
остальные 10% наблюдений прихо�
дятся на интракраниальные отделы
магистральных артерий головы (МАГ),
а также среднюю мозговую и основ�
ную артерии. В целом частота диссек�
ции достаточно мала и составляет
2,6 случаев на 100 000 населения.
Средний возраст больных с диссекци�
ей ПА – 40 лет, с диссекцией сонных
артерий – 47 лет [10, 14]. У женщин
эта патология встречается в 3 раза ча�
ще, чем у мужчин. 

Расслоение стенки церебральных
артерий вызывается образующейся в
ее пределах гематомой, которая рас�
пространяется между слоями сосуди�
стой стенки на различное расстояние
вдоль артерии. Диссекция церебраль�
ных артерий может возникать в ре�
зультате травмы либо спонтанно.
Травматическое расслоение стенки
артерии возникает после тупой закры�
той или проникающей травмы шеи,
общего сотрясения (например, при
падении) и чаще всего локализуется
экстракраниально. Спонтанная дис�
секция может развиваться без види�
мой причины, но чаще ей предшеству�
ет воздействие силовых факторов, та�
ких как резкие движения головой (ее

повороты, наклоны, разгибание), во
время которых может возникать ком�
прессия сосудистой стенки располо�
женным рядом костно�связочным ап�
паратом, сеансы мануальной терапии
[9, 11, 12], а также прыжки, сильный
кашель или чихание, сексуальная ак�
тивность и т.д. Большое значение в
развитии спонтанной диссекции при�
дается предрасполагающим факто�
рам, к которым относятся: фибромас�
кулярная дисплазия, крайняя степень
извитости и перегибов сосудов, забо�
левания соединительной ткани, в том
числе синдромы Марфана, синдром
Элерса–Данлоса и др. [2, 4, 10]. Кро�
ме того, у больных со спонтанной дис�
секцией в анамнезе часто наблюдают�
ся носовые кровотечения, артериаль�
ная гипертензия (48% в одной серии
наблюдений), мигренеподобные го�
ловные боли [12, 14].

Внутрисосудистое кровоизлияние
может развиваться альтернативными
путями, приводя к разным последстви�
ям. Если гематома достаточно мала,
она может самостоятельно затромби�
роваться или рассосаться, оставаясь
бессимптомной. Субинтимальное кро�
воизлияние может частично или пол�
ностью окклюзировать поврежденную
артерию или ее ветви либо прорывать�
ся обратно в просвет артерии, созда�
вая ложный просвет сосуда (ложный
кровоток). Обширная диссекция мо�
жет распространяться интракраниаль�
но, приводя к развитию инфарктов
мозга. Субадвентициальная диссек�
ция имеет тенденцию к псевдоанев�
ризматическому расширению сосуда,
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которое может сдавливать окружаю�
щие ткани, а в случае интракраниаль�
ной локализации вызывать субарахно�
идальное кровоизлияние. Поврежде�
ние интимы и низкий кровоток в месте
диссекции могут инициировать про�
цесс тромбогенеза, что приводит к
эмболизации дистальных отделов со�
суда с развитием транзиторных ише�
мических атак или инфарктов мозга
[10, 11, 17]. 

Для диагностики диссекции цереб�
ральных сосудов имеют значение пра�
вильно собранный анамнез и данные
ультразвукового и нейровизуализаци�
онного исследований. Наиболее ти�
пичным клиническим проявлением
диссекции ПА является появление го�
ловной боли в затылочной области или
болей в шее после небольшой травмы
головы или шеи [8, 12, 14]. Чаще всего
травмы бывают связаны с резкими

движениями в шее (это могут быть ма�
нипуляции при мануальной терапии,
спортивные упражнения, автотравмы,
падения, удары, удушение, кашель, чи�
хание и др.). Стойкая неврологическая
симптоматика, свидетельствующая об
ишемии тех или иных отделов мозга,
развивается примерно у 85% пациен�
тов, причем латентный период ее по�
явления может составлять от несколь�
ких минут до месяца, но в среднем это

14 ч для диссекции ПА и 4 дня для
диссекции ВСА [14].

Как демонстрацию указанного
механизма развития острого НМК
мы приводим следующее клиничес�
кое наблюдение. 

Больная Ч., 24 лет, поступила в
Институт неврологии РАМН с жало�
бами на отсутствие движений в ле�
вой руке, слабость в левой ноге, по�
перхивание при глотании жидкости,
нечеткость речи, головокружение
при изменении положения головы.

История заболевания. Ранее
считала себя здоровой, вела подвиж�
ный образ жизни. Примерно за
10 дней до начала заболевания у па�
циентки без видимых причин появи�
лись боли в задних отделах шеи сле�
ва, которые в последующем меня�
лись по интенсивности, но полно�
стью не проходили. 4 декабря 2005 г.
около 11 ч утра больная сделала 2 ку�
вырка (вперед и назад), а днем того
же дня у нее появились головная боль
в лобной и затылочной областях, об�
щая слабость. В течение всего дня
отмечалась сонливость, причем при
пробуждении один раз не сразу узна�
ла мужа и в течение какого�то време�
ни отмечала преходящую слабость
или неловкость в правой ноге. При�
мерно с 22 ч отмечалось нарастание
общей слабости, появились тошнота,
однократная рвота, неустойчивость
при ходьбе, затем пропали движения
в левой руке и появилась неразбор�
чивость речи. Машиной “скорой по�
мощи” больная была госпитализиро�
вана в нейрореанимационное отде�
ление городской больницы, где при
поступлении отмечались следующие
симптомы: умеренно выраженная ри�
гидность затылочных мышц, симптом
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Кернига справа, грубый левосторон�
ний гемипарез (в руке до плегии); в те�
чение первых 2–3 дней периодически
отмечалась диплопия. При люмбаль�
ной пункции был получен прозрачный
ликвор, цитоз – 3/3, белок – 0,06 г/л.
На компьютерных томограммах го�
ловного мозга визуализирован ин�
фаркт в области моста мозга; ультра�
звуковая допплерография МАГ пато�
логии не выявила, клинический и био�
химический анализы крови (включая
ревмопробы) были в пределах нормы.
На фоне терапии низкомолекулярным
гепарином, противоотечными, анти�
оксидантными и дегидратационными
препаратами общее состояние боль�
ной несколько улучшилось, уменьши�
лась выраженность общемозговых
симптомов, и через 5 дней для даль�
нейшего обследования и лечения она
была переведена в Институт невроло�
гии РАМН.

Общий и семейный анамнез – не
отягощен. Мигренью не страдала; ку�
рение и применение оральных контра�
цептивов отрицает. 

При поступлении: общее состоя�
ние средней тяжести, больная астени�
ческого телосложения, пониженного
питания. Отмечается умеренно выра�
женная воронкообразная деформация
грудной клетки. АД – 110/700 мм рт. ст.,
пульс – 58 в 1 мин. Со стороны внут�
ренних органов – без существенной
патологии.

Неврологический статус. В со�
знании, ориентирована в месте и вре�
мени. Менингеальных знаков нет. Дви�
жения глазных яблок в полном объе�
ме, спонтанный горизонтальный нис�
тагм при взгляде прямо и влево,
вертикальный нистагм при взгляде
вверх. Легкая сглаженность левой но�
согубной складки. При глотании по�
перхивается; мягкое небо асиммет�
рично (язычок отклоняется влево), при
фонации напрягается плохо, рефлек�
сы с мягкого неба и задней стенки
слева отсутствуют, справа сохранены.
Небольшая девиация языка влево.
Речь тихая, дизартричная, с носовым
оттенком и элементами скандирова�
ния. Грубый левосторонний гемипа�
рез: в руке плегия, в ноге возможны

минимальные движения в тазобед�
ренном и коленном суставах; мышеч�
ный тонус в левых конечностях негру�
бо повышен по спастическому типу.
Сухожильные и периостальные ре�
флексы оживлены, без четкой разни�
цы сторон; двусторонний симптом Ба�
бинского. Координаторные пробы
правыми конечностями выполняет с
атаксией (слева выполнение невоз�
можно из�за гемипареза). Чувстви�
тельность, тазовые функции – не нару�
шены.

Заключение отоневролога: па�
рез мягкого неба слева; стволовая ве�
стибулярная симптоматика.

Магнитно(резонансная томо(
графия (МРТ) головного мозга. В ва�
ролиевом мосту, больше справа, с
распространением на средний мозг
выявляется очаг с неровными четкими
контурами повышенной интенсивнос�
ти сигнала на диффузионно�взвешен�

ных изображениях, в режимах Т2 d�f и
Т2, и слабо пониженной – в режиме
Т1. Признаков объемного воздейст�
вия не выявлено. Заключение: полу�
ченные данные соответствуют остро�
му НМК в стволе головного мозга
(рис. 1).

МР(ангиография сосудов осно(
вания мозга и виллизиева круга.
Отсутствует сигнал от кровотока по
основной артерии от места отхожде�
ния средних мозжечковых артерий.
Хорошо визуализируется кровоток по
задним соединительным артериям
(рис. 2).

Дуплексное сканирование (ДС)
МАГ. Со стороны сонных артерий па�
тологии не выявлено. Левая ПА расши�
рена до 5,7 мм; отмечается ее эксцен�
тричное контрастирование на участках
V1 и V2 с неравномерным сужением
просвета до 80% за счет гомогенных
масс средней эхогенности с хорошо
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Рис. 1. Острый инфаркт в варолиевом мосту. а – диффузионно�взвешенное
изображение. б – Т2�взвешенное изображение (5�е сутки).

Рис. 2. МР�ангиография сосудов мозга (5�е сутки). а – отсутствие сигнала от
кровотока по основной артерии от места отхождения средних мозжечковых
артерий. б – хорошая визуализация кровотока по задним соединительным ар�
териям.
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визуализируемой гиперэхогенной гра�
ницей – вероятнее всего, отслойка ин�
тимы с формированием внутристеноч�
ной гематомы (рис. 3). Кровоток по ар�
терии резко снижен и имеет перифе�
рическую форму. Правая ПА локально
расширена до 5,2 мм между попереч�
ными отростками С4–С5�позвонков,
свободный просвет сосуда в этом мес�
те сужен на 75% за счет неоднородных
по эхогенности масс (гематома в раз�
ной стадии организации), окруженных
с одной стороны адвентицией и с дру�
гой – интимой сосуда (локальная дис�
секция сосуда, см. рис. 3). До и после
диссекции диаметр сосуда равномер�
ный и составляет 2,8 мм. Кровоток в
месте сужения локально повышен до
100 см/с, до и после места сужения –
на нижней границе нормы с повышен�
ными индексами периферического
сопротивления.

При транскраниальном ДС полу�
чен сниженный кровоток ретроград�
ного направления на участке Р1 зад�
них мозговых артерий с двух сторон –
признак окклюзии основной артерии.
На участках Р2 с двух сторон опреде�
ляется удовлетворительный по скоро�
сти кровоток физиологического на�
правления коллатерального типа из
каротидных бассейнов через задние
соединительные артерии. 

Общее заключение по данным
ДС: двусторонняя диссекция ПА
(справа локальная, слева пролонгиро�
ванная); признаки окклюзии основной
артерии.

МР(ангиография экстракрани(
альных сосудов мозга (от
12.12.2005 г.). В стенке левой ПА от
устья до уровня С4–С5�позвонков, а
также в стенке правой ПА на уровне
С4–С5�позвонков выявляются лож�
ные просветы, заполненные кровью.
Кровоток по левой ПА отсутствует.
На уровне С4–С5�позвонков кровоток
по правой ПА снижен. Заключение:
двусторонняя диссекция ПА (рис. 4).

ЭхоКГ: пролапс митрального кла�
пана с миксоматозной дегенерацией
створок и хорд. 

Рентгенография шейного отде(
ла позвоночника: умеренный спон�
дилолистез С3�позвонка кпереди.
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Рис. 3. Дуплексное сканирование позвоночных артерий (объяснение в тексте).
а, б – левая позвоночная артерия. в, г – правая позвоночная артерия. а, в –
серошкальный режим. б, г – режим цветового допплеровского картирования.
1 – гематома, 2 – интима, 3 – вена, 4 – остаточный просвет артерии. Стрелками
указаны стенки артерии.

(б)

(в) (г)
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Интрамуральная
гематома

Устье ЛПА

ППА

Рис. 4. МР�ангиография экстракраниальных сосудов мозга (8�е сутки). А –
срез на уровне диссекции правой ПА. Б – срез на уровне устий ПА. а, б –
поперечные сечения на уровне срезов. Указателями показаны интрамураль�
ные гематомы обеих ПА. ППА – правая позвоночная артерия; ЛПА – левая поз�
воночная артерия.
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Проведенное лечение: фраксипа�
рин, реополиглюкин, тромбо АСС,
трентал, мексидол, глиатилин, нейро�
мидин, глицин, винпотропил, занятия
ЛФК, массаж и электростимуляция
левых конечностей.

Состояние больной улучшилось:
улучшились глотание и речь, в значи�
тельной степени восстановились дви�
жения в левых конечностях, больная
начала самостоятельно ходить в пре�
делах отделения, элементарно обслу�
живает себя.

Повторная МРТ головного мозга
и церебральных сосудов (рис. 5).
Через 2 нед после первого исследова�
ния отмечается небольшая положи�
тельная динамика: ишемический очаг
несколько уменьшился в размерах,
частично восстановился кровоток по
основной артерии. При повторном ис�
следовании через 37 дней после нача�
ла заболевания очаг в варолиевом
мосту уменьшился в размерах и пере�
стал визуализироваться в режиме
диффузии, что указывает на заверше�

ние острого периода инсульта. МРТ в
режиме ангиографии показала вос�
становление кровотока по основной
артерии (см. рис. 5). На экстракрани�
альном уровне отмечено уменьшение
интрамуральной гематомы правой ПА,
кровоток по левой ПА по�прежнему от�
сутствует.

Повторное ДС МАГ и транскра(
ниальное ДС (на 44�е сутки). По срав�
нению с первым исследованием
структурно и гемодинамически по ле�
вой ПА – без динамики. По правой ПА
отмечается положительная динамика
в виде уменьшения размеров гемато�
мы между стенками артерии, что про�
является уменьшением локального
расширения сосуда между С4–С5�по�
звонками с 5,2 до 4,4 мм, увеличением
свободного просвета сосуда с 1,2 до
1,9 мм, меньшим локальным повыше�
нием линейной скорости кровотока
(до 70 см/с, первоначально – до
100 см/с). Дистальнее места диссек�
ции артерии кровоток по сравнению с
предыдущим исследованием увели�

чился на 15 см/с. На интракраниаль�
ном уровне кровоток по левой ПА не
определяется, по правой ПА – удовле�
творительный. Лоцировать основную
артерию не удалось, однако на ее про�
ходимость указывали форма спектра и
скоростные показатели кровотока по
правой ПА. По обеим задним мозго�
вым артериям регистрируется удовле�
творительный симметричный кровоток
физиологического направления на
участках Р1 и Р2, идущий из основной
артерии. Признаков коллатерального
заполнения обеих задних мозговых ар�
терий из внутренних сонных артерий
не выявляется, что также указывает на
восстановление проходимости основ�
ной артерии.

01.02.2006 г. больная выписана для
продолжения реабилитационного ле�
чения в санатории. На момент выписки
в неврологическом статусе опреде�
лялись: горизонтальный нистагм при
взгляде в стороны; небольшая сгла�
женность левой носогубной складки;
редкое поперхивание при глотании
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(а) (в)

(б)

21�е сутки 37�е сутки

Рис. 5. МРТ и МР�ангиографии в динамике. а – в режиме Т2 отмечается уменьшение и признаки организации инфаркта
в варолиевом мосту. б – восстановление кровотока по основной артерии. в – уменьшение интрамуральной гематомы пра�
вой ПА, кровоток по левой ПА отсутствует.
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жидкости, асимметрия мягкого неба и
снижение глоточного рефлекса; негру�
бые дизартрия и дисфония; девиация
языка влево; умеренный левосторон�
ний гемипарез с небольшим ограниче�
нием объема движений в левой кисти и
стопе, а также умеренным повышени�
ем тонуса по спастическому типу,
оживлением сухожильных рефлексов,
клонусом коленной чашечки и стопы,
симптомом Бабинского слева; двусто�
ронняя неуверенность при координа�
торных пробах, больше в левых конеч�
ностях; гемипаретическая походка.
Рекомендовано продолжить прием
тромбо АСС (50 мг в сутки), нейроми�
дина (ипидакрин, 20 мг 3 раза в день),
глиатилина (400 мг 3 раза в день).

В представленном наблюдении
имеет место типичная клиническая
картина спонтанной диссекции ПА: у
молодой здоровой женщины в тече�
ние 10 дней наблюдались боли в шее,
а затем после несложных физических
упражнений с резким сгибанием шей�
ного отдела позвоночника появляется
сильная головная боль и в течение не�
сколько часов развивается клиника
стволового инсульта. Данные ДС МАГ
и МР�ангиографии не оставляют со�
мнения в характере поражения ПА, а
именно – их диссекции.

ДС МАГ и ангиография (рентгено�
контрастная или магнитно�резонанс�
ная), в дополнение к типичным осо�
бенностям клинической картины, иг�
рают ведущую роль в диагностике дан�
ного патологического состояния.
Чувствительность ультразвуковых ме�
тодов диагностики при диссекции ПА
довольно высока и составляет от 75 до
94% [5, 7, 15]. Однако выявляемые
признаки изменения гемодинамики в
сосуде не являются специфическими и
могут быть обусловлены другой пато�
логией (гипоплазией, атеросклероти�
ческим стенозом или окклюзией). Спе�
цифические для диссекции признаки
(расширение сосуда или псевдоанев�
ризма, отслойка интимы с образова�
нием ложного просвета, нетипичный
для атеросклероза стеноз, интраму�
ральная гематома, пролонгированный
стеноз с дистальной окклюзией) опре�
деляются в меньшей части случаев и

их можно обнаружить только при про�
ведении ДС. Специфичность метода
ниже, главным образом, при локали�
зации патологического процесса вы�
ше второго сегмента ПА, так как ис�
пользуемая при этом частота датчика
(2–2,5 МГц) не позволяет увидеть
стенки сосуда.

При рентгеноконтрастной ангио�
графии характерным признаком дис�
секции церебральных сосудов явля�
ется сужение просвета артерии в ви�
де струны или “нити жемчуга”, посте�
пенное истончение сосуда (симптом
“пламени свечи”), наличие дисталь�
ной эмболической окклюзии или ане�
вризматического расширения арте�
рии [8, 15]. Диагноз подтверждается
при обнаружении разрыва интимы
или двойного просвета сосуда, как у
представленной больной (см. рис. 4).
Кроме того, могут быть обнаружены
фибромаскулярная дисплазия или пе�
регибы сосудов, являющиеся пред�
располагающими факторами диссек�
ции. В 40% случаев выявляются мно�
жественные диссекции экстракрани�
альных артерий на шее. 

В последнее время катетеризаци�
онная ангиография уступает место не�
инвазивной МР�ангиографии, которая
может выявлять те же признаки, но об�
ладает меньшей чувствительностью.
В то же время при МР�ангиографии
иногда, как и в нашем наблюдении,
выявляется еще патогномоничный
признак диссекции МАГ: в режиме
Т1�взвешенных изображений на попе�
речных срезах сосуда визуализирует�
ся интрамуральная гематома в виде
овальной или серповидной зоны изме�
ненного МР�сигнала внутри сосудис�
той стенки, которая окружает сигнал от
свободного кровотока (см. рис. 4).

Наиболее вероятно, что спонтан�
ная диссекция левой ПА у представ�
ленной больной начала развиваться за
2 нед до развития неврологической
симптоматики, когда появились боли в
левой половине шеи, а механический
фактор (кувырки) лишь способствовал
дальнейшему распространению рас�
слаивающей гематомы по протяжен�
ности и вовлечению в патологический
процесс других сосудов. Наибольший

интерес в нашем наблюдении вызыва�
ет механизм развития окклюзии ос�
новной артерии, которая в конечном
счете и явилась непосредственной
причиной развития инфаркта в облас�
ти варолиева моста. Мы можем рас�
смотреть как минимум три возможных
механизма развития этого тяжелого
осложнения диссекции ПА. 

Первый – это эмболия просвета
основной артерии тромботическими
массами с поверхности расслаиваю�
щей аневризмы ПА в месте повреж�
дения интимы [10, 11]. Однако в та�
ком случае можно было бы ожидать
более тяжелое течение инсульта с
развитием нарушений сознания и вы�
ходом в синдром “запертого челове�
ка” (locked�in); при таком механизме
восстановление кровотока по окклю�
зированной артерии через месяц по�
сле инсульта является маловеро�
ятным. 

Второй механизм – это развитие
стаза крови в основной артерии по ти�
пу гемодинамического равновесия [1]
вследствие резкого замедления кро�
вотока в обеих ПА с включением сис�
темы коллатерального кровообраще�
ния через задние соединительные ар�
терии виллизиева круга.

И наконец, третий возможный ме�
ханизм – диссекция непосредственно
основной артерии, развившаяся во
время выполнения кувырков через го�
лову, которая объясняет присоедине�
ние сильной головной боли и быстрое
развитие неврологической симптома�
тики. Развитие диссекции одновре�
менно двух и более артерий не являет�
ся редкостью [10, 11]. В пользу этого
механизма также говорят благоприят�
ное течение инсульта с хорошим вос�
становлением нарушенных функций и
постепенное восстановление физио�
логического кровотока по основной
артерии. 

Диссекцию позвоночных и основ�
ной артерий у нашей больной, по�ви�
димому, следует считать спонтанной,
а кувырки через голову явились лишь
дополнительным травматизирующим
фактором. Истинной причиной разви�
тия спонтанной диссекции у нашей
пациентки является, скорее всего,
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определенная врожденная неполно�
ценность соединительной ткани в це�
лом и сосудистой стенки в частности.
Напомним, что из преморбидных осо�
бенностей, часто встречающихся при
спонтанной диссекции церебральных
артерий, у пациентки можно отметить
астеническое телосложение, ворон�
кообразную грудную клетку и наличие
пролапса митрального клапана, кото�
рые позволяют говорить о наличии
субклинической формы недифферен�
цированной дисплазии соединитель�
ной ткани. Именно в таком случае воз�
действие, казалось бы, обычных фи�
зических факторов может приводить к
субинтимальным геморрагиям.

Характерной особенностью данно�
го случая является благоприятное те�
чение инсульта. Это может быть свя�
зано с тем, что остановка кровотока в
основной артерии произошла не
мгновенно, как это наблюдается при
эмболии, а нарастала постепенно, что
обеспечило своевременное включение
коллатерального кровотока. Восста�
новление нормального кровоснабже�
ния ствола мозга обеспечило условия
для дальнейшего хорошего восстанов�
ления нарушенных функций. Подобное
течение с минимальным остаточным
неврологическим дефицитом является
характерным для инсультов вследст�
вие диссекции церебральных артерий,
если пациент переживает острейший
период. Смертность при диссекции ПА
составляет 10%; больные погибают в
основном в остром периоде в резуль�
тате развития стволовых инсультов или
субарахноидального кровоизлияния
при распространении диссекции ин�
тракраниально на основную артерию.
С течением времени в 80% случаев от�
мечается полное разрешение или зна�
чительное уменьшение степени стено�
за, в остальных же случаях положи�
тельная динамика отсутствует или да�
же развивается окклюзия артерии.

Частота рецидивов через год состав�
ляет 1%, а через 7 лет – до 8% [6], при�
чем поражаются, как правило, уже дру�
гие, ранее интактные, артерии.

Лечение при диссекциях цереб�
ральных артерий обычно включает на�
значение гепарина, введение которо�
го начинается сразу же после поста�
новки диагноза, с последующим пе�
реходом на прием антикоагулянтов
и/или антиагрегантов, которые дают�
ся на протяжении 3–6 мес [6, 8, 10].
Говоря о гепаринотерпии в острой
стадии диссекции, отметим, что
предпочтительным является назначе�
ние низкомолекулярного гепарина
(Фраксипарин), который был с успе�
хом применен и у нашей пациентки.
К несомненным преимуществам над�
ропарина (по сравнению с нефрак�
ционированным гепарином) относят�
ся: пролонгированный эффект и воз�
можность однократного подкожного
введения; высокая биодоступность
(>90%); отсутствие необходимости
лабораторного контроля лечения;
меньший риск геморрагических ос�
ложнений; меньшая связь с белками
крови, эндотелием и макрофагами;
меньшая инактивация тромбоцитами.

Из антиагрегантов целесообразно
использование антитромбоцитарных
препаратов. Одним из наиболее изве�
стных и хорошо зарекомендовавших
себя антиагрегантов данного класса,
применявшихся и у представленной
больной, является Тромбо АСС. 

Своевременно начатое лечение
при диссекции церебральных артерий
уменьшает риск развития инфаркта
мозга (вследствие эмболии) и леталь�
ного исхода. Нейротрофическая тера�
пия (Глиатилин) в остром периоде и в
периоде реабилитации обеспечивает
наиболее выраженное восстановле�
ние функций нервной системы (двига�
тельной, речевой, мнестической).
Данная тактика лечения была с успе�

хом применена и у нашей больной.
Специфической профилактики при
спонтанных диссекциях церебральных
артерий не существует. При выписке
мы рекомендовали больной избегать
ситуаций, сопряженных с резкими из�
менениями положения головы, рис�
ком падений и других значительных
физических нагрузок. Учитывая воз�
можность наличия врожденной дис�
плазии соединительной ткани, была
также рекомендована диета, богатая
белками, незаменимыми аминокисло�
тами, витаминами С, В и Е, микроэле�
ментами, кальцием, полиненасыщен�
ными жирными кислотами.
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