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Реферат
Известно, что характер и этиология инсульта в молодом возрасте отличаются от таковых у пациентов по-
жилого возраста, что оказывает влияние на диагностику и лечение. Лидирующую позицию в структу-
ре причин ишемического инсульта у детей и молодых людей в возрасте до 45 лет занимает диссекция це-
ребральных артерий. На сегодняшний день не существует чёткого руководства к действию, касающегося 
надлежащего лечения этой патологии. В этом наблюдении представлен успешный опыт лечения острого 
ишемического инсульта у молодого пациента (инсульт был обусловлен окклюзией в результате диссекции 
внутренней сонной артерии) с применением рентгенохирургического метода лечения — стентирования 
шейного отдела артерии с переходом на каменистый сегмент левой внутренней сонной артерии с исполь-
зованием комбинированной проксимальной и дистальной протекции церебральных сосудов. Контроль со-
стояния пациента и данные ангиографии и ультразвукового исследования свидетельствуют о благоприят-
ном непосредственном и средне-отдалённом прогнозе для данного пациента.
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 лечение.
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Abstract
The type and etiology of stroke in young patients are known to differ from those in elderly patients, that influen-
ces the diagnosis and treatment. Dissection of cerebral arteries holds the top position in the structure of the causes 
of ischemic stroke in children and young people below 45 years. Currently no clear guideline on the proper treat-
ment of this pathology exists. The article presents the case of acute ischemic stroke in a young patient (the stroke 
was caused by the occlusion due to dissection of the internal carotid artery) successfully treated with radiosurgi-
cal method — stenting of the cervical part of the artery with the transition to petrous segment of the left carotid 
artery using combined proximal and distal protection of cerebral vessels. The control of patient's state and results 
of angiography and ultrasound demonstrate the favourable immediate and medium-term prognosis for the patient.
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Новые методы нейровизуализации и ульт-
развукового исследования сосудов головно-
го мозга в современных условиях значительно 
увеличили возможности выявления причин 
острого нарушения мозгового кровообращения 
(ОНМК). Характер и этиология инсульта у мо-
лодых людей отличаются от таковых у пациен-
тов пожилого возраста, что оказывает влияние 
на диагностику и лечение [1]. По современным 
данным, при диагностике ОНМК диссекцию 
краниальных артерий всё чаще стали выявлять 
у молодых людей [1–3].

Исходя из изученной литературы, диссекция 
церебральных артерий занимает одно из лиди-
рующих мест в структуре причин ишемическо-
го инсульта у детей, а также людей в возрасте 
до 45 лет, частота варьирует от 5 до 22% [4–6].

Согласно данным Всемирной организации 
здравоохранения, по частоте распространения 
в 75% случаев подвергаются диссекции экстра-
краниальные отделы внутренних сонных арте-
рий (ВСА), в 15% — экстракраниальные отделы 
позвоночных артерий, лишь в 10% наблюдений 
диссекции обнаруживают в интракраниальных 
отделах магистральных артерий головы, а так-
же средней мозговой и основной артерий [1, 7].

Гематома, образующаяся внутри стенки 
церебральной артерии, становится непосред-
ственной причиной её расслоения. Диссекция 
может возникать как в результате воздействия 
внешней силы, так и при отсутствии тако-
вой. Травматическое расслоение стенки арте-
рии возникает после открытой или закрытой 
травмы шеи и чаще всего локализуется экс-
тракраниально. Спонтанная диссекция может 
развиться на фоне полного благополучия, но, 
исходя из работ различных авторов, правиль-
но собранный анамнез позволяет найти пред-
шествующее воздействие внешних силовых 
факторов, например резкие движения голо-
вой, прыжки, в результате которых развивает-
ся сдавление артерии костно-связочными эле-
ментами [1, 3, 8, 9].

При развитии спонтанной диссекции фоно-
выми заболеваниями могут быть фибромаску-
лярная дисплазия, крайняя степень извитости 
и перегибов сосудов, заболевания соедини-
тельной ткани, которые непосредственно вли-
яют на анатомо-морфологические свойства со - 
суда [2, 3, 8, 10].

Исход внутрисосудистого кровоизлияния 
в первую очередь зависит от размера и лока-
лизации гематомы. Если она имеет малый раз-
мер, то велика вероятность её самостоятельной 
организации. Субинтимальное кровоизлия-
ние довольно часто приводит к значительному 

стенозу, окклюзии повреждённой артерии или 
прорыву крови обратно в просвет артерии, что 
создаёт ложный просвет сосуда и при опреде-
лённых условиях вызывает тромбогенез и далее 
эмболизацию дистальных отделов краниаль-
ных артерий с развитием транзиторных ише-
мических атак или инфарктов мозга [1, 3, 11]. 
Субадвентициальная диссекция предраспола-
гает к возникновению аневризматического по-
ражения сосуда, а в случае интракраниальной 
локализации имеет неблагоприятный прогноз 
в отношении развития субарахноидального 
кровоизлияния.

Для диагностики диссекции церебральных 
сосудов имеют значение правильно собранный 
анамнез и данные ультразвукового и нейрови-
зуализационного исследований. Наиболее ти-
пичными клиническими проявлениями трав-
матической диссекции ВСА бывают гемипарез 
или гемиплегия, нарушение речи, головная или 
шейная боль [12–14]. Чаще всего травмы свя-
заны с резкими сгибательными и разгибатель-
ными движениями в шее (спортивные травмы, 
автотравмы, удары в область шеи и др.). Невро-
логическая симптоматика, свидетельствующая 
об ишемическом инсульте, развивается прибли-
зительно у 94% пациентов [12, 15], реже (по дан-
ным литературы, в 5% случаев) диссекция про-
является изолированной головной или шейной 
болью [2, 12, 16], ещё более редкое клиническое 
проявление диссекции (1% случаев) — изоли-
рованное поражение черепных нервов, чаще 
всего каудальной группы [12, 15].

Тщательный анализ литературы по вопро-
сам лечения различного рода диссекций сонной 
артерии определил, что на настоящий момент 
не существует чётких принципов, касающихся 
надлежащего терапевтического и хирургиче-
ского лечения. Медикаментозное лечение дис-
секции сонной артерии заключается в незамед-
лительном назначении антикоагулянтов или 
антиагрегантов, чтобы предотвратить даль-
нейшее развитие тромбоэмболии [1, 17]. Лите-
ратурные данные достоверно показывают, что 
обе фармакологические группы препаратов 
одинаково эффективно снижают неврологиче-
скую симптоматику, без увеличения риска раз-
вития инсульта [10, 18]. Антиагреганты следу-
ет назначать на период не менее 6 мес [1, 6, 13].

Данные о применении тромболизиса в отно-
шении лечения вышеуказанной патологии в ли-
тературе ограничены, а результаты остаются 
противоречивыми, поскольку существует вы-
сокий риск развития кровотечений у пациентов 
как с наличием травмы в анамнезе, так и при 
спонтанном развитии диссекции [19].
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Эндоваскулярная коррекция — минимально 
инвазивный метод лечения экстракраниальных 
диссекций, который становится всё более по-
пулярным в последнее время, показывает хоро-
шие средне-отдалённые результаты [20], однако 
сообщений о стентирвании интракраниальных 
диссекций мы не нашли.

При выполнении ангиографического иссле-
дования чётким признаком диссекции каротид-
ного сосуда служит сужение просвета артерии 
в виде струны или постепенное истончение со-
суда (симптом «пламени свечи») с наличием 
дистальной окклюзии [7, 21].

Клиническое наблюдение. Больной Ш. 
15 лет поступил в Ставропольскую краевую 
клиническую больницу с жалобами на голов-
ную боль, нарушение речи, слабость и онеме-
ние в правых конечностях. Ранее считал себя 
здоровым, вёл подвижный образ жизни. Со 
слов матери, вечером 26 сентября 2014 г. при-
шёл с тренировки по боксу, жаловался на голов-
ную боль, головокружение. На следующий день 
27 сентября 2014 г. в 7:20 обнаружен мамой, ле-
жащим на полу и не способным разговаривать. 
Была вызвана бригада скорой помощи, паци-
ент был доставлен в региональный сосудистый 
центр г. Ставрополя. Общий и семейный анам-
нез не отягощён. Какую-либо врождённую па-
тологию отрицает. Мигренью не страдал.

Общее состояние тяжёлое, обусловлено не-
врологическим дефицитом. Кожные покровы 
и видимые слизистые оболочки бледно-розо-
вые, тёплые. Дыхание самостоятельное, вези-
кулярное, хрипов нет. Артериальное давление 
120/80 мм рт.ст., пульс 73 в минуту.

Неврологический статус: уровень созна-
ния — умеренное оглушение, глазные щели 
D=S, зрачки D=S, фотореакции сохранены. 
Движения глазных яблок вправо ограничены. 
Нистагма нет. Парез мимической мускулатуры 

справа по центральному типу. Девиация язы-
ка вправо. Моторная и сенсорная афазия. Сла-
бость конвергенции с двух сторон. Мышечная 
сила справа в руке — плегия, в ноге — парез, 
2 балла. Мышечный тонус повышен по цен-
тральному типу в правых конечностях. Чув-
ствительность достоверно оценить невозмож-
но. Патологические стопные рефлексы справа. 
Ригидность мышц затылка и симптом Кернига 
отрицательные.

На магнитно-резонансной томограмме го-
ловного мозга подкорковые ядра и мозолистое 
тело сформированы обычно. Слева определя-
ется умеренно выраженный отёк подкорковых 
структур без чётких контуров. Дополнитель-
ных образований и участков патологической 
интенсивности не выявлено. По данным ком-
пьютерной томографии головного мозга убеди-
тельных признаков очагов ишемии головного 
мозга на момент исследования не выявлено.

Пациент был доставлен в рентген-операци-
онную, где с использованием правого транс-
феморального доступа выполнены диагности-
ческая каротидная ангиография и тотальная 
цереброангиография. На ангиограммах выяв-
лена окклюзия левой ВСА с визуализацией дис-
секции в шейном отделе в виде симптома «пла-
мени свечи» (рис. 1).

В связи с выраженным психоэмоциональным 
возбуждением после перехода на эндотрахеаль-
ный наркоз установлена система проксимальной 
церебральной протекции MoMaUltra. Выполне-
но стентирование окклюзии левой ВСА в шей-
ном сегменте стентом WALLSTENT 9,0×50 мм 
с последующей постдилатацией. При аспира-
ции крови (3 шприца по 50 мл) атероматозно-
го детрита и тромботических масс не  получено.

Верифицированный пристеночный тромбоз 
каменистого сегмента левой ВСА (неровность 
внутренних контуров, дефекты заполнения; 

Рис. 1. Симптом «пламени свечи» в интракраниальном 
сегменте левой внутренней сонной артерии

Рис. 2. Диссекция (неровность внутренних контуров, 
дефекты заполнения). Установлен стент WALLSTENT 
проксимальнее области диссекции
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рис. 2) потребовал установки дистальной защиты 
SpiderFX и стентирования левой ВСА в камени-
стом сегменте стентом CRISTALLO 7×10×30 мм 
с последующей постдилатацией (рис. 3).

После планового пробуждения через 6 ч от-
мечен регресс клинической симптоматики: мы-
шечная сила справа в руке — парез, 2 балла, 
в ноге — парез, 4 балла. Через 6 ч зарегистри-
рован практически полный регресс сенсомотор-
ной афазии.

На мультиспиральной компьютерной томо-
грамме головного мозга от 28.09.2014: картина 
ишемии в подкорковых ядрах слева, в корти-
кальных отделах левой теменной доли.

Пациент завершил курс лечения в услови-
ях неврологического отделения для больных 
с ОНМК. За период пребывания в стационаре 
динамика заболевания положительная в виде 
значительного регресса очаговой неврологиче-
ской симптоматики, нарастания силы в конеч-
ностях, улучшения функции речи.

Проведённое медикаментозное лечение: ци-
тиколин (цераксон), этилметилгидроксипири-
дина сукцинат (мексидол), цитофлавин, магния 
сульфат, семакс, ацетилсалициловая кислота + 

магния годроксид (кардиомагнил), клопидогрел 
(зилт), далтепарин натрия (фрагмин), гепарин 
натрия, занятия лечебной физкультурой, мас-
саж и электростимуляция левых конечностей.

Выписан в удовлетворительном состоя-
нии 17.10.2014. Пациенту было рекомендова-
но: фонтурацетам (фенотропил) 100 мг утром, 
1 мес; ацетилсалициловая кислота 75 мг вече-
ром, 6 мес; клопидогрел 75 мг вечером, 6 мес; 
избегать значительных физических нагрузок, 
особенно связанных с изменением положения 
головы и шеи. Повторная госпитализация че-
рез 4 и 9 мес.

При повторной явке через 4 и 9 мес паци-
ент никаких жалоб не предъявляет. Двигатель-
ная активность в конечностях в полном объёме, 
сенсомоторной афазии нет. Самочувствие хо-
рошее. Уровень активности умеренный (зани-
мается лёгкой атлетикой 3 раза в неделю по 
60 мин). При контрольной цереброангиогра-
фии патологии не выявлено, контуры стентов 
ровные, рестенозы и диссекции не визуализи-
руются (рис. 5–7).

Данный клинический случай демонстриру-
ет характерную клиническую картину окклю-

Рис. 3. Имплантация стента CRISTALLO с последующей 
постдилатацией

Рис. 4. Контрольная цереброангиография

Рис. 5, 6. Контрольная цереброангиография через 4 мес. Стенты функ-
ционируют нормально

Рис. 7. Контрольная цереброангиография 
через 9 мес. Стенты функционируют нор-
мально
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зии левой ВСА, вызванной травматической 
диссекцией у подростка 15 лет после трени-
ровки по боксу.

Наибольший интерес в нашем наблюдении 
вызывает возраст пациента и рентгенохирур-
гический подход в диагностике и лечении дис-
секции ВСА. С учётом небольшого количества 
данных об интервенционном лечении диссек-
ций ВСА и отсутствия чётких принципов и ме-
тодов лечения указанной патологии выбран-
ный подход стентирования с использованием 
комбинации проксимальной и дистальной це-
ребральной защиты, на наш взгляд, представ-
ляется оптимальным. Предложенный метод 
у данного пациента не имел непосредственных 
послеоперационных, ближайших и средне-от-
далённых осложнений. Контроль состояния 
пациента и данные ангиографии и ультраз-
вукового исследования позволяют нам утвер-
ждать о благоприятном непосредственном 
и средне-отдалённом прогнозе для  данного па-
циента.

После выполненного стентирования окклю-
зии и диссекции левой ВСА в шейном отделе 
с переходом на каменистый сегмент ближай-
шие и годичные осложнения отсутствовали.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов по представленной статье.
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