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Введение

Спонтанная диссекция церебральных 
артерий является редко диагностируемой 
патологией, которая играет определенную 
роль в этиологии инфарктов головного моз
га, в особенности у пациентов молодого 
возраста [1]. Согласно литературным дан
ным, указанная патология является причи
ной ишемического повреждения головного 
мозга в 25% случаев у лиц в возрасте до 45 
лет [1]. Диссекция сосуда -  это интраму
ральная гематома, возникшая при разры
ве интимы и приводящая к развитию сте
ноза, окклюзии либо формированию двой
ного просвета сосуда. Более чем у полови
ны пациентов она возникает в системе вну
тренней сонной артерии, чаще на уровне 
2-4 см выше бифуркации общей сонной ар
терии, в части случаев сопровождаясь рас
пространением интракраниально на перед
нюю или среднюю мозговые артерии [1]. 
По данным исследований, проведенных в 
США и Франции, частота встречаемости 
спонтанной диссекции внутренней сонной 
артерии составляет 2,5-3 на 100 тыс. насе
ления [2, 3]. По локализации разрыва выде
ляют три варианта расслоения внутренней 
сонной артерии:

1. расслоение начинается на расстоя
нии 2,5 см от бифуркации;

2. расслоение начинается в средней ча
сти внутренней сонной артерии;

3. расслоение начинается в дисталь
ной части внутренней сонной артерии на 
2-4 см проксимальнее входа в череп.

Причины спонтанной диссекции раз
нообразны и включают механические фак
торы, а также артериопатии. В 10-15% слу
чаев диагностируется фибромышечная 
дисплазия [2], синдром Марфана [4], син
дром Элерса-Данлоса [5], медионекроз [6]. 
Также в анамнезе заболевания может быть 
указание на перенесенную незадолго ин
фекцию [1], курение, прием оральных кон
трацептивов, сифилис [7].

К механическим факторам относят раз
личные по механизму, чаще минимальные 
травмы: сгибание-разгибание и ротация, а 
также сотрясение головы при падении или 
прыжке с высоты, длительный наклон и 
стереотипные движения головой, массаж 
шейно-воротниковой зоны, мануальная 
терапия на шейном отделе позвоночника, 
сильный кашель, посткоитальные, после
родовые и прочие усилия [8].

Предложены два механизма травмати- 
зации внутренней сонной артерии, приво
дящие к возникновению интрамуральной 
гематомы и расслоению сосуда: растяже
ние внутренней сонной артерии на попе
речных отростках С2 и С3 при максималь
ном разгибании головы и наибольшем от
ведении ее в сторону, а также сдавление 
внутренней сонной артерии между по
перечными отростками этих позвонков и 
углом нижней челюсти при максимальном 
сгибании головы [9].

Клинические проявления диссекции 
разнообразны. Наиболее частым и специ
фичным симптомом спонтанной диссек
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ции внутренней сонной артерии является 
«клиническая триада»: головная боль или 
боль в шее на стороне поражения, синдром 
Горнера, а также симптомы мозговой ише
мии, которые развиваются в первые сут
ки заболевания [11]. Головная боль обыч
но является первым признаком поврежде
ния сосудистой стенки. Другие симптомы 
присоединяются, в среднем, в течение 4-5 
дней от момента ее возникновения. Син
дром Горнера при спонтанной диссекции 
связан со сдавлением симпатических нерв
ных волокон при быстром расширении ди
аметра внутренней сонной артерии и на
блюдается у 14-50% пациентов [11]. В 10% 
случаев встречается поражение черепных 
нервов, чаще всего бульбарной группы [8, 
12]. К более редким клиническим проявле
ниям спонтанной диссекции относят пуль
сирующий шум в ушах, снижение остро
ты зрения вплоть до амавроза, а также шум 
при аускультации сонных артерий.

Инфаркты мозга, обусловленные спон
танной диссекцией, развиваются по двум 
основным механизмам: гемодинамическо
му, за счет стеноза либо окклюзии сосуда, 
и при артерио-артериальной эмболии [10].

Для диагностики спонтанной диссек
ции применяют цветное дуплексное ска
нирование сонных артерий, компьютер
ную или магнитно-резонансную ангио
графию. Однако методом золотого стан
дарта считается субтракционная диги- 
тальная ангиография [8].

Консервативная терапия пациентов со 
спонтанной диссекцией в остром периоде 
включает использование антиагрегантов 
или антикоагулянтов, причем пока не по
казана предпочтительность использова
ния той или иной группы препаратов [13]. 
Продолжительность терапии варьирует от 
3 до 6 месяцев.

Абсолютных показаний к проведению 
оперативного лечения при спонтанной 
диссекции в настоящее время не разрабо
тано [14]. Наиболее часто у таких пациен
тов описано применение резекции рассло
енного участка артерии с протезировани
ем, стентирования пораженных артерий,

перевязки внутренней сонной артерии с 
формированием эктраинтракраниального 
микроанастомоза [14].

Таким образом, приведенный обзор ли
тературных данных позволяет сделать вы
вод о том, что диагноз спонтанная диссек
ции в нашей стране еще ставится сравни
тельно редко в связи с недостаточной осве
домленностью практических неврологов с 
этой патологий, а лечение ее остается пред
метом дисскуссии, требующей совместной 
работы неврологов и нейроангиохирургов.

Цель работы Описание клиническо
го случая спонтанной диссекции внутрен
ней сонной артерии с нетипичной клини
ческой картиной.

Материал и методы исследования

Пациент З., 39 лет, поступил в I невро
логическое отделение Учреждения «Го
мельский областной клинический госпи
таль ИОВ» с жалобами на резко выражен
ные приступообразные стреляющие боли 
в области правой половины головы, пра
вого глаза и правого угла нижней челю
сти, снижение зрения на правый глаз, об
щую слабость, головокружение, шаткость 
при ходьбе. Указанные жалобы появились 
остро, за день до поступления. Из анамне
за известно, что в течение недели до это
го перенес острую респираторную инфек
цию, сопровождавшуюся незначительным 
повышением температуры тела, ринор- 
реей, сухим кашлем. Принимал нестеро
идные противовоспалительные препара
ты (ибупрофен), антибиотики (амоксицил- 
лин). Из сопутствующей патологии отме
чает периодическое повышение артериаль
ного давления. Наследственный и аллерго
логический анамнез не отягощен.

При поступлении в клинику состояние 
пациента удовлетворительное. В сомати
ческом статусе отмечено повышение арте
риального давления до 200/110 мм.рт.ст., в 
остальном -  без патологии. В неврологиче
ском статусе: В сознании, контактен, ори
ентирован правильно. Птоз I степени OD. 
Зрачки OS>OD. Движения глазных яблок 
в полном объеме, энофтальм OD (синдром
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Горнера справа). Реакция зрачков на свет 
сохранена. Нистагма нет. Гипестезия в об
ласти иннервации I, II ветвей тройнично
го нерва справа, болезненность в точках их 
выхода. Лицо симметрично. Слух в норме. 
Дисфагии, дизартрии нет, глоточный реф
лекс сохранен. Язык по средней линии, его 
атрофий и фибрилляций не выявлено. Реф
лексы орального автоматизма отрицатель
ны. Мышечная сила в конечностях доста
точная, мышечный тонус не изменен. Глу
бокие рефлексы D<S. Нечеткая гипестезия 
по гемитипу слева. Координаторные про
бы выполняет удовлетворительно, в позе 
Ромберга устойчив. Патологических стоп
ных и кистевых знаков нет. Менингиаль- 
ные знаки не определяются.

В стационаре были выполнены следу
ющие исследования. Общий анализ кро
ви, общий анализ мочи и биохимический 
анализ крови (без патологических измене
ний); ЭКГ: ритм синусовый 69 в минуту, 
желудочковая экстрасистолия, нагрузка на 
левый желудочек.

УЗИ брахиоцефальных артерий: 
S-образный изгиб левой внутренней сон
ной артерии гемодинамически малозначи
мый. Нелинейный ход правой внутренней 
сонной артерии.

УЗИ сердца: аорта расширена в восхо
дящем отделе. Дилатация полости левого 
предсердия. Гипертрофия левого желудоч
ка. Кальциноз аортального клапана 1-2 ст. 
с регургитацией на аортальном клапане 2 
ст. Диастолическая дисфункция левого же
лудочка I типа.

УЗИ почек: диффузные изменения в 
паренхиме почек. Данных за стеноз почеч
ных артерий не выявлено.

Осмотр офтальмолога: OU -  диски 
зрительного нерва четкие, бледно-розового 
цвета, внутриглазное давление -  норма. 
Отмечается полнокровие вен. Салюс I. Ход 
и калибр артерий не изменен.

Компьютерная томография головного 
мозга: очаговой патологии не выявлено.

Магнитно-резонансная томография и 
ангиография головного мозга: данных за 
органическую патологию в веществе мозга

не выявлено. МРТ-данных за сосудистую 
мальформацию не получено. Ход, калибр и 
наполнение сосудов без особенностей.

С учетом данных проведенного обсле
дования был выставлен клинический диа
гноз: Невралгия I и II ветвей тройничного 
нерва справа.

Лечение проведено согласно стандар
там оказания медицинской помощи при не
вралгии тройничного нерва.

При выписке из стационара состояние 
пациента с некоторой положительной ди
намикой: головная боль несколько мень
ше. Сохраняется правосторонний синдром 
Горнера, гипестезия I и II ветвей тройнич
ного нерва справа.

Повторное обращение спустя 1,5 меся
ца. Пациент отмечает уменьшение голов
ной боли и боли в лице, сохраняется син
дром Горнера, гипестезия в области I и II 
ветвей тройничного нерва справа. При по
вторном осмотре заподозрена патология 
экстракраниального отдела внутренней 
сонной артерии справа.

Для исключения сосудистой патологии 
выполнена компьютерная томография со
судов шеи с контрастированием: брахиоце
фальные сосуды отходят от аорты типич
но, устье брахиоцефального ствола несколь
ко смещено влево. Брахиоцефальный ствол, 
правая и левая подключичные артерии нор
мального диаметра, удлинены, изогнуты, за
полняются контрастным препаратом без при
знаков гемодинамически значимого стеноза.

Справа: общая сонная артерия до 8,5
9 мм, перед бифуркацией расширена до 11 
мм, стенка на уровне бифуркации утолще
на до 2,5 мм. Внутренняя сонная артерия -  
луковица расширена до 8-9 мм, затем диа
метр 6 мм, потом диаметр начинает умень
шаться, и в 3 см над бифуркацией перфузи- 
руемый диаметр уменьшается до 5-4,5 мм, 
общий же диаметр расширяется до 9-10 мм, 
отмечаются выраженные пристеночные 
циркулярные наложения низкой неодно
родной плотности до 4-5 мм. S-образная из
витость и ротация хода внутренней сонной 
артерии. Максимальное утолщение стенки 
и расширение артерии на уровне 2 изгиба,
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в 5-6 см над бифуркацией, на этом же уров
не изменение формы внутреннего просве
та. Утолщение стенки и сужение просве
та остается до входа в череп и в канале ви
сочной кости. Сужение просвета внутрен
ней сонной артерии по диаметру на 50%, 
по площади просвета на 70-75%, диаметр 
остается уменьшенным (3,5-4 мм) по срав
нению с левой внутренней сонной артери
ей и в параклиноидной части. Наружная 
сонная артерия заполняется контрастным 
препаратом без признаков гемодинамиче
ски значимого стеноза (рисунок 1).

Слева: общая сонная артерия до 8-9 
мм, на всем протяжении, заполняется кон
трастным препаратом без признаков гемо
динамически значимого стеноза, мягкие 
пристеночные бляшки на уровне бифурка
ции -  толщиной до 4 мм, расширение ди
аметра перед бифуркацией до 12 мм. Ход 
внутренней сонной артерии S-образно изо
гнут, диаметр 5-6 мм, в 3 см над устьем ло
кально по передне-медиальной стенке мяг
кая бляшка до 3 мм, стенозирование незна
чимое, меньше 50%. Наружная сонная ар
терия заполняется контрастным препара
том без признаков гемодинамически зна
чимого стеноза, ход S-образно изогнут.

Рисунок 1 -  Базальная проекция 
поперечного просвета внутренней 

сонной артерии по данным 
компьютерной томографии

Позвоночная артерия справа 4-4,5 мм, 
не изменена, слева позвоночная артерия 3-4 
мм -  ход 1-го сегмента извитой, начальный 
отдел не резко сужен, сужение меньше 50%.

Виллизиев круг справа не замкнут.
На отсроченном изображении в веноз

ной фазе отмечается нерезкое контрастиро
вание по периферии в виде ободка (наруж
ной оболочки) правой ВСА (начинается на 3 
см над бифуркацией). Дуга аорты расшире
на до 30 мм. Расширена восходящая аорта.

Заключение: атеросклероз. Мягкоткан
ные бляшки в бифуркации обеих общих 
сонных артерий, во внутренней сонной ар
терии. Кинкинг обеих внутренних сонных 
артерий. Значительное сужение перфузи- 
руемого просвета правой внутренней сон
ной артерии почти на всем протяжении на 
фоне общего значительного расширения 
диаметра. Нельзя исключить расслоение 
стенки правой внутренней сонной артерии 
с формированием интрамуральной тром
бированной гематомы. Значительное сни
жение перфузируемого просвета на фоне 
общего расширения диаметра правой вну
тренней сонной артерии (рисунок 2).

Результат исследования

В результате проведенного дополни
тельного обследования пациенту был уста
новлен предварительный диагноз: Про
должающаяся спонтанная диссекция пра
вой внутренней сонной артерии на 2,7 мм 
выше бифуркации. Синдром Горнера спра
ва, левосторонняя пирамидная недостаточ
ность, невралгия I и II ветвей тройничного 
нерва справа.

Консультация ангиохирурга: для по
становки окончательного диагноза и выбо
ра дальнейшей тактики лечения рекомен
дуется проведение дигитальной субтрак
ционной ангиографии.

Пациенту также была назначена кон
сервативная антиагригантная терапия: кло- 
пидогрель 75 мг по 1 таблетке 2 раза в день.

Согласия на ангиографическое иссле
дование и дальнейшее оперативное лечение 
пациент не дал. Спустя три месяца было вы
полнено контрольное ультразвуковое иссле-
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__справа по данным компьютерной контрастной ангиографии

дование брахиоцефальных артерий, при ко
тором обнаружено сохраняющееся расши
рение общей сонной артерии справа до 11,6 
мм с формированием двойного просвета.

Рассматриваемый случай представляет 
собой клинический интерес, так как у пред
ставленного пациента имели место основ
ные проявления спонтанной диссекции в 
виде головной боли, синдрома Горнера и 
контрлатеральной нечеткой неврологиче
ской симптоматики, что предполагало по
становку правильного диагноза. Однако, 
наличие патологии со стороны тройнично
го нерва в сочетании с ипсилатеральной го
ловной и лицевой болью соответствующей

локализации, а также -  отсутствие патоло
гии при проведении магнитно-резонансной 
ангиографии, увело диагностический про
цесс в сторону от правильного направле
ния. Для спонтанной диссекции более ха
рактерным является поражение каудальной 
группы черепных нервов, X-XII пар вместе 
или в различных сочетаниях (9-16% всех 
случаев спонтанной диссекции) [8]. Но в 
описываемом примере вся данная группа 
оставалась интактной. Объяснение клини
ческой картине предположительно можно 
найти, если учесть особенности аномально
го строения артериального круга большо
го мозга у данного пациента, при котором,
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вероятно, пострадали vasa nervorum nervi 
trigemini, должные отходить от каменистой 
части внутренней сонной артерии [8].

Выводы

Таким образом, приведенный клиниче
ский случай наряду с известными симпто
мами расслоения сосудистой стенки имел 
особенности клинический картины в виде 
тригеминальной невралгии, что привело к 
диагностической ошибке. Отмеченные ми
нимальные поражения стволовых структур 
отражали, с нашей точки зрения, субклини
ческие признаки ишемии ствола головного 
мозга, что служит грозным предвестником 
возможности последующего развития ин
фаркта мозга у молодого мужчины на фоне 
имеющихся аномалий развития артериаль
ного кровоснабжения головного мозга.

Библиографический список

1. Диссекция внутренней сонной ар
терии: локализация и механизм развития 
инфарктов головного мозга / Л.А. Добры
нина [и др.] // Журн. неврологии и психиа
трии. -  2011. -  № 12. -  С. 10-16.

2. Shievink, W.I. Internal carotid artery 
dissection in a community: Rochester, Min
nesota, 1987-1992 / W.I. Shievink, B. Mokri,
J.P. Whisnant // Stroke. -  1993. -  Vol. 24. -  
P. 1678-1680.

3. Incidence of internal carotid artery 
dissection in the community of Dijon / M. Gi- 
roud [et al.] // J. Neurol. Neurosurg. Psychia
try. -  1994. -  Vol. 57. -  P.1443.

4. Three cases of spontaneous extrac
ranial vertebral artery dissection / B.D. Youl 
[et al.] // Stroke. -  1990. -  Vol. 21. -  P. 618-625.

5. Spontaneous carotid-cavernous fistu- 
lae in Ehlers-Danlos syndrome Type IV: case 
report / W.I. Schievink [et al.] // J. Neuro
surg. -  1991. -  Vol. 74. -  P. 991-998.

6. Bostrom, K. Primary dissecting aneu
rysm of the extracranial part of the internal 
carotid and vertebral arteries: a report of three 
cases / K. Bostrom, B. Liliequist // Neurol
ogy. -  1967. -  Vol. 17. -  P. 179-186.

7. Internal carotid artery dissection: nev
er too old / P. Barlis [et al.] // Intern. Med. J. -  
2004. -  Vol. 34, No.1-2. -  P. 69-70.

8. Барабанова, Э.В. Неврологические 
проявления спонтанной диссекции вну
тренней сонной артерии: краниальная не
вропатия: учеб.-метод. пособие / Э.В. Бара
банова, С.В. Капацевич. -  Минск: БелМА- 
ПО, 2012. -  16 с.

9. Extracranial internal carotid artery 
dissections / G.B. Zelenock [et al.] // Arch. 
Surg. -  1982. -  Vol. 117, No.4. -  P. 425-432.

10. Mechanism of ischemic infarct in 
spontaneous carotid dissection / D.H. Bennin- 
ger [et al.] // Stroke. -  2004. -  Vol. 35, No.2. -  
P. 482-485.

11. Schievink, W.I. Spontaneous dissec
tion of the carotid and vertebral arteries / 
W.I. Schievink // New Engl. J. Med. -  2001. -  
Vol. 344. -  P. 899-906.

12. Cervical artery dissections / D. Leys 
[et al.] // Eur. Neurol. -  1997. -  Vol. 37, 
No.1. -  P. 3-12.

13. Lyrer, P. Antithrombotic drugs for ca
rotid artery dissection / P. Lyrer, S. Engelter // 
Cochrane Database Syst. Rev. -  2003. -  No. 3.

14. Surgical treatment o f 50 carotid dis
sections: indications and results / B.T. Mull
er [et al.] // J. Vasc. Surg. -  2000. -  Vol. 31, 
No.5. -  P. 980-988.

L.A. Lemeshkov, N.N. Usova, N.V. Halinouskaya

CASE OF A SPONTANEOUS CAROTID DISSECTION 
WITH AN ATYPICAL CLINICAL PICTURE

The case of a spontaneous carotid dissection, having features of a clinical picture in the 
form of trigeminal neuralgia is described.
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