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В
последние годы большое значение среди причин
ишемического инсульта (ИИ) в молодом возра-
сте придается спонтанному кровоизлиянию в
стенку церебральных артерий, приводящему к
стенозу или окклюзии ее просвета, следствием

чего является ухудшение кровоснабжения головного мозга.
В зарубежной литературе данная патология обозначается
термином «диссекция», который и мы используем в наших
публикациях [1–5], в МКБ-10 она обозначается  как «рас-
слоение мозговых артерий без разрыва» [7]. Число публи-
каций, посвященных  этой патологии, неуклонно растет,
причем в большинстве из них описывается  диссекция
экстракраниальных артерий [11, 16, 34–35]. Более того,
популяционное исследование, проведенное в США, пока-
зало ежегодный рост частоты диссекции стенки экстракра-
ниальных артерий в среднем на 2,6 в расчете на 100 000
населения [25]. Сообщения о диссекции интракраниаль-
ных артерий, в первую очередь средней мозговой и интра-
краниального отдела внутренней сонной артерии, немно-

гочисленны. Так, в базе данных Medline за1966–2003 годы
C. Lin  и соавторы (2005) [26] нашли всего 23 случая изоли-
рованной диссекции СМА и 31 случай ее сочетания с дис-
секцией интракраниального отдела ВСА. Это значительно
меньше числа описаний (1014) диссекции экстракраниаль-
ного отдела ВСА и позвоночной артериии (ПА), обнару-
женных M.Haneline и соавторами [18] в англоязычной
литературе за 1993–2003 гг. В отличие от этого, наши дан-
ные свидетельствуют о том, что диссекция интракраниаль-
ных артерий развивается почти с такой же частотой, как и
экстракраниальных [4]. Однако на вскрытии (до микро-
скопического исследования артерий) клиническая и пато-
морфологическая диагностика этой формы сосудистой
патологии затруднена. Как показывает наш опыт и еди-
ничные  верифицированные случаи, представленные в
литературе [8, 9, 13, 31, 36], на секции изменения артерий
обычно расцениваются как тромбоз или стеноз. В отличие
от этого, клиническая диагностика диссекции экстракра-
ниальных артерий облегчена наличием характерных
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ангиографических признаков (симптом чёткообразного
изменения артерии, симптом пламени свечи  в устье ВСА,
симптом струны, двойной просвет)  [11, 19, 29, 34]. Отсут-
ствие характерных ангиографических признаков и недо-
статочная освещенность в литературе клинической карти-
ны нарушений мозгового кровообращения (НМК),
обусловленных диссекцией интракраниальных артерий,
лежат в основе ошибочного представления о редкости этой
формы сосудистой  патологии мозга у лиц молодого возра-
ста. В связи с этим большое значение имеет анализ наблю-
дений, верифицированных морфологически.

Приводим описание случая тяжелого ишемического
инсульта у молодой больной, обусловленного клинически
нераспознанным стенозирующим расслоением (диссекци-
ей) интракраниальной части ВСА, СМА и ПМА, что было
подтверждено при  патоморфологическом исследовании.

Описание наблюдения

Больная И., 23 лет, находилась в отделении реанимации и
интенсивной терапии Научного центра неврологии (НЦН)
РАМН с 05.11.2002 г. по 13.11.2002 г.

Анамнез заболевания. Ранее считала себя практически здоро-
вой, наблюдалась наклонность к артериальной гипотонии
(АД – 100–110/70 мм рт. ст.), частые головные боли, прохо-
дившие после приема цитрамона. За 3 недели до инсульта
перенесла острую вирусную инфекцию, за 2 недели – прекра-
тила прием оральных контрацептивов, которые принимала в
течение 2 лет, накануне  инсульта отмечался сильный психо-
эмоциональный стресс. Заболела остро, днем 03.11.2002 г.,
когда внезапно возникли сильная боль в  левом виске, голо-
вокружение, тошнота, многократная рвота, развилась сла-
бость в правых конечностях, нарушилась речь. Скорой была
доставлена в городскую клиническую больницу. При люм-
бальной пункции получен бесцветный прозрачный ликвор с
нормальным содержанием белка и клеток. При магнитно-ре-
зонансной томографии (МРТ) головного мозга (04.11.2002 г.)
выявлен обширный инфаркт в бассейне СМА, смещение сре-
динных структур мозга вправо на 5 мм. Проводилось лечение
пирацетамом, тренталом, маннитолом, витаминами группы
В. 05.11.2002 г. (3-и сутки заболевания) больная была переве-
дена в НЦН РАМН.

Перенесенные заболевания. Ветряная оспа, операция по
поводу паховой грыжи в возрасте  1,5–2 лет. Простудные
заболевания (ОРВИ, тонзиллиты) до 3–4 раз в год. Хрони-
ческий гастрит, наклонность к запорам. Частые головные
боли, особенно после волнения.

Семейный анамнез. Отец (45 лет) – практически здоров.
Мать (45 лет) – варикозное расширение вен голеней, голов-
ные боли. Сестра (17 лет) страдает головными болями.

При поступлении. Общее состояние средней тяжести. АД
130/79 мм рт. ст. Пульс ритмичный, 78 ударов в минуту.
Дыхание самостоятельное, частота – 14 в минуту. Со сторо-
ны внутренних органов патологии не выявлено. Неврологи-
ческий статус: в сознании, но сонлива, быстро истощается
при осмотре. Умеренная ригидность затылочных мышц.
Сенсомоторная афазия: спонтанной  речи нет, выполняет
отдельные простые инструкции. Зрачковых и глазодвига-
тельных  нарушений нет. Центральный парез лицевой
мускулатуры справа. Язык при высовывании отклонялся
вправо. Правосторонняя гемиплегия с низким мышечным
тонусом. Сухожильные и периостальные рефлексы справа
оживлены, рефлексогенная зона расширена. Симптом
Бабинского справа. Правосторонняя гемигипестезия.

Дополнительные методы  исследования, течение заболевания,
лечение. МРТ головного мозга (06.11.2002 г., 4-е сутки заболе-
вания): обширный корково-подкорковый инфаркт в бас-
сейне левой СМА со смещением срединных структур впра-
во, компрессией переднего, нижнего рогов и тела левого
бокового желудочка (рис. 1 А). Магнитно-резонансная
ангиография (МРА) (06.11.2002 г.): отсутствует сигнал от кро-
вотока по левой ПМА, снижен сигнал от кровотока по
левой СМА, особенно в  проксимальном отделе, и  по  левой
ВСА (окклюзия левой ПМА, стеноз СМА и интракраниаль-
ной части ВСА) (рис. 1Б). Дуплексное сканирование (ДС)
магистральных артерий головы (МАГ) (06.11.2002 г.): сни-
жена скорость кровотока по левой ВСА (справа 89 см/с,
слева 41 см/с), в остальном – без особенностей. Транскра-
ниальное ДС: не лоцируется кровоток по левой ПМА, приз-
наки стеноза (около 75%) сегмента М1 левой СМА. Перед-
няя и задняя соединительные артерии функционируют.
Коагулограмма (06.11.2002 г.): фибриноген – 266 мг%;
фибринолитическая активность – 17%; индекс фибриноли-
за – 1,1; тромбиновое время – 18"; протромбин 20" (75%),
время свертывания по Ли–Уайту – 4,49 минут; ретракция
кровяного сгустка – 50%; гематокрит – 40%; Б-фибрино-
ген+; этаноловый тест – отрицательный; протаминсуль-
фатный тест – отрицательный; MHO – 1,28. Результаты
следующих исследований были в пределах нормы или отри-
цательными: общий и биохимический анализ крови, газо-
вый состав крови, серологические тесты на ВИЧ, сифилис,
гепатит В, антитела к фосфолипидам, общий анализ мочи,
ЭКГ, рентгенография  грудной клетки, эзофагогастродуаде-
носкопия. Осмотр терапевта и окулиста не выявил патоло-
гии. Лечение: фраксипарин 0,6 мл х 2 раза, реополиглюкин,
церебролизин, маннитол, раствор калия. 06.11.2002 г. в
связи с поперхиванием был установлен назогастральный
зонд, через который осуществлялось питание больной.
Часто жаловалась на головную боль в левой височно-темен-
ной области, прикладывала левую руку к этой области. АД
колебалось от 100/70 до 130/90 мм рт. ст. В целом до
9.11.2002 г. состояние больной оставалось стабильным.
9.11.2002 г. (7-е сутки заболевания) развилась бронхопне-
вмония, назначены антибиотики (фортум 2,0 г/сутки). В
связи с увеличением времени кровотечения по Ли–Уайту
(10 минут), доза фраксипарина была снижена до 0,3 мл х 2

рис. 1: МРТ в режиме Т2 (А) и МРА (Б). МРТ: «Magnetom Open» (0,2 тесла). 4-й
день заболевания

А – Обширный корково-подкорковый инфаркт в бассейне  левой СМА со смещением
срединных структур вправо, компрессией переднего, нижнего рогов и тела левого
бокового желудочка. Б – Отсутствует сигнал от кровотока по левой ПМА, снижен сигнал
от кровотока по левой СМА, особенно в проксимальном отделе, и по интракраниальному
отделу левой ВСА (окклюзия левой ПМА, стеноз СМА и интракраниальной части ВСА)
(стрелки). 
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раза. В ночь с 9.11.2002 г. на 10.11.2002 г. (8-й день инсульта)
состояние  больной ухудшилось: уровень сознания снизил-
ся до сопора, а затем комы, появились признаки вторично-
го стволового синдрома (снижение реакции зрачков на свет,
двухсторонний симптом Бабинского, повышение тонуса
мышц конечностей и туловища по типу  децеребрационной
ригидности при болевом раздражении, дыхательные нару-
шения, тахикардия, гипертермия). Выраженная ригидность
затылочных мышц, симптом Кернига с двух сторон. ЭКГ –
ухудшение питания миокарда передней и нижнебоковой
стенки левого желудочка. Была переведена на ИВЛ. Пов-
торная МРТ головного мозга (10.11.2002 г.) обнаружила уве-
личение размера инфаркта, нарастание его объемного воз-
действия на срединные структуры мозга, признаки отека
мозга с вклинением  миндалин мозжечка в большое заты-
лочное отверстие на 4 мм (рис. 2 А). Повторная МРА
(10.11.2002 г.) не выявила сигнала от кровотока по интра-
краниальному отделу ВСА, ПМА, СМА слева, что указыва-
ло на их окклюзию (рис. 2 Б). Повторное ДС (10.11.2002 г.):
слева не лоцируется кровоток по СМА, ПМА и ЗМА, по
ВСА – низкий кровоток периферического спектра. Справа
снижена скорость кровотока по СМА, ПМА и ЗМА по срав-
нению с предыдущим исследованием, повышен индекс
сопротивления по всем интракраниальным артериям. ЭЭГ
(11.11.2002 г., 9-й день инсульта): грубые изменения с нали-
чием ареактивного альфа ритма с периодами уплощения.
Диффузная медленная активность дельта-диапазона с пре-
обладанием ритмических волн в задних отделах правого
полушария и грубой полиморфной активностью в левом
полушарии  головного мозга. К  концу 9 -х суток инсульта
отмечены клинические признаки смерти мозга: кома,
мышечная атония, отсутствие реакции на сильные болевые
раздражения, отсутствие фотореакции и корнеальных
рефлексов, окулоцефалических и окуловестибулярных
рефлексов, неподвижность глазных яблок, апноэ. ЭЭГ –
биоэлектрическое молчание. Слуховые и соматосенсорные
вызванные потенциалы – отсутствуют корковые и стволовые
компоненты. ДС артерий дуги аорты и их ветвей:  не полу-
чено информации о проходимости интракраниальных арте-
рий, общих и наружных сонных артерий, обеих ВСА и
левой ПА.  По правой ПА лоцируется кровоток перифери-
ческого типа. С 12.11.2002 г. (10-й день инсульта) – стойкая
гипотония (АД 60/40–50/40 мм рт. ст.), потребовавшая
постоянного введения вазопрессоров (допамин 10
мл/кг/мин), повышение уровня креатинина, мочевины.
13.11.2002 г. (11-е сутки заболевания) произошла остановка
сердечной деятельности. Констатирована смерть больной.
Клинический диагноз: обширный инфаркт левого полушария

головного мозга с геморрагическим пропитыванием очага
ишемии. Продолженный тромбоз левой средней мозговой
артерии. Отек головного мозга со смещением и сдавлением
срединных структур и ствола головного мозга. Окклюзион-
ная гидроцефалия. Смерть мозга. Гнойный трахеобронхит.
Двусторонняя мелкоочаговая бронхопневмония. Множе-
ственные ателектазы легких. Тромбоэмболия мелких ветвей
артерий системы легочного ствола. Ишемия миокарда
передней и нижней стенки левого желудочка. Состояние
после трансоральной интубации трахеи и ИВЛ (3 суток),
кормления через назогастральный зонд, катетеризации
правой подключичной вены и мочевого пузыря. 

При патологоанатомическом исследовании наиболее тяже-
лые изменения выявлены в головном мозге и кровоснаб-
жающих его артериях. В левом полушарии мозга обнару-
жен обширный свежий инфаркт в бассейнах СМА и ПМА,
сопровождавшийся резко выраженным отеком мозга,
дислокацией и сдавлением мозгового ствола, послужив-
ших непосредственной причиной смерти больной. Выяв-
лены также изменения, характерные для интравитального
аутолиза головного мозга: отсутствие ликвора в субарахно-
идальном пространстве, расширение и полнокровие арте-
рий и вен верхнелатеральной поверхности мозга, множе-
ственные кровоизлияния в мосту мозга, среднем мозге и
зубчатых ядрах мозжечка, резко выраженный распад ткани
мозга в области инфаркта левого полушария, а также в
перивентрикулярных областях обоих полушарий мозга и в
участках вклинения продолговатого мозга и мозжечка. 

Со стороны внутренних органов обнаружена двусторонняя
нижнедолевая пневмония, тромбоэмболия субсегментар-
ных ветвей правой легочной артерии,  в области катетери-
зации правой подключичной вены –  обтурирующий тромб
длиной 6 см с начальными признаками организации,
острое венозное полнокровие печени и почек, фоллику-
лярная киста правого яичника.

При исследовании артериальной системы в грудном отделе
аорты, в подключичных и общих сонных артериях обнару-
жены немногочисленные липидные пятна. Выявлена осо-
бенность строения виллизиева круга – наличие двух перед-
них соединительных артерий, имеющих одинаковый диа-
метр. Просветы супраклиноидной части левой ВСА, левых
СМА и ПМА были полностью закрыты плотными массами
темно-красного цвета, что позволило предположить нали-
чие обтурирующего тромбоза (рис. 3 А). Однако при микро-
скопическом исследовании всех 3 артерий тромбов обнару-
жено не было,  а видимое макроскопически  резкое сужение
вплоть до облитерации их просветов было обусловлено мас-
сивными свежими кровоизлияниями в стенку артерий.
Кровоизлияния имели характер интрамуральных гематом,
которые располагались между средней оболочкой и вну-
тренней эластической мембраной, приводя к отслоению
последней от мышечного слоя и смещению ее к противопо-
ложному от гематомы сегменту стенки артерий. В резко
суженном просвете артерий выявлялись эритроциты. В
области кровоизлияний внутренняя эластическая мембра-
на  артерий имела неправильную форму с резким выпря-
млением ее на одних участках и патологической складчато-
стью – на других (рис. 3 Б, В). При этом в супраклиноидной
части левой ВСА выявлено не только отслоение, но и раз-
рыв внутренней эластической мембраны со спиралевидным
скручиванием одного из ее концов (рис. 3 Г). Во всех арте-
риях кровоизлияния были свежими и представлены кон-
глютинированными эритроцитами, только в  левой ПМА на
отдельных небольших участках среди эритроцитов опреде-

рис. 2: МРТ в режиме Т2 и МРА. 8-й день заболевания
А – Обширный инфаркт в левом полушарии головного мозга (бассейны СМА и ПМА) с
выраженным объемным воздействием. Б – Отсутствует кровоток по интракраниальному
отделу левой ВСА и ее ветвям (окклюзия).

А Б
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лялись скопления лимфоцитов, немногочисленных поли-
морфноядерных лейкоцитов и макрофагов, а также фибри-
на, что соответствует начальным признакам организации
кровоизлияния. Таким образом, причиной обширного
инфаркта мозга в бассейне левых ПМА и СМА явились
массивные кровоизлияния в стенку этих артерий с закры-
тием их просветов.

При микроскроскопическом исследовании различных

отделов экстра- и интракраниальных артерий мозга были
выявлены выраженные диспластические изменения их сте-
нок, носящие однотипный характер с обеих сторон. Так, в
стенках сифонов и экстракраниальных отделов левой и пра-
вой ВСА обнаружены фиброз и неравномерное  утолщение
внутренней оболочки (рис. 4 А), участки истончения и рас-
слоения внутренней эластической мембраны (рис. 4 Б) с
нарушением извитости и очаговым обызвествлением ее
(рис. 4 В), а также полное отсутствие внутренней эластиче-
ской мембраны на некоторых участках (рис. 4 Г);  неравно-
мерная толщина средней оболочки (рис. 4 Д) с ее очаговым
фиброзом (рис. 4 Е), уменьшением количества эластиче-
ских волокон и неправильной ориентировкой миоцитов на
многих участках (рис. 4 Ж). Подобные изменения характер-
ны для фибромышечной дисплазии ВСА. Диспластические
изменения сходного характера  выявлены  также  в  СМА,
ПМА, базилярной артерии и экстракраниальных отделах
обеих позвоночных артерий: фиброз внутренней оболочки
с неравномерным ее утолщением (рис. 5 А), участки истон-
чения и полного отсутствия внутренней эластической мем-
браны (рис. 5 Б). 

Таким образом, причиной обширного инфаркта мозга у
больной молодого возраста явилось массивное спонтанное
кровоизлияние в стенку интракраниального отдела левой

ВСА, распространившееся на ПМА и СМА и приведшее к
закрытию их просветов (стенозирующая спонтанная дис-
секция). Последняя возникла на фоне диспластических
изменений артериальных стенок, которые были наиболее
выражены во ВСА. Причина инсульта установлена только
после микроскопического исследования артерий мозга,
тогда как клинически  и на секции  предполагался тромбоз
этих артерий.

Патологоанатомический диагноз. Дисплазия ВСА, ПА и
базилярной артерий с массивным кровоизлиянием в стен-
ки супраклиноидного отдела левой ВСА, левых ПМА и
СМА и закрытием их просветов.  Обширный инфаркт в
левом полушарии головного мозга в бассейне ПМА и
СМА. Запредельная кома в течение 44 часов: прижизнен-
ный аутолиз головного мозга. Резко выраженный отек
головного мозга с вклинением ствола мозга и миндалин
мозжечка в большое затылочное отверстие. Двусторонняя

рис. 3: Макро- и микроскопические изменения артерий головного мозга при сте-
нозирующем расслоении кровью стенки артерии (диссекция)

А – Окклюзия супраклиноидной части ВСА (1), ПМА (2) и  СМА (3) слева (стрелки). Мак-
рофото. Б, В – Кровоизлияние (звездочки) в стенку ПМА (Б) и СМА (В) слева с отслоени-
ем внутренней эластической мембраны (стрелки), имеющей неправильную форму, от
мышечного слоя с резким сужением просвета артерий. Окраска гематоксилином и эози-
ном. Увеличение х 40. Г – Отслоение внутренней эластической мембраны и ее разрыв со
спиралевидным скручиванием одного из ее концов (стрелки) в супраклиноидном отделе
левой ВСА. Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х 200.

рис. 4: Диспластические изменения стенки правой и левой ВСА
А – Участки утолщения внутренней оболочки (стрелки) в сифоне правой ВСА. Окраска
фукселином по методу Вейгерта. Увеличение х 40. Б – Истончение внутренней
эластической мембраны (тонкая стрелка) и ее расслоение (толстая стрелка) в сифоне
правой ВСА. Окраска фукселином по методу Вейгерта. Увеличение х 100. В – Участок
обызвествления внутренней эластической мембраны (стрелка) в сифоне левой ВСА.
Окраска по методу Косса. Увеличение х 200. Г – Отсутствие фрагмента внутренней
эластической мембраны (стрелка) в сифоне левой ВСА. Окраска гематоксилином и
эозином. Увеличение х 400. Д – Неравномерная толщина средней оболочки (стрелки) в
сифоне правой ВСА. Окраска фукселином по методу Вейгерта. Увеличение х 40. Е –
Очаговый фиброз (обозначен крестом) в средней оболочке экстракраниального отдела
левой ВСА. Окраска по методу ван Гизона. Увеличение х 200. Ж – Участок средней
оболочки сифона левой ВСА с неправильной ориентировкой миоцитов (обозначен
крестом). Окраска по методу ван Гизона. Увеличение х 200.

рис. 5: Морфологические изменения базилярной и позвоночной артерий
А – Утолщение внутренней оболочки (стрелка) базилярной артерии. Окраска фукселином
по методу Вейгерта. Увеличение х 100. Б – Отсутствие фрагмента внутренней
эластической мембраны (стрелка) в правой позвоночной артерии. Окраска фукселином по
методу Вейгерта. Увеличение х 200.
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пневмония. Тромбоэмболия субсегментарных ветвей
легочной артерии в 9 и 10 сегментах правого легкого. Обту-
рирующий тромб в правой подключичной вене в области
катетера. Острое венозное полнокровие печени и почек.
Фолликулярная киста в правом яичнике. Хронический
тонзиллит.

Причина смерти больной – обширный инфаркт головного
мозга с резко выраженным его отеком и вклинением ство-
ла головного мозга и миндалин мозжечка в большое заты-
лочное отверстие. 

Дискуссия 

Настоящее сообщение демонстрирует трудности клиниче-
ской и патоморфологической диагностики  диссекции
интракраниального отдела ВСА и ее ветвей – одной из
причин ишемического инсульта в молодом возрасте. В
последние годы растет число публикаций, посвященных
диссекции артерий, кровоснабжающих мозг, причем боль-
шинство из них посвящены диссекции экстракраниальных
артерий, которая, как полагают, происходит значительно
чаще, чем диссекция на интракраниальном уровне [18, 26].
В отличие от этого, наши данные свидетельствуют о том,
что они развиваются почти с одинаковой частотой [4]. В
основе представления о редкости интракраниальной дис-
секции, по нашему мнению, лежит ее ошибочная клиниче-
ская и секционная диагностика как внутриартериального
тромбоза. В свою очередь, это связано с объективными
диагностическими трудностями, во многом обусловленны-
ми незнанием данной патологии и отсутствием насторо-
женности в ее отношении при уточнении причины ишеми-
ческого инсульта в молодом возрасте. Представленное кли-
нико-морфологическое наблюдение – наглядная демон-
страция данного положения: острая окклюзия интракра-
ниальных артерий в системе ВСА, выявленная при ангио-
графии и ультразвуковом исследованиях, ошибочно была
расценена как их тромбоз. Такая же диагностическая
ошибка имела место в наблюдениях, представленных в
литературе [9, 13, 31, 36]. Уместно подчеркнуть  трудности
не только клинической, но и патологоанатомической диаг-
ностики, поскольку артерия, подвергнувшаяся диссекции,
внешне не отличима от затромбированной артерии: она
плотная на ощупь, не спадается, на разрезе ее просвет
частично или полностью закрыт массами красного или
коричневого цвета, что практически всегда до гистологиче-
ского исследования рассматривается как признак тромбоза
артерии, как это было и в нашем  наблюдении. 

Накопление опыта клинико-морфологических сопоста-
влений и проведение повторной МРА позволило улучшить
прижизненную диагностику диссекции интракраниальных
артерий, которая тем более важна, что в большинстве слу-
чаев заболевание имеет благоприятный для жизни прогноз
[4, 21, 22, 32]. Летальный исход при диссекции интракра-
ниальных артерий, по нашим данным,  наблюдается в 7% и
наступает при обширных корково-подкорковых инфарк-
тах, обусловленных окклюзией  СМА, ПМА и дистального
отдела ВСА, как это было в представленном наблюдении
[4].  C.H. Lin и соавторы (2005) [26] отмечают более высо-
кую частоту летальных исходов – около половины всех
случаев. Указанные различия, по-видимому, отражают
низкий процент клинической диагностики данной патоло-
гии, что обусловлено ее недостаточной освещенностью в
литературе.

Клинически для диссекции интракраниальных артерий
характерно острое развитие очаговых неврологических
симптомов в сочетании с головной болью на стороне дис-
секции, отсутствие клинических и лабораторных призна-
ков тромбофилии и частое наличие признаков слабости
соединительной ткани [4, 14, 23, 35]. Именно такие клини-
ко-лабораторные проявления имелись в описанном
наблюдении: острое развитие правостороннего гемипареза
в сочетании с левосторонней головной болью, отсутствие
тромбозов в анамнезе и признаков гиперкоагуляции в коа-
гулограмме, нормальный уровень антифосфолипидных
антител – основного маркера гиперкоагуляции.  

Церебральная ангиография в остром периоде инсульта при
диссекции в интракраниальном отделе ВСА и ее ветвях
выявляет окклюзию артерии или ее   пролонгированный
неравномерный стеноз, реже обнаруживается двойной
просвет (истинный и ложный) [4, 13, 14, 24, 26, 30, 32, 35,
36]. Почти в трети случаев изолированной диссекци СМА
обнаруживается ее аневризматическое расширение [26].
Ангиографические данные указывают на то, что при обна-
ружении стеноза/окклюзии интракраниального отдела
ВСА или СМА у больных молодого возраста с ишемиче-
ским инсультом должна рассматриваться возможность
диссекции [4, 14, 36, 38].  К сожалению, этого не было сде-
лано в представленном наблюдении из-за недостатка зна-
ний и опыта в тот период времени (2002 год). Большое зна-
чение в диагностике диссекции, завершившейся благопри-
ятным для жизни исходом, имеет повторная ангиография.
В большинстве случаев в течение примерно 2 месяцев
постепенно происходит полное или частичное восстано-
вление проходимости по стенозированной или окклюзиро-
ванной артерии, обусловленное организацией («рассасы-
ванием») внутристеночной гематомы [4]. При  внутриарте-
риальном тромбозе в эти  сроки восстановление проходи-
мости  по артерии произойти не может, так как в первые
часы и дни происходит  выпадение фибрина в тромбе с его
последующей соединительнотканной организацией.

Патоморфологическое исследование имеет большое значе-
ние не только для  верификации диагноза, но и для выяс-
нения причины диссекции. Настоящее наблюдение  пока-
зало, что причиной расслоения послужила дисплазия арте-
риальной стенки с аномальным строением интимы и
медии. Другие исследователи также отмечают диспласти-
ческие изменения в средней и внутренней оболочках арте-
риальной стенки с уменьшением, истончением, фрагмен-
тацией коллагеновых и эластических волокон,  внутренней
эластической мембраны, с уменьшением степени ее изви-
тости, вплоть до полного выпрямления. Причиной этих
изменений, как предполагают, служит нарушение функции
фибробластов, продуцирующих эти волокна [6, 9, 13, 37].
Следует отметить, что обнаруженные нами при гистологи-
ческом исследовании изменения согласуются с диагнозом
фибромышечной дисплазии стенки артерий – системным
заболеванием неясного генеза, поражающим артерии
головного мозга в 25% случаев [20]. Аналогичные измене-
ния были найдены нами в экстракраниальном отделе ВСА
у больного с диссекцией этой артерии, развившейся после
резекции ее извитого участка [2]. Поражение не только
эластических и коллагеновых волокон, но и мышечного
слоя артериальной стенки, позволяет предполагать, что
дисплазии обусловлена не только изолированной патоло-
гией фибробластов, а более распространенным дефектом. 

Провоцирующими факторами, приведшими к разрыву
внутренней эластической мембраны и поступлению крови
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внутрь сосудистой стенки в условиях имевшейся ее дис-
плазии, у описанной пациентки, очевидно, послужил
прием контрацептивов и инфекция, перенесенная неза-
долго до инсульта. В настоящее время этим провоцирую-
щим факторам наряду с травмой головы  в литературе при-
дается  немаловажное значение [4, 17, 33].

Диспластические изменения (фибромышечная диспла-
зия), как показало настоящее наблюдение, имеются не
только в стенке церебральных артерий, где произошла дис-
секция, но и других артериях мозга. Клиническим про-
явлением дисплазии у нашей больной были мигренепо-
добные головные боли и артериальная  гипотония. Более
того, диспластические изменения касаются не только
стенки церебральных артерий, а вовлекают  соединитель-
ную ткань  различной локализации. Так, ранее мы уже
отмечали наличие клинических признаков слабости соеди-
нительной ткани у 71% больных с ишемическим инсуль-
том, обусловленным диссекцией [4], а T. Brandt и соавторы
(1998) [12] обнаружили их при электронно-микроскопиче-
ском исследовании кожи у 60% больных с диссекцией цер-
вико-церебральных артерий. Развитие диссекции артерий
мозга при синдромах Элерса–Данло и Морфана – врож-
денных синдромах  слабости соединительной ткани, также
косвенно указывает на наличие генерализованного соеди-
нительнотканного дефекта [19]. Не исключено, что
бедренная грыжа, удаленная у пациентки  в детстве, также
была связана со  слабостью соединительной ткани. 

Слабость соединительной ткани, по-видимому, наслед-
ственно обусловлена, но имеет разную степень выражен-
ности, в связи с чем наследственные случаи диссекции
артерий мозга встречаются редко [28]. Наследственный
характер поражения подтверждается обнаружением изме-
нения коллагеновых и эластических волокон кожи не
только у больных с диссекцией МАГ, но и у части их бли-
жайших родственников [37]. Не исключено, что частые

головные боли у матери и сестры  нашей больной также
были обусловлены дисплазией сосудистой стенки. 

Представленное наблюдение дает основание для обсужде-
ния дискутабельного вопроса о механизме развития инсуль-
та при диссекции артерий мозга и целесообразности назна-
чения антикоагулянтов. Развитие обширного инфаркта
мозга у нашей больной в условиях нарастающей под дей-
ствием интрамуральной гематомы окклюзии ВСА и ее
ветвей произошло по гемодинамическому механизму, кото-
рый, по нашему опыту, является основным при диссекции
артерий мозга. В отличие от этого, в литературе основное
значение  в патогенезе инфарктов мозга у таких больных
придается тромбоэмболии, источником которой являются
пристеночные тромботические наслоения в месте разрыва
интимы, на основе чего широко рекомендуется лечение
антикоагулянтами и антиагрегантами [10, 15, 27]. Настоя-
щее наблюдение показало опасность применения антикоа-
гулянтов. Так, на фоне введения фраксипарина, вызвавшего
гипокоагуляцию (удлинение времени свертывания в 2 раза
по данным коагулограммы), произошло ухудшение состоя-
ния больной с нарастанием окклюзии в интракраниальном
отделе ВСА и СМА, обусловленного, как показало патомор-
фологическое исследование, интрамуральной гематомой.
Это свидетельствует не только о теоретической необосно-
ванности назначения антикоагулянтов, но и об их опасно-
сти. Уместно отметить, что, по нашим данным, прогноз в
отношении жизни, функционального восстановления
неврологического дефицита и эволюции интрамуральной
гематомы не зависит от применения антикоагулянтов и
антиагрегантов в остром периоде инсульта [4]. 

В заключение еще раз следует подчеркнуть, что диссекция
интракраниальных артерий является одной из причин
ишемического инсульта в молодости, который при незна-
нии этой патологии, обычно ошибочно диагностируется
как тромбоз.
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We present clinical and morphological study of intracranial dis-
section of carotid artery and its branches led to massive brain
infarct in practically health 23-year old female patient. Clinical
picture was presented with sudden development of right sided
hemiplegia, aphasia and left sided headache. Magnetic resonan-
ce image and ultrasound study showed increasing occlusion of
the left intracranial internal carotid artery (ICA), middle
(MCA) and anterior cerebral artery (ACA). On 11 day of disease
lethal exit occurred. Autopsy study showed that the lumen of
ICA, ACA and MCA was filled with a dense dark-red mass sug-
gested to be intra-arterial thrombi. However microscopic study
demonstrated that this mass was the hemorrhage in the arterial

wall (intramural hematoma) which completely occluded its
lumen. At the different levels of extra- and intracranial arteries
microscopy revealed pronounced dysplastic changes in the arte-
rial wall (fibromuscular dysplasia), which were the main cause
predisposed to arterial wall dissection and development of intra-
mural hematoma. Presented observation demonstrates that dis-
section with intramural hematoma formation may be the cause
of intracranial occlusion. On differential diagnosis with throm-
bosis one should take into consideration the absence of clinical
and laboratory thrombophylic manifestations as well as atheros-
clerotic changes in cerebral arteries in patient with artery dissec-
tion. 

Ischemic stroke in young age due to dissection of intracranial carotid artery and its branches
(clinical and morphological study) 
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